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Es una afección admirable, no muy común 

entre los hombres, siendo una consumición de 

la carne y miembros hacia la orina. La vida es 

corta, repugnante y dolorosa, la sed insaciable, 

la muerte inevitable. 

Areteo de Capadocia. Siglo II D C 



 4

Tienda
Rectangle



 5

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

A todos los niños diabéticos. 
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1. Aspectos básicos de la diabetes 
 
 
1.1. Generalidades 
 

La Diabetes Mellitus (DM) es una enfermedad autoinmune que puede 

producir complicaciones permanentes a lo largo de todo el proceso vital en 

diversos órganos, así como en el sistema nervioso. La primera descripción de 

esta patología se encuentra en el papiro de Ebers (1.550 a. de C.). En este 

documento, que se encuentra en la Universidad de Leipzig, aparecen 

descripciones y tratamientos de diversas enfermedades, entre las que se 

incluye la diabetes, que se describe como una enfermedad caracterizada por 

una abundante emisión de orina. En su anverso aparece un párrafo que fecha 

el papiro en el año 8 del reinado de Amenhotep I. Hacia el año 600 a. de C. en 

la India, se descubren comentarios sobre enfermos que tenían mucha sed, 

adelgazaban mucho, perdían fuerza y producían una orina que “atrae las 

hormigas por su sabor dulce” (Figuerola, 1990). 

   

Figura 1: PAPIRO DE EBERS 
 

 
 
 

La DM se define como un síndrome etiopatogénicamente heterogéneo 

caracterizado por una secreción anormal y deficitaria de insulina por las células 

β  del páncreas, situadas en los islotes de Langerhans y cuya consecuencia 

inmediata es la tendencia a mantener niveles de glucosa en sangre 
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inapropiadamente elevados (Polaino y Gil, 1994). Sin insulina la glucosa se 

acumula en la orina y en el flujo sanguíneo produciendo glucosuria e 

hiperglucemia respectivamente. Los niveles de hiperglucemia e hipoglucemia 

extremos pueden llevar a la pérdida de conciencia, al coma y en última 

instancia a la muerte. Sin embargo, con un tratamiento continuo de insulina se 

consigue que las personas diabéticas lleven una vida prácticamente normal. 

 

Como consecuencia de este déficit en la secreción de insulina, la 

diabetes cursa con una sintomatología característica, que se produce como 

resultado del exceso de glucosa en sangre que tiene que eliminarse disuelta en 

grandes cantidades de agua, lo que origina el primer síntoma de la diabetes la 

poliuria. Esta gran pérdida de liquido tiene que ser compensada bebiendo 

grandes cantidades de agua, polidipsia. La pérdida de esta gran cantidad de 

glucosa a través de la orina origina una falta de energía celular que produce 

polifagia. A su vez, la falta de un uso óptimo de la glucosa da lugar a una 

producción menor de la energía necesaria para un adecuado funcionamiento 

del organismo, lo que produce una gran sensación de cansancio o astenia. 

Para compensar esta falta de energía el organismo quema las proteínas y las 

grasas acumuladas, lo que da lugar a un adelgazamiento (López, 1984). 

 

El deficiente control metabólico de la enfermedad puede producir 

complicaciones a corto y a largo plazo. Las complicaciones a corto plazo son: 

hipoglucemia e hiperglucemia, Las complicaciones a largo plazo son las 

manifestaciones patológicas que aparecen en distintos órganos o aparatos del 

organismo como consecuencia de la diabetes. Estas complicaciones son de 

dos tipos: angiopatías y neuropatías. Las angiopatías se clasifican en función 

de los vasos afectados en: retinopatías, nefropatías y arterioesclerosis. Las 

neuropatías afectan al sistema nervioso. Los pacientes con una larga evolución 

de la enfermedad y, particularmente aquellos con una historia de hiperglucemia 

crónica, tienen un alto riesgo de padecer algún tipo de enfermedad vascular, 

incluida la arteriosclerosis cerebrovascular. (Mooradian, et al. 1988). 

 

Varios estudios han demostrado que la pubertad es un factor de riesgo 

para las complicaciones físicas de la diabetes debido al incremento de la 
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resistencia a la insulina, que normalmente se asocia con el cambio hormonal, 

gonadal y adrenal propio de la pubertad (Caprio et al. 1989; Bloch et al. 1987). 

Consistente con esta posibilidad fue el hallazgo de que las complicaciones más 

severas correlacionaban solamente con la duración de la diabetes de inicio en 

la pubertad y no con la duración total de la diabetes (Kostraba et al. 1989; 

Krolewski, et al. 1995). 

 

 

1.2 Tipos de diabetes 
 

El concepto de DM no solamente se refiere a un único cuadro clínico, 

sino que bajo esta denominación se encuentran varias formas clínicas bien 

diferenciadas. A pesar de la heterogeneidad que presenta esta patología, 

parece estar clara una primera clasificación que hace referencia a su 

dependencia o no de la insulina en: 

 

1. Diabetes Mellitus Insulino-dependiente (DMID) o Tipo 1: es 

imprescindible la insulina para su tratamiento. 

 

2. Diabetes Mellitus no Insulino-dependiente (DMNID) o Tipo 2: 

no precisa de la insulina para su control. 

 

Esta clasificación, realizada por la Asociación Americana de Diabetes 

(AAD), también aparece en el trabajo de Kuzuya y Matsuda realizado en 1997. 

En esta investigación los autores exponen también la clasificación hecha por la 

Organización Mundial de la Salud (O.M.S) en 1995 (ver Tabla 1). 
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Tabla 1: CLASIFICACIÓN DE LA DIABETES MELLITUS SEGÚN LA O.M.S 

 

A) MODALIDADES CLÍNICAS 

• Diabetes Mellitus (DM): 

- Diabetes Mellitus Insulinodependiente (DMID). 

- Diabetes Mellitus no Insulinodependiente (DMNID). 

- Diabetes Mellitus relacionada con la malnutrición. 

- Diabetes asociadas a ciertas condiciones y síndromes: 

. Enfermedades pancreáticas. 

. Endocrinopatías. 

. Drogas o agentes químicos. 

. Anormalidades de la insulina o de sus receptores. 

. Síndromes genéticos. 

. Miscelánea. 

• Intolerancia glucídica: 

- No obeso. 

- Obeso. 

- Asociada a ciertas condiciones y síndromes. 

• Diabetes Mellitus Gestacional (DMG). 

 

B) MODALIDADES  DE RIESGO ESTADISTICO 

• Anormalidad previa de la tolerancia a la glucosa. 

• Anormalidad potencial de la tolerancia a la glucosa. 

Tomado de Gil y Vilchez, 1993 
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La diabetes gestacional (DG) es aquella que se manifiesta por un 

aumento de la glucemia coincidente con el embarazo. Esta patología puede 

aparecer en mujeres gestantes a partir del segundo o tercer mes de embarazo. 

Aunque generalmente suele desaparecer tras el parto, tiene importancia al 

poder estar relacionada con la fertilidad y por lo que puede significar como 

factor de riesgo para una tendencia de la madre a padecer diabetes una vez 

finalizada la gestación. 

 

En la clasificación hecha por el National Diabetes Data Group y por la 

OMS en 1980, los términos de diabetes Tipo 1 y Tipo 2 se han utilizado como 

sinónimos de Diabetes Mellitus Insulinodependiente y de Diabetes Mellitus no 

insulinodependiente respectivamente. De todas las clasificaciones realizadas la 

más utilizada es la establecida por la Asociación Americana de Diabetes (AAD). 

Las características diferenciales entre la DMID y la DMNID quedan reflejadas 

en la tabla 2. 



 30

 

Tabla 2: CARACTERISTICAS DIFERENCIALES ENTRE DMID Y 
DMNID 

 

 DMID DMNID 

Sexo V =M M >V 

Edad de diagnóstico < 30 años > 40 años 

Aparición Brusca Solapada 

Estado nutricional Catabólico Obeso (80%) 

Periodo de remisión A veces ocurre Raro 

Coincidencia en gemelos 

homocigóticos 
40 – 50% 90% 

Genética Asociada al antígeno HLA Polimorfismo 

Anticuerpos 50% - 70% < 10% 

Insulinitis inicial 50% - 70%  

Niveles de insulina Disminuidos Variables 

Propensión a la cetosis Si No 

Control de la diabetes Difícil Variable 

Tratamiento dietético Esencial Si 

Tratamiento insulínico Imprescindible No requerido habitualmente 

Tratamiento con antidiabéticos 

orales 
Ineficaz Si 

Complicaciones vasculares y 

neurológicas 
Muy frecuentes Frecuentes 

Adaptado de Gil y Vilchez, 1993 
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1.3 Epidemiología 
 

La DM infanto-juvenil es uno de los síndromes metabólicos más 

frecuentes entre los niños y los jóvenes. Según datos del Ministerio de Sanidad 

y Consumo (1991) cinco de cada 1000 niños de 1 a 4 años y dos de cada 1000 

niños entre 5 y 14 años padecen diabetes, apareciendo cada año 667 nuevos 

casos (Belendez et al., 1999). La diabetes Tipo 2 es más frecuente que la 

diabetes Tipo 1 aunque, por aparecer esta última en edades más tempranas y 

con un comienzo más brusco y rápido tiene, como consecuencia, un 

diagnóstico mucho más claro. 

 

La diabetes es una enfermedad que afecta a un elevado número de 

personas en todo el mundo, estimándose que en 1994 la padecían 110 

millones de personas; en el año 2000 la cifra alcanzaba cerca de 180 millones 

y para el año 2010 se calcula que habrá 250 millones (Soria, 2002). En la 

actualidad, en España hay aproximadamente 2.500.000 diabéticos. Por 

edades, la incidencia máxima corresponde al grupo comprendido entre los 10 y 

los 14 años de edad y la mínima aparece entre las edades que oscilan entre los 

0 a los 4 años (Polaino y Gil, 1994; Barrio et al. 2000). Según el Journal 

American Medical Association, la incidencia de la diabetes continúa 

aumentando aproximadamente en un 6% en todo el mundo (JAMA 2006). Este 

dato indica claramente que la diabetes puede llegar a alcanzar niveles de 

epidemia en un futuro no muy lejano. 

 

La DMID en Norteamérica afecta a 1 de cada 600 niños menores de 

doce años y en Europa la padecen entre el 4% y el 5% de la población general. 

La incidencia, varía considerablemente según la región geográfica que se 

estudie, siendo mucho más alta en países del norte de Europa (especialmente 

Finlandia) donde uno de cada 250 niños padece diabetes (Reitnauer, et al. 

1982). 
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En España los datos epidemiológicos muestran que en la década de los 

70 del pasado siglo se estimó que había entre un 2,4% y un 4,6% de población 

con diabetes conocida y un 7,8% con diabetes sin diagnosticar. En los años 90 

la diabetes conocida era de un 3,1%, y la diabetes desconocida suponía el 

2,4% de la población general. Del total, los hombres alcanzaban el 7,1% y las 

mujeres el 9,4%. Por edades del 13% al 14% corresponde a personas entre los 

54 y los 65 años, mientras que el 47% correspondía a sujetos entre 25 y 34 

años (Polaino y Gil, 1990). 

 

En varios estudios realizados por los mismos autores se obtuvieron 

resultados similares, ya que la prevalencia de la diabetes diagnosticada era del 

3,1% y de la no diagnosticada del 2,42%, existiendo un predominio femenino 

(9,4%) sobre el masculino (7,1%). También era mayor la incidencia de diabetes 

en los grupos de edad más avanzada (47% entre los 54 a los 65 años) que en 

los de menor edad (13% - 14% entre los de 25 a 34 años) (Polaino y Gil, 1990, 

1994). En la Comunidad Autonoma de Madrid (CAM) la incidencia es de 11,3 

por cada 100.000 habitantes/año (Serrano Ríos, et al., 1990). 

 

En un estudio realizado por la CAM se vio una incidencia media anual 

del 14,3 por 100.000 en niños menores de 15 años. Diferenciando por género 

la tasa media anual por cada 100.000 habitantes era de 15,9 en varones y de 

12,7 en mujeres. En 1.995 la prevalencia de diabéticos en la CAM era del 

3,2%, de los cuales el 0,8% eran insulinodependientes, el 1,1% recibían 

tratamiento con antidiabéticos orales y un 1,3% con dieta antidiabética 

exclusivamente. En otro estudio realizado en 1998 por la CAM para estimar la 

prevalencia de la DM se ha calculado que existen alrededor de 160.000 

personas diagnosticadas de diabetes. Este resultado es coherente con las 

estimaciones de la Encuesta Nacional de Salud (ENS) que estimó en un 3,1% 

el porcentaje de diabéticos mayores de 18 años. En la tabla 3 se presenta la 

incidencia mundial de la diabetes. 
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Tabla 3: INCIDENCIA MUNDIAL DE LA DIABETES TIPO 1 INFANTIL 
 
 

 
 Niños (años) Niñas (años) Conjunta (años) 

PAIS 0 - 4 5 – 9 10-14 0 – 4 5 –9 10-14 0 – 4 5 – 9 10-14 

ALEMANIA 6,7 10,5 15,8 7,6 11,6 13,5 7,1 11,1 14,7 

ARGENTINA 2,4 2,1 20,6 2 10,7 4,3 2,2 6,3 12,5 

AUSTRALIA 8,1 12, 18,9 10,1 16,8 20,8 9,1 14,5 19,8 

AUSTRIA 5,9 11, 12,1 4,7 9,8 13,3 5,3 10,6 12,7 

BÉLGICA 6,3 10,2 15,3 6,6 12,9 19,1 6,4 11,5 17,2 

BRASIL 4,1 6,9 9,8 5,6 8,5 13 4,8 7,7 11,4 

CHILE 1,5 3,1 4,1 1,4 1,3 5,0 1,5 2,2 4,6 

COLOMBIA 3 3,9 7,3 2 2,8 3,9 2,5 3,3 5,6 

CUBA 1,1 2,9 3,5 1,9 3,8 4,5 1,5 3,3 4 

DINAMARCA 8,6 16,5 24,2 6,4 14,9 22,2 7,5 15,7 23,3 

ESPAÑA 5,6 12,8 18,9 5 13,5 19,2 5,3 13,1 19 

EEUU 7,1 14,1 22,5 7,2 15,5 22,4 7,1 14,8 22,5 

FINLANDIA 28,5 40,6 41,8 30,7 40,3 37,1 29,6 40,5 39,6 

FRANCIA 4,6 9,9 11,6 4,8 8,7 11,4 4,7 9,3 11,5 

GRECIA 6,6 8,3 15,7 7 9,6 10,8 6,8 8,9 13,3 

HOLANDA 9,3 12,3 17,1 9,7 15 14,8 9,5 13,6 15,9 

ISRAEL 2,4 5,6 8,4 2,5 7,8 9,5 2,5 6,7 8,9 

LUXEMBURGO 9,5 10,4 18 8,3 11 11,3 8,9 10,7 14,7 

MÉXICO - - - - - - 0,5 2 2,1 

NORUEGA 14,3 23 29,8 10,9 20,9 28,6 12,3 22 29,2 

PARAGUAY 0,7 0,6 1,8 0,5 1 0,8 0,6 0,8 1,3 

PERÚ 0,1 0 0,4 0,4 0,7 0,6 0,3 0,4 0,5 

PORTUGAL 7,7 13,3 16,5 7,8 19,3 17,1 7,7 16,2 16,8 

PUERTO RICO 12,1 16,6 19,8 9,8 21,9 24,2 11 19,2 22 

R. DOMINICANA 0 8,2 13,5 0 0 14,6 0 4 14,1 

SUECIA 19,6 28,9 35,7 17,4 31,8 31,5 18,5 30,3 33,7 

URUGUAY 0 3,6 21,2 2 14,8 7,9 1 9,1 14,7 

VENEZUELA 0,1 0,2 0 0,1 0,2 0,2 0,1 0,2 0,1 

Fuente: Diabetes Mondiale (DiaMond), 2000 
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En el día mundial de la diabetes del año 2003 se presentaron relevantes 

datos epidemiológicos relativos a la diabetes (Diario médico 14 – 11 – 2003): 

 

• Actualmente hay más de 190 millones de diabéticos en el 

mundo. La diabetes tipo 1 representa aproximadamente entre 

un 5% y un 10% de todos los casos, mientras que la de tipo 2 

representa aproximadamente entre un 90% y un 95%. 

• La cifra se incrementará hasta los 330 millones en el 2025. En 

dicho año la cifra habrá aumentado en un 20% en Europa, un 

50% en América del Norte y un 25% en América Central y en 

América del Sur. Esta cifra se duplicará en África, en el 

Mediterráneo Oriental, en Oriente Medio y en el Sudeste 

asiático. 

 

La incidencia de la diabetes Tipo 1 es de 10 a 12 casos nuevos por cada 

100.000 habitantes. De ellos aproximadamente 9 tienen menos de 15 años. 

Para los menores de 14 años esta incidencia es del 0,092%,  mientras que la 

incidencia de la diabetes Tipo 2 es de 60 a 150 casos nuevos por 100.000 

habitantes (Martín et al. 2005). 

 
 

1.4 Etiología 
 

La etiología de la diabetes depende de diversos factores: genéticos, 

autoinmunitarios, víricos, infecciosos, étnicos, sexuales y ambientales. 

 

La DM es un trastorno que presenta aspectos clínicos y genéticos 

complejos. En la especie humana el gen de la insulina está localizado en el 

brazo corto del cromosoma 11. Este gen se expresa exclusivamente en las 

células β de los islotes de Langerhans del páncreas. Hay un intensificador 

denominado enhancer que está localizado en el extremo 5 del gen y 

repeticiones en tándem en un número variable que están localizadas en zonas 

más lejanas. Para que la insulina pueda iniciar su efecto fisiológico necesita 
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unirse a un receptor de insulina que funciona como un enzima y fosforiliza las 

tiroxinas de las proteínas blanco. Esta es la señal intracelular para el proceso 

metabólico inducido por la insulina. 

 

La mayoría de los casos de la diabetes Tipo 1 están causados por 

factores exógenos, como pueden ser infecciones víricas en un entorno de 

susceptibilidad genética. La diabetes Tipo 2 se debe principalmente a factores 

genéticos. A excepción de una forma de diabetes autosómica dominante que 

se desencadena en adultos jóvenes, la diabetes no es un trastorno 

monogénico. Los gemelos monozigóticos concuerdan en un 40% – 50% de los 

casos en la diabetes Tipo 2 y en la tipo 1 coinciden en aproximadamente un 

25%. El riesgo de padecer diabetes es menor del 10% para la diabetes Tipo 1 

en los parientes de primer grado (2,7% según la relación familiar y la edad de 

aparición de la enfermedad). La susceptibilidad genética para la diabetes Tipo 

1 está influenciada por algunos alelos de los genes del Complejo Mayor de 

Histocompatibilidad de clase 1. El hallazgo de una persona con alelos DR3 y 

DR4 y especialmente en heterocigóticos DR3/DR4 estaría asociado con la 

susceptibilidad para padecer diabetes Tipo 1, en contra a la presencia del alelo 

DR2 que confiere una resistencia relativa a la diabetes (Passarge, 2001). 

 

Los factores víricos e infecciosos se pueden explicar de dos maneras: 

por la posibilidad de una infección citolítica de las células β del páncreas por el 

virus de la encefalomiocarditis, el virus Mega Virus y el virus Coxackie B4, y el 

retrovirus tipo I que induciría las alteraciones autoinmunes que originarían la 

diabetes. 

 

El riesgo de padecer diabetes aumenta en las personas de raza negra, 

de mayor edad, en los hombres, con la obesidad, con el hecho de no realizar 

ejercicio físico, con un nivel socioeconómico alto y en ambientes urbanos 

(Murillo, 1999). 
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1.5 Tratamiento 
 

El tratamiento de la diabetes persigue tres objetivos principales: 

 

1. Obtener una adecuada compensación metabólica. 

2. Disfrutar de una sensación subjetiva de bienestar físico y 

psíquico. 

3. Evitar o retrasar la aparición de las complicaciones a largo 

plazo de la diabetes. 

 

Para poder lograr estos tres objetivos el tratamiento de la diabetes 

descansa en tres pilares fundamentales: dieta, medicación y actividad física. 

 

A través de la dieta se ingieren los nutrientes necesarios para obtener 

una adecuada alimentación, pero si se hace de una manera inapropiada, en las 

personas diabéticas se pueden producir estados de descompensación 

metabólica. La dieta del diabético debe contener todos los elementos 

necesarios para una nutrición rica, variada y equilibrada. A cada persona 

diabética hay que adaptarle una dieta según el tipo de diabetes que padezca, 

su constitución física y el consumo energético que tenga diariamente. 

 

El tratamiento farmacológico de la DM puede ser de dos tipos: 

insulinoterapia y antidiabéticos orales. La insulinoterapia es el único tratamiento 

para la DMID o Tipo 1. Su principal forma de administración es mediante 

diarias y múltiples inyecciones subcutáneas. Hay investigaciones que ponen de 

relieve su administración inhalada (Hirato et al. 1978; Gordon et al.1986.; el 

periódico de la farmacia 2006; Fuso et al. 2007; Emea scientific 2007; 

McMahon y Arky, 2007). La administración también puede realizarse mediante 

una bomba de infusión de insulina (Fanelli et al.; 2004). 

 

Se ha demostrado que la terapia intensiva de insulina, (tres o más 

inyecciones diarias) para tratar la diabetes retrasa el comienzo de las posibles 

complicaciones e incluso pueden llegar a evitarse. Ante esta hipótesis el 
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Diabetes Control and Complications Trial Research (DCCTR), examinó en 1994 

si los efectos de este tipo de tratamiento también son efectivos en pacientes 

jóvenes. Para realizar esta investigación estudiaron un grupo de adolescentes 

con diabetes mellitus insulino-dependiente sin retinopatía y otro grupo de 

adolescentes con retinopatía. A todos se les adjudicó al azar uno de estos dos 

tipos de tratamiento: una terapia intensiva con una bomba de infusión de 

insulina o al menos tres inyecciones diarias de insulina y frecuentes 

monitorizaciones al día de la glucemia, o una terapia convencional con una o 

dos inyecciones diarias de insulina y una monitorización al día de la glucosa 

sanguínea. Los resultados obtenidos mostraron que en el grupo sin retinopatía 

la terapia intensiva disminuyó el riesgo de padecer retinopatía en un 53% en 

comparación con el grupo tratado con terapia convencional cuyo porcentaje era 

menor. Por otro lado, en el grupo con retinopatía la terapia intensiva disminuyó 

su progresión en un 70% y la microalbuminuria en un 55%. 

 

Se ha observado que la terapia intensiva aumenta el número de 

hipoglucemias. A su vez el reconocimiento de los síntomas de la hipoglucemia 

disminuye cuando se relaciona con el control metabólico. El 50% de los 

pacientes diabéticos tipo 1 padecen episodios de hipoglucemia. El reconocer 

estos síntomas se asocia con el número de los episodios de hipoglucemia 

severa padecidos, ya que su sintomatología puede pasar desapercibida o ser 

advertidos cada vez con mayor dificultad. El mayor peligro de una hipoglucemia 

es que sea asintomática o que la persona que la padece sea incapaz de 

reconocer sus síntomas (Gomis y Esmatjes, 2004). 

 

La ingesta de antidiabéticos o hipoglucemiantes orales, es la forma de 

tratamiento más utilizado para controlar la DMNID o tipo 2. Estas sustancias se 

dividen en dos tipos según el efecto que tengan sobre el organismo: 

Sulfanilureas y Biguanidas (Figuerola, 1990). Otros tipos de antidiabéticos 

orales son: Inhibidores de la alfa-glucosidasa Fenfluramina y Dexfenfluramina 

(Gil y Vilchez, 1993). 
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La práctica de ejercicio físico es fundamental para un buen control de la 

diabetes. Una actividad física adecuada ayuda a obtener unos buenos niveles 

de glucemia. El ejercicio físico también interviene de una manera fundamental 

en el control de la glucosa ya que al poco tiempo de comenzar a practicarlo la 

reserva de glucógeno hepático se transforma en glucosa que a su vez pasa a 

la sangre para mantener los niveles de glucemia. 

 

La utilización de las células madre es una puerta abierta a la esperanza 

para la curación de esta patología. Pese a ello, todavía hay planteados algunos 

problemas al respecto debidos a la controversia, que en la actualidad, hay 

planteada con su uso. Las células madre son células, en un principio 

multipotentes, que mediante bioingeniería se convierten en células capaces de 

llevar a cabo cualquier tipo de función. Este tipo de células proceden sobre 

todo de embriones humanos, en un principio destinados a la fecundación in 

vitro y que por diversos motivos no se han utilizado para este fin. También se 

pueden obtener a partir de varios tejidos y/o estructuras del organismo como: 

cordón umbilical, placenta, líquido amniótico, piel, médula ósea, etc (Soria, 

2002). 

 

La alternativa a las células madre es el transplante de islotes 

pancreáticos. Esta técnica presenta una serie de problemas tales como la 

necesidad de precisar el páncreas de dos o tres donantes para poder obtener 

la  masa celular necesaria para un solo paciente; o que la persona rechace el 

transplante, lo que conlleva que, para poder evitarlo, tenga que tomar un 

fármaco inmunosupresor de por vida. En 2003 se realizó de modo exitoso el 

primer trasplante de islotes pancreáticos en España (El mundo 2003). El 

transplante de islotes pancreáticos es útil cuando aún no hay fallo renal, ya que 

detiene e incluso puede prevenir las complicaciones a largo plazo de la 

diabetes. Es un procedimiento quirúrgico sencillo y poco agresivo. Pese a todo, 

presenta algunos problemas como el riesgo de infecciones a consecuencia de 

la inmunosupresión y el necesitar varios órganos para obtener la cantidad de 

islotes necesaria, como se ha comentado anteriormente. 
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En 2005 Martín et al. expusieron un enfoque desde el punto de vista de 

la diabetología pediátrica en el que presentaban la teoría de Shapiro et al. 

(2000) en la que se mostraba que la terapia inmunosupresora sin 

glucocorticoides, combinada con un número suficiente de islotes frescos libres 

de xenoproteínas mantiene a los pacientes sin necesidad de insulina exógena y 

con un buen control metabólico durante un periodo de tiempo superior a un 

año. Estos autores también hacen mención a los dos inconvenientes que 

presentan estas terapias: la necesidad de emplear una terapia 

inmunosupresora continúa y el ser necesarios de uno a dos donantes para 

cada persona diabética frente  lo expuesto en el periódico El mundo en 2003. 

 

Esto hace mirar a la terapia celular como una posible solución a esta 

patología. Su objetivo es obtener un sustituto biológico que pueda retrasar, 

mantener o mejorar la función de los tejidos dañados por la hiperglucemia 

crónica. El futuro parece esperanzador ya que aunque los estudios con células 

embrionarias humanas están en sus primeros pasos, lo aprendido con los 

modelos animales hace presuponer que los estudios con humanos irán a buen 

ritmo (Martín et al. 2005). 

 

 

1.6 Sistema inmunitario y diabetes 
 

En la diabetes influyen factores genéticos e inmunológicos aunque no se 

sabe exactamente como influyen estas circunstancias y cual es el papel que 

cada una de ellas tiene en la aparición de la enfermedad. La etiología 

autoinmunitaria de la diabetes ya se postuló a comienzo de los años 60 ante el 

hecho de que se encontraron infiltraciones linfocitarias en los islotes de 

Langerhans de pacientes muertos de diabetes juvenil de corta evolución 

(Figuerola, 1990). 
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El estudio de la relación entre el sistema inmunitario y diabetes es 

importante ya que en pacientes con DMID se han encontrado antígenos de 

superficie de las células pancreáticas. También se han encontrado anticuerpos 

en el suero de estos pacientes, aunque no se sabe que es lo que origina su 

producción. Se sospecha que son virus los que producen esta enfermedad que 

muchos consideran como autoinmunitaria. Bajo el punto de vista inmunitario 

existen determinados factores de riesgo para la aparición de la diabetes: 

presencia de antígenos linfocitarios humanos (HLA) y ciertas combinaciones 

codificadas en el cromosoma 6 (Hansen et al., 1986). 

 

Otro hallazgo de interés encontrado en la sangre de los diabéticos es la 

presencia de células anticuerpo de islote (ICA) que al fijarse a las células 

β pancreáticas son las que, con mayor probabilidad, originan su destrucción 

dando lugar a la aparición de la diabetes (Figuerola1990). Rabinowe et al 

comprobaron que los diferentes subtipos de antígeno HLA (haplotipo, 

complotipo y linfocito) y de ICA que contienen anticuerpos citotóxicos 

específicos de las células β  no sirven para diferenciar la diabetes Tipo I de los 

otros tipos de diabetes existentes (Rabinowe y Eisenbarth, 1987). 

 

Palmer et al. (1986) y Vandenbursche et al. (1986) han comprobado que 

con los anticuerpos anti-insulina ocurre algo parecido ya que se han 

encontrado en un 16% de los pacientes recién diagnosticados antes de que 

empezaran el tratamiento con insulina. Los autores plantean que puede 

tratarse de un nuevo marcador de autoinmunidad de las células β  del 

páncreas. 

 

Los estudios realizados con gemelos idénticos en los que se ha 

encontrado un alto grado de concordancia respecto a la diabetes (50% de 

probabilidad de padecer diabetes si el otro gemelo la padece) hacen pensar en 

una estrecha relación entre diabetes y aspectos inmunológicos (Fava et al. 

1997). 
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Se comprobó que la aparición en plasma del antígeno HLA-DR3 denota 

un elevado riesgo para la aparición de la DMID (Champsaur, et al. 1982). 

Según Eisenbarth, (1986) la DM Tipo 1 se desarrolla en seis etapas: 

susceptibilidad genética, desencadenante, inmunidad activa, pérdida 

progresiva de glucosa, estimulación de la secreción de insulina y diabetes 

manifiesta. Greenbaum et al. (1999) comprobaron que la presencia de 

anticuerpos GAD estaba fuertemente asociada con el desarrollo de la diabetes 

y que la presencia de anticuerpos anti-insulina (IAAs) no influye en el riesgo de 

padecer diabetes entre personas que además tenían ICA o anticuerpos GAD 

por lo que llegaron a la conclusión de que el riesgo de predicción de la diabetes 

depende del tipo y del número de anticuerpos presentes. 

 

Odawara et al. en 1995 comprobaron que la presencia de disfunción 

cerebral en los diabéticos, además de deberse al control glucémico, puede 

deberse también a anormalidades mitocondriales que no son consecuencia de 

la calidad del control de la diabetes. La mutación A-G en el nucleótido 3234 del 

gen mitocondrial se ha descrito como consecuencia de la diabetes. Esta 

mutación existe en un 1% de las personas con DMID siendo la mutación 

genética más común que se ha encontrado en la diabetes. Estos autores 

observaron que, aunque las células T parecen ser un componente crítico de 

este proceso autoinmune, los anticuerpos específicos de los antígenos de los 

islotes de Langerhans se pueden detectar en el suero de las personas 

prediabéticas. 

 

La caracterización de los autoantígenos está seguida de la detección de 

los anticuerpos de estas moléculas. Aunque una respuesta inmunológica de 

estos anticuerpos es una parte natural del desarrollo de la enfermedad, varias 

de estas moléculas, cuando se administran apropiadamente, pueden prevenir, 

o al menos retrasar, el comienzo de la diabetes (Simone, et al. 1999). Gepts en 

los años 60 examinó el páncreas de un niño que había muerto a consecuencia 

de la diabetes. En este estudio descubre que los islotes de Langerhans 

estaban invadidos por linfocitos. Esto manifiesta la existencia de una actividad 

autoinmunitaria. Años más tarde Bottazzo determinó que la sangre de 
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diabéticos Tipo 1 reaccionaba frente a los islotes de Langerhans. Esta reacción 

no la presentaban las personas no diabéticas (Abner, 2007). 

 

Actualmente se conocen tres autoanticuerpos pancreáticos en las 

personas con un diagnostico reciente de la enfermedad: la propia insulina, la 

enzima ácido glutámico descarboxilasa (GAD) y la proteína antígeno 2 de los 

islotes (IA-2). Estos tres auto anticuerpos aparecen mucho antes (se habla de 

10 años e incluso más) de que se manifiesten los primeros síntomas de la 

enfermedad (Abner, 2002, 2007). 

 

Hay investigadores que han intentado encontrar una vacuna para evitar 

el desarrollo de la diabetes. Simone et al. (1999) exponen que la diabetes es 

una enfermedad autoinmune caracterizada por una infiltración linfocitaria de los 

islotes de Langerhans y una destrucción selectiva de las células β secretoras 

de insulina. Estos autores realizaron una vacunación al azar con el bacilo de 

Colmett- Guerin (BBC) y comprobaron que este bacilo hacía remitir la diabetes. 

A pesar de todas las investigaciones que se están realizando sobre el área de 

la vacunación de la diabetes, este tema todavía no está muy desarrollado y hay 

que seguir estudiando sobre él. Los últimos trabajos realizados sobre la vacuna 

para la diabetes, se están llevando a cabo por investigadores de la Universidad 

de Bristol y del King’s College de Londres y consisten en la inoculación de una 

proteína que protege a las células β pancreáticas frenando su destrucción. 

 

 

1.7 Aspectos psicológicos de la diabetes 
 

La diabetes mellitus está considerada una enfermedad crónica lo que 

supone un factor que puede influir significativamente en la vida de la persona 

que la padece. Una ineficaz técnica o estrategia de adaptación a la 

enfermedad, puede influir negativamente en el desarrollo psicosocial, pudiendo 

llegar a ser un elemento de riesgo para la posible aparición de trastornos 

psicológicos. 
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1.7.1 Sistema endocrino-estrés 
 

Las personas tienen una gran capacidad de adaptación a nuevas 

circunstancias. Esta adaptación, en algunas ocasiones, puede producir ciertos 

problemas. Hay autores que desde hace tiempo han sugerido la existencia de 

una estrecha relación entre estrés y diabetes (Piker, 1921; Menninger, 1935; 

Meyer et al., 1945; Mirsky, 1948; Slawson et al., 1963; Slome y Luckhoff, 1955). 

Para ellos el estrés suscitaría una gran tensión emocional que daría lugar a una 

importante liberación de catecolaminas que producirían un aumento de la 

glucemia junto con la aparición de glucosuria y cetonuria, síntomas que suelen 

acompañar a las personas diabéticas. Tanto el ser diagnosticado de diabetes 

como el decirle al diabético que tiene una complicación a largo plazo de la 

enfermedad puede causar estrés tanto en la persona que recibe la noticia como 

en su familia. 

 

Pero una situación estresante ¿cómo puede influir en la diabetes? El 

organismo, al experimentar una situación estresante, reacciona haciendo que 

la circulación sanguínea sea más rápida. A su vez, se origina una producción 

extra de glucosa desde el hígado y los músculos hacia el torrente sanguíneo. 

Otra respuesta originada por el estrés es la descarga de adrenalina. Si esta 

descarga se origina estando la persona en situación de hiperglucemia, se 

originan los síntomas característicos de esta complicación. La descarga de 

adrenalina produce un empeoramiento del control de la diabetes al producirse 

niveles de glucemia superiores a los normales. Hay que intentar eliminar las 

causas que originan el estrés para obtener un buen control de la diabetes y, si 

esto no es posible, ajustar las dosis de insulina a la nueva situación. Otro factor 

a considerar es el hecho de que el diabético que padece estrés cumple peor las 

recomendaciones médicas para el tratamiento de su diabetes. Hay dos 

mecanismos que explican la conexión existente entre estrés y un pobre control 

metabólico de la diabetes: falta de adherencia al tratamiento diabético como un 

efecto indirecto del estrés y descompensación diabética basada en la 

respuesta fisiológica directa del organismo al estrés. 
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La vía mediante la cual el estrés afectaría al control de la diabetes es el 

Sistema Nervioso Autónomo (SNA). Los niveles de glucosa en sangre son más 

altos con un mayor índice de estrés (Aikens, et al. 1994). Bradley en 1998 

comprobó que el estrés puede afectar de diversas maneras a la diabetes: 

induciendo a la interrupción del régimen de adherencia al tratamiento, 

acentuando la actividad neurohormonal y descontrolando y empeorando el 

control metabólico existente. Otra forma que tienen los estresantes psicológicos 

de alterar el control de la diabetes es mediante los efectos adversos que las 

hormonas implicadas en el incremento de los niveles de estrés (catecolaminas) 

tienen en la regulación de la función de la insulina. Estas hormonas provocan 

un mayor requerimiento de las neuronas junto con un menor aporte de energía. 

Una de las estructuras más activas del SNC es el hipocampo que se ve 

especialmente afectado (Spitzer. 2005). 

 

Cuanto más intensos son los factores estresantes, mayores son los 

efectos negativos que tienen sobre el control de la diabetes cuando la persona 

ha tenido ya experiencias previas de descompensación metabólica (Valdés y 

de Flores, 1990). Otros autores indican que, a excepción del estrés, no es 

probable que otros factores psicosociales afecten directamente al control 

metabólico de la enfermedad, pero si pueden influir en ésta a través de la 

actitud que el enfermo tenga sobre el cumplimiento del tratamiento (Loyd, et al. 

1993). 

 

 

1.7.2 Afectación psicológica a través del ciclo vital 
 

Los resultados obtenidos por el Diabetes Control and Complications Trial 

(DCCT) en 1993 y en 1994 han centrado la atención de la comunidad médica 

en mantener los niveles de glucemia tan cerca de los niveles normales como 

sea posible para prevenir o retrasar las complicaciones a largo plazo de la 

diabetes. Esto requiere un equipo multidisciplinar tanto para atender a la familia 

como al propio niño diabético (Kushion et al. 1991; Wolfsdor et al. 1994). El 

diagnóstico de diabetes, enfermedad que durará toda la vida, origina 

inicialmente una situación muy difícil tanto para la persona como para su 
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familia. El tener que adaptarse a una nueva forma de vivir es difícil y lleva su 

tiempo. 

 

Se ha señalado la existencia de una relación entre factores 

psicopatológicos, psicosociales y el control metabólico de la diabetes (Lustan, 

et al. 1983; Jacobson et al. 1990; Helz, et al. 1990, Meltzer, et al. 2001). Según 

de León, 1992 es fácil que los problemas psicológicos en las personas 

diabéticas pasen inadvertidos porque generalmente no presentan síntomas 

llamativos. La mayoría manifiesta quejas vagas, dificultades en la realización 

de sus funciones sociales y síntomas sutiles de ansiedad y depresión. Además, 

como las manifestaciones somáticas de las emociones se pueden achacar a 

los síntomas propios de la enfermedad, se dificulta más su diagnóstico. Aunque 

para los adultos diabéticos insulinodependientes existe una relación entre 

ansiedad, depresión, hemoglobina glicosilada (HbA1c), y complicaciones 

somáticas de la diabetes, esta relación no está tan clara con los niños y 

adolescentes diabéticos (Simonds et al. 1981; Vila et al. 1994). 

 

La diabetes está asociada con un alto riesgo de malformaciones fetales, 

abortos espontáneos, partos con feto muerto, macrosomia fetal, y aumento de 

la mortalidad y de la morbilidad neonatal. No fue hasta la aparición de la HbA1c 

en los años 70 cuando se empieza a comprobar que el aumento del riesgo de 

una alteración coincidente con el embarazo en mujeres diabéticas era muy 

elevado debido a un pobre control de la glucemia durante el mismo (Leslie, et 

al. 1978). Se ha demostrado que niveles de glucemia cercanos a la normalidad 

antes del embarazo reducen la frecuencia de abortos espontáneos y de 

alteraciones congénitas en embarazos de mujeres diabéticas (Millar, et al. 

1981; DCCT 1996). No hay razones médicas que desaconsejen el embarazo a 

una mujer diabética, siempre y cuando tenga su diabetes controlada antes de 

la concepción y durante todo el embarazo. Solo en raras ocasiones los médicos 

desaconsejan el embarazo a la mujer diabética. Esto se produce cuando 

existen complicaciones microvasculares, ya que el embarazo puede acelerar su 

evolución produciendo serias afectaciones físicas e incluso la muerte de la 

futura madre (Hare, 1991). 
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La diabetes es una enorme carga para el niño y su familia ya que las 

inyecciones diarias de insulina y la monitorización frecuente de la glucosa en 

sangre puede llegar a ser una tremenda obligación. La necesidad de tener que 

adherirse continuamente al tratamiento puede originar que los problemas 

conductuales sean más comunes en los niños con DMID. Los niños que mejor 

logran un buen control glucémico son aquellos que tienen altos niveles de 

actividad, regularidad en la rutina diaria y reactividad media a la estimulación 

externa. 

 

La literatura psicosocial de la diabetes pediátrica está bien 

documentada, sobre todo de como puede influir el complejo tratamiento diario 

de la diabetes en cada aspecto del desarrollo del niño y de su vida familiar 

(Wolfsdorf et al.1994; Silverstein et al. 1994; Faulkner, 1998). Un buen 

desarrollo psicológico del niño diabético lleva consigo un buen ajuste emocional 

a la enfermedad, siendo el buen control de la, glucemia la mejor representación 

de este ajuste emocional (Jhonson, 1980; Silverstein et al. 1994; Ryden, et al. 

1994). 

 

La diabetes tiene unos efectos importantes en la relación padres-hijos. El 

niño tiene que empezar a separarse de sus padres y desarrollar su sentido de 

independencia, sintiéndose capaz de hacer cosas de un modo más autónomo 

(Erikson, 1950, 1968). La diabetes y sus restricciones hacen que los padres 

ejerzan una elevada sobreprotección en el hijo. Esto origina en el niño una 

incapacidad para cuidarse a si mismo. La falta de autonomía que el niño 

presenta se refleja frecuentemente en el rechazo a cooperar en las inyecciones 

y en los autocontroles sanguíneos (Lipman, et al., 1989 a, b, c). Los niños 

diabéticos también pueden estar interesados en participar en actividades 

extraescolares. Para los niños estas actividades pueden aumentar su 

autoestima y los sentimientos de competitividad. Esto es sumamente 

importante para niños con enfermedades crónicas como la diabetes (Balik, et 

al. 1986). Un pobre control de la diabetes puede producir frecuentes y/o 

prolongadas ausencias escolares, lo que interfiere en las relaciones sociales 

del niño ocasionándole una baja autoestima (Pond, et al. 1995). 
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La adolescencia es el periodo de la vida que se considera produce más 

dificultades para aceptar el diagnostico de diabetes. El adolescente todavía no 

es lo suficientemente maduro como para poder asumir la plena responsabilidad 

de su diabetes y también le es difícil aceptar la ayuda de los padres. 

 

La aceptación de la diabetes pasa por un periodo de dificultad en el 

ajuste a la enfermedad. Este periodo va desde el momento del diagnostico 

hasta dos años después del mismo. La adherencia al tratamiento generalmente 

ocurre durante los dos o cuatro primeros años de evolución de la enfermedad. 

Tanto la reacción familiar como la evolución del ajuste a la diabetes parecen 

ser los predictores más importantes para la posterior adherencia y control de la 

diabetes. 

 

 

1.8 Psicopatología de la diabetes 
 

Las posibles complicaciones psiquiátricas de la diabetes se empezaron a 

estudiar hace mucho tiempo como lo demuestran los estudios realizados por 

Mirsky, 1948 y por Ken, 1965 en los que se mantenía la hipótesis de que las 

alteraciones psicopatológicas que padecían los enfermos diabéticos eran 

debidas a los trastornos emocionales que podrían desarrollar con motivo de la 

enfermedad. 

 

Los primeros estudios sobre variables de personalidad se realizaron a 

mediados del siglo XX. Estos estudios consideraban al diabético como una 

persona asténica, afectivamente reservada y con frecuentes cambios de 

humor, dubitativa, hipocondríaca, irritable, suspicaz, con dificultades para 

relacionarse socialmente y con preocupaciones sobre su capacidad sexual 

(Dumbar, 1943). Estudios más recientes han mostrado que la diabetes modifica 

ciertos rasgos o atributos de la personalidad, como puede ser la 

responsabilidad. Ya que el buen control de la diabetes es fundamental el 

diabético debe poseer la responsabilidad necesaria para poder llevarlo a cabo. 

La persona diabética debe aprender todo lo necesario sobre su enfermedad 
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para así poder, llegado el momento, tomar decisiones adecuadas para 

solucionar el problema que a cada instante pueda presentarse (Hausen y 

Pollets, 1979; Johnson, 1980; Dum y Turtle, 1981). 

 

Según Murillo (1999) las principales manifestaciones psicopatológicas en 

diabéticos adultos son: falta de descarga de las emociones, incapacidad para 

poder expresar sentimientos de cualquier tipo, bien sean positivos o negativos, 

mecanismos de degeneración y rechazo de los sentimientos, vivencias de 

pérdida y desesperanza e indefensión. El hecho de incluir a los propios 

diabéticos en grupos de aprendizaje de las técnicas necesarias para controlar 

su diabetes ayuda a tener la adecuada toma de decisiones para realizar las 

actividades de control de la enfermedad. La relativa independencia que les 

proporciona este aprendizaje conlleva una mejora de su calidad de vida 

(Stowing y Raskin, 1992). La percepción que tenga el propio diabético sobre su 

salud correlaciona positivamente con la disminución del número de 

hospitalizaciones y con la disminución de las complicaciones que la diabetes 

puede conllevar (Linn, et al. 1980). 

 

Lundman apreció que el tedio que puede originar el control de la 

diabetes resulta perjudicial para el propio diabético. El hastío que produce la 

realización de ciertas técnicas (autocontrol, inyecciones de insulina, etc.) lleva a 

una falta de adherencia al tratamiento que puede ocasionar el abandono del 

mismo (Lundman, et al. 1988). 

 

Los niños diagnosticados de diabetes después de los cinco años de 

edad tienen mayores problemas conductuales, mientras que los niños que 

desarrollan la enfermedad antes de los cinco años apenas estan afectados. 

Esto se explicaría debido a los altos niveles de ansiedad y de distorsión de la 

imagen corporal que se aprecia en los niños con un diagnóstico tardío de la 

diabetes, mientras que los niños que han tenido un diagnóstico temprano 

aceptarían el hecho de tener diabetes como algo totalmente normal (Rovet, et 

al. 1988). 
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Según la Asociación Alemana de Diabéticos los desórdenes que más 

relevancia tienen por su relación con la diabetes son: depresión, ansiedad y 

trastornos alimentarios (Herpertz, et al. 2000). La depresión es el cuadro 

patológico que más se asocia con la diabetes aunque su prevalencia no es muy 

conocida. Desde que se conoce su influencia en el control metabólico de la 

glucosa, se considera necesario que esta prevalencia sea estimada. En un 

trabajo realizado por Robinson en 1988 se calculó que la prevalencia de esta 

patología era de un 8,5% y se producía un aumento del 19,2% para la DMID y 

del 14,6% para la DMNID. Las personas diabéticas con síntomas psiquiátricos 

tienen una mayor probabilidad de sufrir complicaciones causadas por la 

diabetes que los diabéticos sin este tipo de sintomatología (Robinson et al. 

1988). La relación entre depresión y pobre control metabólico fue estudiada por 

Lustran en 2000. Sin embargo, esta relación depende del tipo de diabetes que 

se padezca, del sexo y de la población que se estudie (Power et al., 2001). 

Estos autores reflejan que los pacientes con diabetes Tipo 2 y con un 

diagnostico de depresión tiende a transgredir más las pautas del tratamiento. 

Según otros autores el riesgo de padecer depresión aumenta con la aparición 

de las complicaciones a largo plazo de la diabetes (de Groot et al., 2001). Se 

ha estimado una relación entre inadaptación, tanto personal como escolar y 

social con el mal control metabólico de la diabetes. La depresión que pueden 

sufrir las personas diabéticas guarda una estrecha relación con la insatisfacción 

del ambiente familiar que tenga. A mayor insatisfacción mayor es el riesgo de 

padecer depresión (Martínez et al. 2002). Estos datos coinciden con los 

obtenidos por Mazze et al. en 1984 que encontraron que la depresión en las 

personas diabéticas está relacionada con el grado de control metabólico. A 

mejor control metabólico se obtienen menores puntuaciones en las escalas de 

depresión. Sin embargo, se han obtenido datos en otras investigaciones que no 

señalan estas relaciones entre control metabólico y trastorno depresivo 

(Simonds et al. 1981). De la misma manera, en algunos estudios realizados 

con adolescentes, tampoco se ha encontrado relación entre el control 

metabólico de la enfermedad y la sintomatología depresiva (Simonds et al. 

1977; Blanz, et al. 1993). Hay estudios que han encontrado una relación 

inversa entre control metabólico y depresión (Close et al. 1986; Fomagy et al. 

1987). 
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Hermanns realizó un estudio con 376 diabéticos de los cuales el 37,2% 

padecían diabetes Tipo 1, el 23,9% diabetes Tipo 2 sin tratamiento con insulina 

y el 38,8% diabetes Tipo 2.con tratamiento de insulina. A todos se les 

administró una batería de test para comprobar el grado de depresión que 

mostraban. Los resultados revelaron que un 14,1% de la muestra total obtenía 

puntuaciones que indicaban depresión clínica y un 18,9% fueron 

diagnosticados de depresión subclínica (Hermanns, et al., 2006). La evidencia 

de estudios anteriores sugiere que la depresión y la diabetes Tipo 2 están 

fuertemente asociadas aunque esta asociación no se sabe exactamente a que 

se debe. La depresión puede ocurrir como consecuencia de padecer diabetes, 

aunque también puede ser un factor de riesgo para el origen de la enfermedad. 

Se ha comprobado que los adultos depresivos tienen un 32% más de 

probabilidad de poder desarrollar diabetes Tipo 2. Aunque el mecanismo 

patofisiológico subyacente de esta relación aun no está claro, se ha 

comprobado que una prevención eficaz o un adecuado tratamiento de la 

depresión pueden reducir la incidencia de la diabetes Tipo 2 (Knol et al. 2006). 

 

Los trastornos de ansiedad relacionados con la diabetes están 

asociados con el temor a sufrir hipoglucemias. Puede haber dificultades para 

diferenciar entre los síntomas físicos de la ansiedad y los síntomas 

adrenérgicos de la hipoglucemia. Hay autores que ponen de manifiesto que los 

desordenes de ansiedad pueden estar causados por un pobre control 

metabólico de la enfermedad (Mazze et al. 1984; Lustam et al. 1986; Berlin et 

al. 1997). No se ha encontrado relación entre el control metabólico de la 

diabetes y la existencia de sintomatología ansiosa (ansiedad rasgo). Sin 

embargo, parece existir una fuerte relación entre un mal control metabólico y 

elevados niveles de ansiedad estado, es decir, las personas con un peor 

control presentan una mayor ansiedad en el momento de acudir a consulta, 

pero esta sintomatología no aparece fuera de esta situación, por lo cual no se 

puede establecer la existencia de un trastorno de ansiedad (Martínez et al. 

2002). 

 

Los pacientes diabéticos, sobre todo si son jóvenes o adolescentes, 

tienen una mayor probabilidad de padecer trastornos de la conducta alimenticia 
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como la anorexia nerviosa o la bulimia nerviosa (Johnson, 1980, Anderson et 

al, 1981). En otros estudios no se han encontrado diferencias significativas 

entre la población diabética y la no diabética (Jones et al. 2000). Otros autores, 

a su vez, han comprobado que la bulimia nerviosa tiene una prevalencia mayor 

en la población con diabetes Tipo 1 cuando es comparada con la población 

general (Fairburn et al. 1991). 

 

Otro aspecto a considerar cuando nos referimos a las posibles 

alteraciones psicológicas que puede causar la diabetes es el momento en el 

que se produce el diagnostico de la enfermedad. 

 

Si la diabetes aparece en la infancia suele crear cierto desconocimiento 

a la vez que miedo y curiosidad por lo que está pasando en su organismo y 

ganas de ser instruido en el tema. En este periodo de la vida la actitud de los 

padres y la educación diabetológica son esenciales para que la diabetes sea 

bien asumida por el niño. En la adolescencia el diagnóstico de la diabetes suele 

crear una mayor incertidumbre y tendencia a la rebeldía. La indisciplina y el 

rechazo, tanto a las exigencias de los padres como a las del médico, suelen ser 

manifestaciones que se dan en los adolescentes diabéticos con bastante 

frecuencia. En la edad adulta, la personalidad ya está totalmente definida por lo 

que la peor o mejor aceptación de la diabetes va a depender del grado de 

madurez psicológica que tenga la persona. En este periodo lo que más va a 

preocupar a la persona es la influencia que la diabetes pueda tener sobre su 

trabajo, sobre las relaciones sexuales, sobre su salud, etc. Si el diagnóstico se 

hace en la etapa de la preancianidad o de la vejez, el sentirse anciano en el 

diabético puede acentuarse mucho más, ya que junto con las alteraciones y la 

falta de plenitud que la persona tiene en su juventud y madurez, el diagnóstico 

de la diabetes a esta edad puede hacer pensar a la persona que tiene otra 

enfermedad más, que la vida se acaba, etc. y estos hechos pueden llegar a 

influir negativamente en su estado de ánimo. 

 

La actitud que tenga el diabético ante su enfermedad es otro punto 

interesante ya que puede influir de forma directa en el control metabólico de la 

diabetes. Las personas a las que se les diagnostica diabetes atraviesan por 
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una serie de etapas frente a la enfermedad: negación, rebeldía, disociación, 

tristeza y/o depresión, negociación y adaptación 

 

La etapa de Negación se caracteriza por la incredulidad de lo que está 

pasando o por buscar distintos profesionales que puedan confirmar que este 

diagnóstico no es cierto. En la etapa de Rebeldía, la persona muestra la rabia y 

el inconformismo ante lo que le está ocurriendo. En este momento también 

aparece la búsqueda de un culpable que explique la causa de la diabetes. Para 

poder afrontar esta etapa es de gran ayuda el tener información sobre la 

etiología de la enfermedad. La etapa de Disociación es aquella en la que el 

paciente piensa que hasta que le diagnosticaron la enfermedad todo era 

posible y ahora todos sus planes de futuro se han venido abajo. En la etapa de 

Tristeza o Depresión el pensamiento está centrado en todo lo que se ha 

perdido por “culpa” de la diabetes. Para superar esta etapa es muy importante 

tener el tiempo necesario para poder eliminar estos pensamientos erróneos. No 

se deben dar instrucciones nuevas, a menos que sea imprescindible. Sin 

embargo, hay que asegurarse el cumplimiento de algunos objetivos mínimos 

para lograr el control de la enfermedad. En la  fase de Negociación se empieza 

a aceptar el hecho de ser diabético, aunque se establecen condiciones por 

parte del enfermo en el control de su diabetes. Es la etapa en la que el médico 

pone sus pautas de tratamiento pero el enfermo puede negociarlas. Por 

ejemplo, sabe que no puede tomar dulces, pero el día de su cumpleaños y, 

solamente como un extra, puede tomarse un pequeño pastel. En la etapa de 

adaptación, tanto la persona diabética como su familia empiezan a darse 

cuenta de que con la diabetes se puede vivir aceptando esta nueva situación 

en su vida (Peralta y Figuerola, 2003). 

 

En conclusión, resulta imprescindible considerar esta patología de un 

modo global, teniendo en cuenta los diferentes aspectos sociolaborales, 

familiares y personales del diabético. 
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2. Neuropsicología de la diabetes  
 
 
2.1 Metabolismo y desarrollo cerebral en la diabetes 
 

El cerebro es el órgano que más cantidad de energía emplea para su 

funcionamiento, llegando a ser el 80% de su totalidad. Su aporte sanguíneo es 

de 800 ml/sg. La energía necesaria para la buena actividad cerebral procede 

de la glucosa (Amiel,1996) que a su vez procede del glucógeno hepático. 

Cuando el metabolismo cerebral de la glucosa se ve alterado, las funciones 

cognitivas pueden resultar afectadas. 

 

Se han realizado estudios que han investigado la función de la sustancia 

blanca cerebral entre los pacientes diabéticos que han resultado 

contradictorios. Weinger et al. en 2008 valoraron la integridad de la sustancia 

blanca cerebral utilizando resonancia magnética llegando a la conclusión de 

que la extensión de la sustancia blanca no está asociada con las 

características clínicas de la diabetes (existencia o no de retinopatía, episodios 

de hipoglucemia severa o grado de control metabólico). 

 

La tasa de metabolismo cerebral está significativamente reducida en los 

pacientes mal controlados y los transportadores de la glucosa cerebral están 

disminuidos en las personas con diabetes Tipo 1 (Fanelli, et al, 1998 a). Unos 

niveles elevados de glucemia pueden afectar el desarrollo cerebral debido a la 

alteración de la síntesis de sus componentes estructurales, entre ellos la 

mielina, o por la afectación de la producción de la glucosa. Aunque hay autores 

que sostienen que el cerebro infantil está más protegido que el adulto ante 

estas alteraciones como consecuencia de su mayor flexibilidad para utilizar otro 

tipo de energía que no sea la glucosa, los efectos adversos que puede tener la 

hiperglucemia en el desarrollo de las estructuras cerebrales también  pueden 

producirse a edades tempranas (Bale, 1973; Biessels, 1994; Dae Ho Lee, 

2000). 
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Tanto la insulina como sus receptores se encuentran por todo el SNC. 

La insulina del SNC depende esencialmente de la habilidad que tenga la 

insulina periférica para atravesar la barrera hematoencefálica. La insulina 

atraviesa esta barrera mediante un mecanismo de saturación de sus 

transportadores que están distribuidos irregularmente en el SNC, siendo el 

bulbo olfatorio la estructura cerebral que tiene los transportadores más rápidos. 

Los transportadores de insulina están particularmente saturados en niveles de 

normoglucemia, lo que sugiere que el transporte de la glucosa se produce en 

mejores condiciones con niveles normales de glucosa en sangre más que con 

niveles de hipoglucemia. Una función de los transportadores de la barrera 

hematoencefálica es permitir que la insulina del SNC actúe como una hormona 

contrarreguladora de la insulina periférica del organismo. Este transporte está 

afectado tanto por la existencia de niveles de insulina alterados durante el 

desarrollo como por enfermedades como la diabetes mellitus y la enfermedad 

de Alzheimer. La mejora del transporte de la insulina mediante polisacáridos 

podría ser la base de la resistencia a la insulina que presentan algunos 

enfermos diabéticos (Banks, 2004).  

 

Aunque se necesitarían más estudios para poder establecer los efectos 

que determinan la respuesta que tienen los diabéticos frente a la hipoglucemia, 

en la investigación realizada por Rosseti et al. en 2008 se apreció que los 

efectos de la insulina humana frente a la respuesta a la hipoglucemia con 

niveles altos de glucemia se manifestaba con síntomas adrenérgicos y con una 

alteración cognitiva temprana e importante. 

 

Biessels  et al. en 2004 expusieron que había dudas sobre la función 

que tienen los receptores cerebrales de insulina. La insulina juega un papel 

importante en la fisiología cerebral y tanto las alteraciones de los niveles de la 

insulina cerebral, como de la homeostasis de la glucosa están implicadas en la 

patología cerebral. El conocimiento de estas alteraciones resulta de investigar 

la participación que tienen la glucosa y la insulina en la modulación de la 

cognición y de la plasticidad sináptica tanto en periodos de enfermedad como 

de salud. Los efectos de la glucosa y de la insulina en el cerebro se pueden 

discutir desde una perspectiva fisiológica y en relación con variables como el 
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envejecimiento o enfermedades como la diabetes mellitus y la enfermedad de 

Alzheimer coincidicendo con Banks et al., (2004). 

 

La tasa del fluido cerebral en la diabetes se encuentra alterada. Aunque 

los investigadores han demostrado que esta tasa se encuentra elevada debido 

a las hipoglucemias padecidas (Bielssels et al. 1994, Thomas, 1997) hay 

diferencias entre ellos. Mientras que unos exponen que esta aumentada en el 

hemisferio derecho siendo mayor en la sustancia gris (Jarjour, 1995), otros 

manifiestan que está aumentada en el cortex prefrontal superior (MacLeod et 

al. 1994). 

 

Arbeláez et al. midiendo la tasa de fluido sanguíneo cerebral observaron 

que la mayor actividad simpática está asociada con la respuesta de las 

hormonas contrarreguladoras. El tálamo medial dorsal juega un papel 

inhibitorio en la respuesta simpatico-adrenal y sintomática de la hipoglucemia 

cuando se ha producido la hipoglucemia (Arbelaez et al. 2008). 

 

Se han observado diferencias entre personas diabéticas y no diabéticas 

respecto a la producción de hormonas contrarreguladoras. Unos de los 

primeros en comprobar estas diferencias fueron Biorgaas et al. Estos autores 

observaron diferencias entre diabéticos y no diabéticos en el umbral de 

liberación de cortisol, de hormona del crecimiento y de glucagón. El umbral de 

liberación era más bajo en los pacientes diabéticos. Esto se podría explicar 

como consecuencia de las diferencias que puede haber en la exposición previa 

a la glucemia y a los niveles de hemoglobina glicosilada (Biorgaas, et al., 

1997). Amiel et al. obtuvieron unos resultados que no coincidían con los 

anteriores. Estos autores concluyeron que la infancia, junto con un pobre 

control metabólico de la enfermedad, puede contribuir a una elevación del 

cambio en el umbral de la glucemia para la liberación de las hormonas 

contrarreguladoras. También observaron que la normoglucemia podría interferir 

en el control metabólico de la diabetes en los jóvenes ya que el intentar lograr 

estos niveles glucémicos puede tener como consecuencia un mayor número de 

episodios de hipoglucemia (Amiel, et al., 1987). 
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La resistencia a la insulina es más común en la pubertad 

manifestándose con alteraciones en el metabolismo cerebral de la glucosa, y 

en los niveles de aminoácidos, tiamina y fenilalanina que están disminuidos 

(Amiel, 1986, 1991). El tipo de tratamiento de insulina que lleve el enfermo 

(terapia convencional o intensiva) no influye en los niveles de glucosa basal ni 

de hormonas contrarreguladoras. En diabéticos con un pobre control 

metabólico la epinefrina se libera antes de lo normal y en estado de 

hipoglucemia estos niveles de epinefrina junto con los de norepinefrina,  

hormona del crecimiento y cortisol están alterados (Amiel, 1988). Resultados 

similares fueron comprobados por Lingerfelserg et al. (1992) al obtener en 

diabéticos en estado de hipoglucemia alteraciones en la contrarregulación 

hormonal con aumento de los niveles de hormona del crecimiento. Sin 

embargo, los niveles de cortisol no sufrieron ninguna alteración. Amiel en 1996 

obtuvo resultados similares, demostrando que la respuesta orgánica al 

glucagón en estado de hipoglucemia estaba perdida, manteniéndose los 

niveles de catecolaminas, cortisol y hormona del crecimiento. 

 

En otra investigación al realizar la autopsia a pacientes diabéticos que 

habían fallecido por causas ajenas a la diabetes se vio que los niveles de 

serotonina y dopamina estaban aumentados en el hipotálamo. La dopamina 

también apareció aumentada en el putamen. Los niveles de norepinefrina 

aumentaron en el palidum y disminuyeron en el núcleo accumbens y en el 

claustrum (Lackovic et al. 1990). 

 

Wahren et al. comprobaron que los niveles cerebrales de la glucosa 

estaban aumentados durante la hipoglucemia; que la hiperinsulinemia no se 

modificaba durante la extracción sanguínea para medir la función de la glucosa 

en el cerebro y que la disponibilidad aumentada de los aminoácidos no ocurría 

en la totalidad de los mismos, tanto en estado de normoglucemia como en el de 

hipoglucemia. No se pudieron detectar restos de glucosa en el metabolismo 

cerebral en estado de hipoglucemia ni tampoco se detectó la totalidad de la 

cantidad de lactato o piruvato del cerebro (Wahren, et al. 1999). 
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Otros investigadores no pudieron relacionar la respuesta de las 

hormonas contrarreguladoras frente a los episodios de hipoglucemias 

nocturnas. Muestra de ello es la investigación realizada por Matyka et al. Estos 

autores observaron que la respuesta de las hormonas contrarreguladoras 

frente a la hipoglucemia nocturna no esta bien contrastada experimentalmente. 

En este estudio no se pudo comprobar la influencia que puede tener la 

hipoglucemia nocturna en el desarrollo cognitivo de los niños que la 

experimentan. Las hipoglucemias nocturnas en jóvenes y adolescentes se han 

relacionado más con arritmia cardiaca y con un riesgo de muerte repentina 

(Matyka, et al. 2002). 

 

Las hipoglucemias también pueden causar alteraciones cerebrales. En el 

trabajo realizado por Bale en 1973 se reflejaban varios estudios en los que se 

apreciaba la existencia de lesiones en el cerebro después de una hipoglucemia 

mortal como el de Lawrence, et al. (1942). Había casos que presentaban un 

daño cerebral permanente después de hipoglucemias no mortales aunque 

severas (Fineberg y Altschul, 1952). También se observó una alta incidencia de 

accidentes cerebro-vasculares en las personas diabéticas al compararlas con 

no diabéticos (Alex et al.1962). En los pacientes diabéticos se apreció 

encefalopatía diabética (Rescke-Nielsen y Lundbaek, 1963) y arteriosclerosis 

cerebral desarrollada a temprana edad (Grunnet, 1963;  Bale, 1973). 

 

Las alteraciones que pueden producir las hipoglucemias pueden estar 

originadas por el efecto que tienen tanto en el flujo sanguíneo cerebral como en 

la producción de las hormonas contrarreguladoras en el funcionamiento 

cognitivo de las personas que las padecen. 

 
 

2.2 Funciones cognitivas y diabetes 
 
2.2.1 Desarrollo intelectual 
 

La diabetes mellitus puede llegar a producir alteraciones en el desarrollo 

cerebral de las personas que la padecen. Estas alteraciones serían 
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consecuencia de la hiperglucemia crónica que mantienen y de los episodios de 

hipoglucemia que experimentan a lo largo de la evolución de la enfermedad. 

Ackc et al. en 1961 informaron de la existencia de un pequeño déficit cognitivo 

en pacientes con un comienzo precoz de la diabetes. Sin embargo, otros 

autores han observado la presencia de daño cerebral como consecuencia de la 

existencia de hipoglucemias severas particularmente en niños pequeños (Bale, 

1973; Holmes, et al. 1983). El diagnosticar diabetes a una edad avanzada (43 

años aproximadamente) puede asociarse con un déficit cognitivo en la infancia. 

Las alteraciones de la función cognitiva puede preceder al diagnostico de la 

diabetes Tipo 2 (Olsson et al. 2008). 

 

Una vez producida la hipoglucemia, el tiempo de recuperación necesario 

para las diferentes tareas cognitivas varia considerablemente entre personas 

que han sufrido episodios previos de hipoglucemia y las que no los han tenido. 

Otra variable que influye en la función cognitiva tanto antes como después de 

un episodio de hipoglucemia es el estado de conocimiento que tenga la 

persona durante la hipoglucemia (Zammit, et al. 2008). 

 

Otros autores que también manifestaron la existencia de alteraciones en 

el desarrollo intelectual de los diabéticos fueron Skenazy et al. (1984) y Ryan et 

al. (1984). El primer grupo de investigadores compararon dos grupos de 

diabéticos con un grupo de personas no diabéticas. El primer grupo de 

diabéticos era no insulino-dependiente y estaba compuesto por personas con y 

sin impedimentos visuales. El segundo grupo no padecía ningún tipo de 

enfermedad neurológica crónica. A todos se les pasó la batería Halstead Reitan 

y la escala de inteligencia para adultos de Wechsler (WAIS). Los resultados 

obtenidos mostraron que los grupos diabéticos obtenían en ambas pruebas 

puntuaciones más bajas que el grupo no diabético. Las tareas en las que se 

observaron más diferencias fueron las pruebas somatosensoriales, y las de 

fuerza y velocidad motora. Entre sexos se apreciaron mayores diferencias entre 

los hombres diabéticos que entre las mujeres diabéticas. Los diabéticos con 

alteraciones visuales puntuaban peor en la batería Halstead Reitan, y eran 

también los que presentaban más afectaciones neuropsicológicas en tareas 

que requerían eficacia visual y motora así como discriminación 
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somatosensorial. La destreza cognitiva y motora permanecía intacta (Skenazy 

et al.1984). Ryan et al. estudiaron un grupo de adolescentes diabéticos y lo 

compararon con otro de adolescentes no diabéticos. Sus edades se 

encontraban entre los 12 y los 18 años. Los resultados obtenidos mostraron 

que los diabéticos realizaron todos los tests dentro de los límites normales, 

aunque se apreciaron diferencias significativas en inteligencia verbal, y 

coordinación visomotora. Los autores no especifican claramente si estas 

diferencias, que son indicativas de daño cerebral, se deben a las alteraciones 

metabólicas transitorias producidas por el estado de hipoglucemia en el que 

estaban los participantes en el momento de realizar la prueba o si podían ser 

reflejo de cambios conductuales que se pueden asociar al tratamiento que 

exige la diabetes (Ryan, et al. 1984). 

 

Holmes y Richman en 1985 realizaron una replica de los tres factores 

estructurales encontrados por Kaufman en 1975. Utilizaron dos grupos, uno 

diabético y otro no diabético. Ninguno de los participantes manifestaba 

complicaciones de la diabetes. El tiempo de evolución de la diabetes era de al 

menos 6 meses. La edad de los participantes oscilaba entre los 8 y los 16 

años. A todos se les pasaron las siguientes pruebas: escala de inteligencia de 

Wechsler para niños revisada (WISC-R), test gestáltico visomotor de Bender y 

un test de lectura. Los resultados obtenidos mostraron que el grupo diabético 

tuvo más absentismo escolar que el no diabético. Las subescalas del WISC-R 

se normalizaron según la edad produciendo un modelo de factor estructural 

estable. En el grupo diabético las pruebas de historietas y de comprensión del 

WISC-R no tenían correlación significativa con el test visomotor de Bender. En 

el grupo no diabético se comprobó que la subescala de historietas 

correlacionaba significativamente con el resto de las medidas realizadas, y que 

la prueba de comprensión mostraba una correlación significativa con el 

reconocimiento de palabras. En el test de Bender el grupo no diabético cometió 

más errores que el diabético. Las subescalas de cubos y de figuras 

incompletas del WISC-R mostraron múltiples correlaciones con otras pruebas 

motoras y académicas en ambos grupos. El grupo diabético presentaba un 

factor estructural del WISC-R alterado. 
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En esta misma línea está el trabajo realizado por Rovet en el que 

comparan un grupo de niños con un comienzo temprano de la diabetes con 

otro de niños con un comienzo tardío de la enfermedad y con un grupo control 

en la ejecución de tests de inteligencia y de aprovechamiento escolar. Los 

resultados mostraron que los niños con un comienzo temprano, y dentro de 

ellos más las niñas que los niños, puntuaban más bajo que los otros grupos en 

tareas visoespaciales pero, no en tareas de habilidad verbal. Se apreció que 

muchos de los niños con un comienzo temprano de la enfermedad tuvieron 

dificultades escolares necesitando educación especial. Los niños con un 

diagnóstico temprano de la diabetes tuvieron más hipoglucemias con 

convulsiones que los de comienzo tardío. Estas convulsiones y la edad de 

comienzo de la enfermedad se relacionaban con una pobre ejecución en tareas 

espaciales. Las niñas con comienzo precoz obtuvieron puntuaciones más bajas 

en tareas espaciales que los niños, y los niños con un comienzo precoz de la 

diabetes puntuaban más bajo en estas pruebas únicamente si habían tenido 

episodios de hipoglucemia graves con convulsiones (Rovet, et al. 1987). Estos 

mismos autores no apreciaron evidencia alguna de alteración neurocognitiva en 

niños en el momento del diagnostico ni un año después del mismo. Pero estos 

autores reconocían que no habían realizado un seguimiento lo suficientemente 

largo para poder apreciar algún tipo de alteración (Rovet, et al. 1990). 

 

Para comprobar como evolucionaba el aprendizaje en los diabéticos 

Holmes et al. compararon un grupo de niños diabéticos con otro no diabético. 

La media de edad del comienzo de la diabetes era de 7,3 años. Todos los 

niños diabéticos habían recibido educación diabetológica y sabían como 

afrontar las posibles dificultades cotidianas de la enfermedad (reacción ante la 

aparición de una hipoglucemia, etc.). La duración de la enfermedad era de al 

menos 6 meses en el momento de la investigación. Ninguno tenía 

complicaciones como consecuencia de la diabetes. A todos los participantes se 

les exigía un C.I. igual o mayor a 80. Se les pasó la escala de inteligencia de 

Wechsler para niños revisada (WISC-R). Los resultados mostraron que los 

niños diabéticos obtenían puntuaciones significativamente más bajas que las 

niñas diabéticas y que el grupo no diabético. Los niños diabéticos presentaron 

más problemas de aprendizaje que las niñas diabéticas; y los niños diabéticos 
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experimentaron más dificultades de aprendizaje que el grupo no diabético 

(Holmes, et al., 1992). 

 

En el estudio realizado por Deary et al se pasó la escala de inteligencia 

de Wechsler para adultos revisada (WAIS-R), el test nacional de lectura para 

adultos (NART), el test de procesamiento de información visual rápido (RVIP), 

un test de tiempo de reacción y el test de memoria de Stemberg. La historia 

previa de episodios de hipoglucemias severas y recurrentes se evaluó 

mediante una entrevista estructurada. Los autores observaron que la 

frecuencia de las hipoglucemias severas se mantenía después de 18 meses. El 

descenso producido en la puntuación del C.I. también seguía mantenido. Ante 

estos resultados se llega a las siguientes conclusiones: los ataques repetidos 

de hipoglucemias severas estaban asociados con una puntuación baja en el 

C.I.; la frecuencia de las hipoglucemias severas estaba relacionada 

significativamente con el tiempo de reacción y con el umbral de rapidez de 

procesamiento de la información visual; en una muestra con una distribución 

normal en las puntuaciones obtenidas en C.I. las medidas de inteligencia 

correlacionaban significativamente con tests cognitivos elementales, 

especialmente en tareas de procesamiento visual (Deary, et al., 1992). 

 

Un grupo de autores pertenecientes al Diabetes Control and 

Complications Trial (DCCT) en 1994 habían observado que las evaluaciones 

neuropsicológicas proporcionan un modo aceptable de controlar los efectos de 

la diabetes a largo plazo. Frente a este hecho, los autores desarrollaron una 

tarea de cribado utilizando modelos estadísticos para poder identificar personas 

diabéticas con un posible deterioro cognitivo. Evaluaron personas con DMID en 

dos momentos de evolución de la enfermedad con dos años de diferencia entre 

ellos. En ambas ocasiones se les pasó una extensa batería de tests 

neuropsicológicos. Utilizaron un análisis de regresión múltiple para obtener un 

modelo estadístico que produjera la significación neuropsicológica clínica de los 

resultados. Bajo estas condiciones, se demostró un empeoramiento 

significativo de la ejecución neuropsicológica (Shu-Ping, et al. 1994). 
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Northan et al. compararon los perfiles neuropsicológicos de niños con 

diabetes mellitus insulino-dependiente con un grupo control de niños no 

diabéticos. Esta comparación la hicieron en dos momentos: a los tres meses 

del diagnostico y dos años después del mismo. A todos se les pasaron pruebas 

de inteligencia general, atención, velocidad de procesamiento, memoria, 

aprendizaje, habilidad ejecutiva y problemas conductuales. Los criterios de 

exclusión que utilizaron fueron: padecer enfermedades del SNC, haber sufrido 

traumatismos y no hablar ingles. Los resultados mostraron que no había 

diferencias significativas entre ambos grupos a los tres meses del diagnóstico. 

Dos años después, los niños diabéticos mostraron un pequeño descenso en las 

puntuaciones de inteligencia general. Este empeoramiento fue más significativo 

en las pruebas de vocabulario y cubos del WISC-R. También aparecieron 

diferencias entre los grupos en pruebas de velocidad de procesamiento y 

aprendizaje, obteniendo puntuaciones más bajas el grupo diabético. Ante estos 

resultados los autores concluyen que la DMID se asocia con un aumento del 

riesgo de una ligera disfunción neuropsicológica (Northam, et al. 1995). 

 

Bent et al. estudiaron si la diabetes mellitus puede originar un deterioro 

en la función cognitiva de las personas mayores que la padecen. Compararon a 

33 personas con diabetes insulinodependiente con 135 no 

insulinodependientes y con 2191 personas no diabéticas. Les pasaron dos 

tests de habilidad mental y tres pruebas de memoria verbal. Los resultados 

mostraron que los dos grupos diabéticos obtuvieron puntuaciones 

significativamente más bajas que el grupo no diabético en todas las tareas 

cognitivas y que el deterioro cognitivo fue mayor en el grupo diabético no 

insulinodependiente. Estos resultados fueron independientes de la edad, el 

estatus socioeconómico y la presencia o no de otras enfermedades (Bent, et al. 

2000). 

 

Se ha hipotetizado que los niños diabéticos podrían tener alteraciones 

en el rendimiento académico y conductual y que este rendimiento académico 

puede decaer significativamente con el paso del tiempo. Ante esta afirmación 

McCarthy et al. realizaron un estudio con el objetivo de determinar si la 

diabetes Tipo 1 afecta significativamente al desarrollo de las habilidades 
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académicas. Para realizar esta investigación estudiaron a niños con diabetes 

Tipo 1, y los compararon con un grupo de hermanos no diabéticos de estos 

niños diabéticos y con un grupo de compañeros de clase no diabéticos. La 

media de edad del grupo diabético fue de 14,8 años, y la de sus hermanos y 

compañeros de 14,6. La media de edad de comienzo de la enfermedad fue de 

8,3 años y su media de duración fue de 7,1 años. Se les pasó el Test de 

Habilidades Básicas de Iowa (ITBS) y Test de Desarrollo Educacional de Iowa 

(ITED) dependiendo del curso escolar que estuvieran estudiando. Los 

resultados mostraron que no había diferencias en el rendimiento académico 

entre los grupos. Sin embargo, los niños diabéticos con un pobre control 

metabólico de la enfermedad rendían peor que los que tenían un buen control 

metabólico y además presentaban más absentismo escolar que los no 

diabéticos. No se apreciaron diferencias intergrupales en tareas de aprendizaje 

(McCarthy el al. 2002). 

 

Ferguson et al. estudiaron si la diabetes Tipo 1 diagnosticada antes de 

los 7 años de edad provocaba un empobrecimiento de las habilidades 

cognitivas en los diabéticos. Estudiaron a 74 adultos jóvenes. 26 de ellos con 

una diabetes de larga evolución con un diagnostico de la enfermedad antes de 

los 7 años. Los otros 48 tenían un diagnóstico tardío de la enfermedad. A 

ambos grupos se les pasó una batería de tests neuropsicológicos. Los 

resultados mostraron que el grupo con un diagnosticó precoz de la enfermedad 

obtuvieron puntuaciones más bajas en la escala de inteligencia de Wechsler 

para adultos (WAIS) y en la habilidad de procesamiento de la información 

(Ferguson et al. 2005). 

 

Siguiendo con la afectación cognitiva de la diabetes Luchsinger et al. 

trataron de determinar si la diabetes está relacionada con alteraciones 

cognitivas moderadas. Esta alteración cognitiva se consideraba como un 

periodo entre una función cognitiva normal y la enfermedad de Alzheimer. 

Mediante un estudio longitudinal estudiaron a 918 personas sin afectación 

cognitiva, ni ningún tipo de demencia durante un año. 334 tuvieron una 

afectación cognitiva moderada con amnesia y 160 presentaban una afectación 

cognitiva moderada sin amnesia. Se observó que el 8,8% de la muestra 
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presentaban un alto riesgo de afectación cognitiva moderada, siendo muy alto 

para la población afroamericana que alcanzaba un 8,4% y los hispanos que 

llegaban a un 11,0% cuando se comparaban con personas blancas no 

hispanas. Este hecho refleja una alta prevalencia de la diabetes en una minoría 

de la población de los EEUU. El padecer diabetes es un alto riesgo de 

afectación cognitiva moderada (Luchsinger, et al. 2007). 

 

Ante el hecho de que la diabetes puede afectar el rendimiento cognitivo 

como consecuencia de un estado de hipoglucemia crónica Wessels et al. 

realizaron un estudio para investigar el funcionamiento cognitivo en pacientes 

diabéticos Tipo 1, con y sin complicaciones microvasculares, comparándolos 

con personas no diabéticas a las que estudiaron la relación existente entre 

cognición y volumen de sustancia cerebral gris y blanca. Estudiaron 25 

pacientes diabéticos, 10 de ellos padecían retinopatía periférica, y 9 personas 

no diabéticas. Todos los participantes fueron sometidos a un examen 

neuropsicológico y a una resonancia magnética cerebral. Los resultados 

mostraron que las personas diabéticas realizaban peor los tests de velocidad, 

de procesamiento de la información y de visoconstrucción. Los pacientes que 

presentaban enfermedad microvascular realizaban peor las pruebas cognitivas 

y además, tenían significativamente menos volumen de sustancia blanca que 

los no diabéticos. Esto se asociaba con una peor ejecución de tareas de 

velocidad, de procesamiento de la información, de atención y de función 

ejecutiva. Ante los resultados obtenidos, se concluye que los pacientes 

diabéticos mostraban pequeños déficit neuropsicológicos como los que están 

relacionados con un menor volumen de sustancia blanca sugiriendo un 

deterioro cognitivo, al menos parcial, si hay una enfermedad microvascular 

añadida (Wessels, et al, 2007). 

 

La edad en la que se produce el diagnostico de la enfermedad y el 

tiempo de evolución de la misma, pueden afectar el desarrollo intelectual de los 

niños diabéticos. Estudios que reflejan este hecho son los siguientes: Lawson 

et al. compararon un grupo diabético con un grupo de  personas no diabéticas. 

Su edad estaba comprendida entre los 16 y los 60 años. La edad de comienzo 

de la enfermedad se encontraba dentro del rango de los 5 a los 60 años. La 
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duración de la enfermedad oscilaba entre el mes y los 45 años. Las pruebas 

que se pasaron fueron: WAIS, WISC, el test de las figuras repetidas de Kimura 

y el test de las palabras repetidas. Los resultados obtenidos mostraron la 

existencia de alteraciones en el funcionamiento intelectual en el grupo 

diabético. El desarrollo cognitivo de las personas con diabetes no se veía 

afectado por variables como duración de la enfermedad, edad de la persona en 

el momento del diagnóstico de la enfermedad, o la existencia o no de 

neuropatía tanto periférica como autonóma (Lawson, et al. 1984). Kaufman et 

al. estudiaron las puntuaciones obtenidas en tests neuropsicológicos por niños 

diagnosticados de diabetes antes de los 10 años y la asociación que podría 

haber entre edad de diagnóstico, duración de la enfermedad, padecimiento o 

no de hipoglucemias leves y/o severas, historia de ataques de hipoglucemia y 

las puntuaciones obtenidas en estas pruebas. La investigación la realizaron con 

diabéticos Tipo 1. Los resultados mostraron que la media total de las 

puntuaciones para toda la batería neurocognitiva estaba dentro del rango 

normal y era comparable a las puntuaciones obtenidas por sus hermanos 

gemelos no diabéticos. La edad del diagnóstico y la duración de la enfermedad 

no se relacionaban con los resultados obtenidos en los tests. La media de 

HbA1c se asoció negativamente con las puntuaciones obtenidas en tests de 

memoria, de atención y de rendimiento escolar. Los niveles de glucemia se 

asociaron positivamente con los resultados obtenidos en pruebas de memoria, 

atención, comprensión verbal y rendimiento escolar. No se apreció ninguna 

asociación entre las puntuaciones obtenidas en tests neurocognitivos y la 

existencia o no de hipoglucemias severas. Pese a ello las personas con una 

historia previa de ataques de hipoglucemia mostraron un descenso en las 

puntuaciones de los tests de memoria. Los niveles de hemoglobina glicosilada 

bajos, junto con un aumento de niveles de glucosa en sangre por debajo de los 

70 mgr/dl se asociaron con puntuaciones más altas en algunos aspectos del 

rendimiento académico y de memoria. Esto sugiere que una tasa de glucemia 

estable puede influir en las habilidades cognitivas (Kaufman, et al., 1999). 

 

En 1984 Franceschi et al. estudiaron el procesamiento cognitivo de un 

grupo de pacientes diabéticos neurológicamente asintomáticos y sin 

complicaciones de la diabetes comparándolo con un grupo de personas no 
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diabéticas. Observaron que los diabéticos realizaban significativamente peor 

pruebas de memoria global, razonamiento abstracto y de coordinación mano-

ojo; que ambos grupos puntuaban de forma similar en pruebas de inteligencia, 

concentración, espaciales, visuales y psicomotoras. La aparición de déficit 

neuropsicológicos no correlacionaba con la duración o la severidad de la 

enfermedad. Aún no está claro si estos déficit neuropsicológicos, aunque leves, 

son permanentes o transitorios o si están causados por disfunciones del 

sistema nervioso central, vascular o metabólico o por la influencia emocional de 

la propia enfermedad en el desarrollo intelectual o educacional de estos 

pacientes (Franceschi, et al. 1984). 

 

Ryan et al. realizaron una investigación en la que pasaban una batería 

de tests neuropsicológicos a adolescentes diabéticos y no diabéticos. Los 

autores dividieron al grupo diabético en dos subgrupos: uno con un comienzo 

precoz de la enfermedad y otro con un comienzo tardío. Los resultados 

obtenidos mostraron que los diabéticos con un comienzo temprano obtenían 

peores resultados que los diabéticos con un comienzo tardío de la enfermedad, 

o que los controles en todas las pruebas. El análisis de regresión múltiple 

mostró que la edad de comienzo y la duración de la enfermedad parecían 

afectar el funcionamiento neuropsicológico de estas personas. La duración de 

la enfermedad era el mejor predictor de la ejecución en los tests que requerían 

un alto grado de aprendizaje y de destreza verbal; y que la edad de comienzo 

predecía puntuaciones más altas en los tests que requerían habilidad para el 

procesamiento de la información no verbal. La etiología de estos déficit en 

tareas neuropsicológicas no esta clara, cabe la posibilidad de que sea 

secundaria a un daño cerebral que podría desarrollarse como consecuencia de 

múltiples episodios de hipoglucemias severas en un momento temprano de la 

vida (Ryan, et al. 1985). 

 

En lo referente a cómo afecta la hipoglucemia al desarrollo intelectual de 

los diabéticos hay controversia. Hay autores (Holmes et al. 1984; Golden et al. 

1989; Langan et al.1991; Biorgaas et al. 1997; Rovet et al. 1997; Northan et al, 

1998; Hershey et al. 1999; Rovet et al. 1999; Matyka et al. 2002; Hannonen et 

al. 2003) que exponen que la hipoglucemia afecta al desarrollo intelectual. 
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Otros (Draelos et al. 1995; Snoek et al. 1998;: Brands et al. 2005; DCCT, 2007) 

por el contrario, afirman que los episodios de hipoglucemia no influyen en el 

desarrollo intelectual. Kubiak et al, 2004 manifestaron que los efectos de la 

hipoglucemia eran reversibles. 

 

Muchos niños diabéticos como consecuencia de las alteraciones que la 

diabetes produce en su desarrollo cognitivo necesitan ayuda extraescolar para 

poder obtener una adecuada evolución académica. (Hagen et al. 1990). 

 

Como demostraron Reaven et al. un buen control metabólico de la 

diabetes ayuda a un adecuado desarrollo intelectual. Estos autores examinaron 

el deterioro cognitivo que muestran algunas personas con diabetes mellitus. 

Evaluaron a 24 personas con DMID y las compararon con 30 personas no 

diabéticas. A todas les pasaron pruebas de inteligencia, habilidad psicomotora 

compleja, aprendizaje verbal y memoria, razonamiento abstracto y velocidad 

motora simple. Los resultados obtenidos mostraron que las medidas de 

aprendizaje verbal, razonamiento abstracto y funcionamiento psicomotor 

complejo fueron realizadas más pobremente por las personas diabéticas. No se 

apreciaron diferencias intergrupales en las tareas que requerían velocidad 

motora y habilidad verbal simple. Los diabéticos con un pobre control 

metabólico realizaban peor las tareas de aprendizaje, de razonamiento y de 

representación psicomotora compleja. La relación anterior no se apreció en 

tareas motoras o verbales simples. Esto podía indicar que las personas 

diabéticas mayores que tienen un buen funcionamiento cognitivo y que se 

definen como poseedoras de una  buena salud, pueden estar padeciendo 

déficit en el procesamiento verbal complejo (Reaven, et al. 1990). 

 

Un estudio que refleja el interés por la relación entre diabetes mellitus y 

demencia o con el deterioro de las funciones cognitivas es el de Prikryl, en el 

cual se expone que la diabetes, por si misma, puede causar daño en la función 

cognitiva a pesar de la edad de los pacientes o del tipo de diabetes que 

padezcan (Tipo 1 o Tipo 2). El autor expone que la diabetes Tipo 1 lleva a un 

retraso cognitivo mientras que la diabetes Tipo 2 se asocia con un alteración en 

el almacenamiento de la nueva información. Pese a todo, el mecanismo 
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mediante el cual la diabetes afecta a la función cognitiva aun no está ni 

suficientemente explicado ni estudiado, aunque hay varios mecanismos que 

hipotetízan como explicar la relación entre diabetes y alteración cognitiva. Para 

poder evitar este deterioro cognitivo es importante una buena practica clínica, 

un intento de prevención, un diagnostico a tiempo, y un optimo tratamiento de 

la enfermedad (Prikryl, 2007). 

 

Snoek el al. quisieron comprobar la existencia o no de diferencias en el 

funcionamiento atencional en pacientes con diabetes Tipo 1. En estudios 

anteriores se había mostrado que los niños que habían sufrido ataques de 

hipoglucemia severa presentaban un enlentecimiento del desarrollo mental. 

También se apreció que mostraban una disminución en la puntuación del C.I. 

Estos estudios sugerían que un descenso del funcionamiento atencional era su 

principal problema cognitivo. Las alteraciones de la atención mostraban un 

enlentecimiento en la ejecución de los tests de tiempo de reacción y de dígitos. 

Para comprobar todas estas conclusiones estudiaron tres grupos: uno formado 

por 9 varones adultos con diabetes Tipo 1 que habían tenido una historia previa 

de episodios de hipoglucemia severa; otro compuesto por 9 varones diabéticos 

sin historia de hipoglucemia y un tercer grupo compuesto por 9 varones no 

diabéticos. Ninguno de los diabéticos padecía complicaciones debidas a la 

enfermedad. La información sobre si habían padecido episodios de 

hipoglucemias se obtuvo mediante una entrevista realizada a los pacientes. Si 

contestaban afirmativamente se les preguntaba sobre la frecuencia y la 

intensidad de las hipoglucemias. Los tres grupos estaban igualados en edad, 

nivel educacional, inteligencia y tasa de depresión. Los grupos diabéticos 

estaban igualados además en tiempo de duración de la diabetes, edad de 

comienzo y control glucémico. Todos realizaron los tests en estado de 

normoglucemia. Se les administró una batería de pruebas de atención, Los 

resultados mostraron que no había diferencias entre los grupos estudiados. 

Ante estos resultados se concluye que una historia de hipoglucemia severa no 

se puede asociar inevitablemente con la existencia de disfunción atencional 

(Snoek, et al. 1998). 
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2.2.2. Funciones cognitivas 
 

Los efectos de los episodios de hipoglucemias leves y frecuentes son 

acumulativos, lo que hace que el funcionamiento cerebral se vea alterado. Lo 

mismo ocurre si los niveles de glucemia están frecuentemente elevados, 

aunque esta elevación sea moderada. El cerebro se forma principalmente 

durante los primeros diez años de la vida. El cerebro infantil tiene la habilidad 

de poder desarrollar conexiones para utilizarlas más adelante. Toda 

experiencia vivida origina una conexión nueva o refuerza una ya existente. 

Cuantas más experiencias tenga un niño más conexiones se producirán en su 

cerebro, así a mayor número de conexiones cerebrales el cerebro tendrá más 

formas de entender vivencias futuras. Con el paso de los años, el aprendizaje 

de nuevas experiencias y el desarrollo de nuevas conexiones son más difíciles. 

Para un adecuado desarrollo cerebral los niveles cerebrales de adrenalina, 

noradrenalina, insulina, glucosa, etc tienen que estar dentro de unos límites. Si 

esto no es así, se podrían producir alteraciones en su desarrollo, no 

alcanzándose el adecuado funcionamiento cognitivo. 

 

La base neurobiológica de la atención es doble ya que implica dos 

procesos: el grado de vigilia o vigilancia general y la atención selectiva a un 

determinado lugar, aspecto, u objeto de percepción. Tanto la vigilancia activa 

en su conjunto, como la atención selectiva implican un aumento de la 

activación de las zonas cerebrales encargadas del procesamiento de la 

información. (Spitzer, 2005). Durante un episodio de hipoglucemia el estado 

atencional se ve alterado, volviendo a la normalidad cuando se vuelve de 

nuevo al estado de normoglucemia. Sin embargo, la hiperglucemia no parece 

afectar el estado atencional de las personas que la padecen. 

 

La diabetes puede producir alteraciones en el funcionamiento cognitivo 

de las personas que la padecen. Ryan et al. en 1984 y en 1985 encontraron 

diferencias significativas entre jóvenes diabéticos al compararlos con no 

diabéticos. Estas diferencias aparecían en medidas de inteligencia verbal y en 

tareas de coordinación viso-motora. A su vez, los niños diagnosticados antes 

de los 5 años de edad manifestaban déficit cognitivos significativos cuando 
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eran evaluados en la adolescencia. Esto podía deberse a los episodios de 

hipoglucemia sufridos antes de la maduración del sistema nervioso central. 

Estos episodios de hipoglucemia aparecían con una gran frecuencia en el 

grupo de niños diagnosticados antes de los 4 años de edad, lo que sugiere que 

la hipoglucemia severa puede originar un empeoramiento del funcionamiento 

cognitivo (Rovet et al. 1987). 

 

Variables como la edad que tiene la persona cuando se le diagnostica la 

diabetes y el control metabólico de la enfermedad influyen en el funcionamiento 

cognitivo de estos enfermos. Ryan ante la presunción de que la diabetes 

mellitus pudiera asociarse a cambios neuroconductuales y neuropsicológicos 

(atención, memoria, velocidad mental y motora, coordinación mano-ojo), tanto 

en niños como en adultos diabéticos, realizó un estudio en el que comparaba 

niños diabéticos con adultos diabéticos. En este trabajo se observó que los 

principales riesgos neuroconductuales para los niños y adolescentes diabéticos 

son la edad en la que se realiza el diagnóstico de la enfermedad y el tener 

problemas escolares. Los niños con un diagnóstico temprano de la enfermedad 

mostraban un mayor número de alteraciones cognitivas en todas las medidas 

realizadas. Los niños diabéticos con problemas de atención en la escuela 

puntuaban más bajo en test verbales y de aprovechamiento escolar. Los 

adultos diabéticos tienen como principal factor de riesgo el mal control 

metabólico de la diabetes, lo que origina una mayor posibilidad de mostrar 

pequeños cambios en medidas de eficiencia mental, sobre todo en tareas que 

requieren un procesamiento de la información. Las hipoglucemias pueden 

afectar el funcionamiento cognitivo en las personas diabéticas de cualquier 

edad (Ryan, 1988). Prescott et al. compararon un grupo de diabéticos con un 

mal control metabólico de la diabetes con otro grupo bien controlados. Se les 

pasó un test de memoria formado por diez listas de palabras. Estas palabras 

les eran leídas para evitar los problemas que podían surgir por déficit en la 

visión que pueden tener. Se quería evaluar los efectos que la duración de la 

diabetes puede tener en la función mnémica de los diabéticos. Los resultados 

indicaron que la duración de la enfermedad estaba inversamente relacionada 

con las puntuaciones obtenidas. El funcionamiento cognitivo no estaba 

afectado por el grado de control metabólico de la diabetes. Estos resultados 
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hicieron concluir a los autores que la afectación cognitiva que muestran las 

personas diabéticas, que en un principio se achacaba a laenfermedad, es más 

probable que sea un daño neurológico orgánico. A lo que más afecta la 

organicidad de la enfermedad es a la función abstracta. Esto se podría asociar 

con el perjuicio específico de la codificación de la información (Prescott, et al. 

1990). Northan et al. examinaron la relación entre variables de la enfermedad, 

ejecución neuropsicológica y estatus psicosocial. Estudiaron dos parámetros, el 

control metabólico reciente y el control metabólico a largo plazo. El 

funcionamiento neuropsicológico se evaluó con tests estandarizados de 

inteligencia, memoria, aprendizaje, destreza viso-gráfica, flexibilidad mental y 

habilidad para solucionar problemas. La conclusión a la que llegaron fue que no 

existía ninguna relación entre funcionamiento neuropsicológico y variables 

como edad de comienzo de la enfermedad o nivel de control metabólico 

(Northan, et al., 1992). 

 

Años más tarde Northan et al. quisieron identificar los predictores de los 

cambios neuropsicológicos relacionados con la diabetes Tipo 1 en los dos 

primeros años de evolución de la enfermedad. Estudiaron 116 niños cuyas 

edades estaban entre los 3 y los 14 años. Se les evaluó en dos ocasiones: en 

el momento del diagnostico y dos años después. Se examinaron las relaciones 

que pueden existir entre variables como edad de diagnóstico e historia de 

control metabólico en los dos primeros años de evolución de la enfermedad. 

Los resultados alcanzados mostraban que estas variables de la enfermedad 

eran buenos predictores de los cambios en las puntuaciones obtenidas en los 

tests neuropsicológicos en los dos primeros años de evolución. La edad de 

comienzo de la diabetes es un predictor negativo para los cambios en el CI. 

Tanto las hipoglucemias severas y recurrentes como la hiperglucemia crónica 

se asocian con una reducción en las puntuaciones de memoria y en la 

capacidad de aprendizaje. Las conclusiones a las que se llegan son que la 

relación entre control metabólico y riesgo neuropsicológico no es lineal tanto en 

los niños con hipoglucemias recurrentes y severas como en los que tenían 

hiperglucemia crónica y que los cambios mostraron estos niños cuando tenían 

puntuaciones más bajas en sus perfiles neuropsicológicos negativos, y cuando 
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el diagnóstico de la diabetes era temprano, afectan particularmente a la 

adquisición de tareas visoespaciales (Northan, et al. 1999). 

 

No hay consenso acerca de la afectación que los episodios de 

hipoglucemia tienen sobre el funcionamiento cognitivo de los diabéticos. Hay 

autores (Lingenfelser et al. 1992; Sanchon et al. 1992; Gschwend et al. 1995, 

Desrocheer, et al. 2004) que indican que la hipoglucemia afecta al 

funcionamiento cognitivo de una manera permanente. Otros autores (Ryan, et 

al. 1993; Kramer et al. 1998; Austin et al. 1999; Wysocki et al. 2003) 

manifiestan que los episodios de hipoglucemia no causan un deterioro en el 

funcionamiento cognitivo. Una tercera consideración es la que indica que los 

efectos que tiene la hipoglucemia sobre el funcionamiento cognitivo son 

transitorios, es decir, sus efectos se mantienen hasta que se vuelve a los 

niveles de normoglucemia (Reich et al. 1990; Waye, 1990). 

 

Hemos podido observar una cierta controversia entre si ataques 

repetitivos de hipoglucemia severa pueden o no producir deterioro cognitivo y 

cómo variables como hipoglucemia, control metabólico de la enfermedad y 

tiempo de evolución influyen significativamente en el desarrollo cognitivo de los 

niños diabéticos. En los estudios en los que se ha encontrado que la función 

cognitiva de los diabéticos está alterada se comprobó que los pacientes con un 

pobre control metabólico presentaban una gran alteración de la función 

cognitiva cuando se comparaban con otros niños diabético que tenían un 

adecuado control metabólico de la enfermedad. Para comprobar estas 

hipótesis Meneilly et al. estudiaron 16 personas diabéticas que compararon 

con.16 personas no diabéticas. A ambos grupos se les pasó una batería de 

tests neuropsicológicos en dos ocasiones: con un intervalo de tiempo de al 

menos dos semanas. Las pruebas se les volvieron a pasar después de tomar 

una dosis estable de medicación al menos durante seis meses. Los resultados 

mostraron que había un descenso rápido y significativo de los niveles de 

glucemia después del tratamiento. Tras seis meses de medicación el grupo 

diabético presentó una mejora en sus puntuaciones. Ante estos resultados se 

aprecia que el obtener una mejora en el control glucémico produce efectos 
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beneficiosos en la función cognitiva de las personas diabéticas (Meneilly, et al., 

1993). 

 

El tiempo de reacción ante cualquier actividad se ve influido también por 

las hipoglucemias. Para evaluar los efectos que pueden tener los episodios de 

hipoglucemia en el funcionamiento cognitivo de los niños diabéticos Ryan et al. 

estudiaron una muestra de 11 niños con diabetes mellitus insulino dependiente. 

Su rango de edad estaba comprendido entre los 11 y los 18 años. A todos ellos 

se les diagnóstico la enfermedad entre los 2 y los 10 años. Se les pasó una 

batería de tests cognitivos. Estas pruebas se les administraron cuatro veces: en 

estado de normoglucemia, como línea base; al inicio y al final de un episodio de 

hipoglucemia y en el momento de restaurarse de nuevo el estado de 

normoglucemia. Los resultados mostraron que el tiempo de reacción cambiaba 

cuando se modificaban los niveles de glucosa en plasma, siendo más lento en 

las dos medidas en estado de hipoglucemia. En la ejecución del test del trazo 

(TMT), se observó  un empeoramiento clínicamente significativo durante la fase 

de hipoglucemia. La realización del test de colores y palabras de Stroop fue 

significativamente más lenta en estado de hipoglucemia, sin embargo, en los 

periodos de normoglucemia no se observaron cambios significativos. En los 

resultados obtenidos en las Escalas de Inteligencia de Wechsler para niños y 

adultos (WISC y WAIS respectivamente) se apreció un número relativamente 

importante de coeficientes de correlación alterados. Los autores concluyen que 

el episodio de hipoglucemia estaba asociado con una reducción significativa de 

la eficiencia mental en las personas diabéticas y que la completa restauración 

del funcionamiento cognitivo tras un episodio de hipoglucemia no se asocia 

totalmente con la restauración de la normoglucemia (Ryan, et al. 1990). 

 

El estudio realizado por Deary et al. en 1992 se examina el papel que 

pueden tener las influencias biológicas y ambientales en la inteligencia. La 

historia previa de episodios de hipoglucemias severas y recurrentes se evaluó 

mediante una entrevista estructurada. Los autores observaron que la 

frecuencia de las hipoglucemias severas se mantenía después de 18 meses. El 

descenso producido en la puntuación del C.I. también se mantenía. Ante estos 

resultados se concluye que: los ataques repetidos de hipoglucemias severas 
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estaban asociados con un descenso de la puntuación en el CI que la frecuencia 

de las hipoglucemias severas estaba relacionada significativamente con el 

tiempo de reacción y con el umbral de rapidez de procesamiento de la 

información visual y que en una muestra con una distribución normal en las 

puntuaciones obtenidas en C.I. las medidas de inteligencia correlacionaban 

significativamente con tests cognitivos elementales, especialmente en tareas 

de procesamiento visual. Driesen et al. quisieron evaluar la posible influencia 

que la hipoglucemia puede tener en la velocidad del procesamiento de los 

diabéticos. Los resultados mostraron la existencia de un aumento significativo 

del tiempo de reacción en estado de hipoglucemia moderada. Se observaron 

diferencias significativas en el estado de hipoglucemia, no influyendo en estas 

diferencias las cifras de glucosa que en este momento se tuviera, y el tiempo 

de reacción tanto en tareas complejas como sencillas fue igualmente sensible 

al enlentecimiento cognitivo que se asoció con la hipoglucemia (Driesen, et al. 

1995). 

 

La memoria también se ve afectada por la hipoglucemia. Wredling et al. 

compararon a 17 diabéticos Tipo 1 con una historia previa de hipoglucemias 

severas y recurrentes, con un grupo sin historia de hipoglucemias. Su objetivo 

era estimar la ejecución que los diabéticos tienen en tests neuropsicológicos. 

Los resultados mostraron que los diabéticos con una historia previa de 

hipoglucemias severas y recurrentes obtenían puntuaciones más bajas en 

pruebas de habilidad motora, memoria a corto plazo, memoria asociativa y 

tareas visoespaciales que aquellos que no la tenían. Estos autores evaluaban 

tareas de resolución de problemas en general. Los pacientes diabéticos con 

una historia previa de hipoglucemia, presentaron una frecuencia elevada de 

alteraciones en tareas de resolución de problemas, lo que sugiere una 

afectación del lóbulo frontal. La afectación cognitiva que presentan los 

diabéticos Tipo 1 con una historia previa de hipoglucemia tiene un factor de 

selección ya que no todas las funciones cognitivas se ven alteradas, y que los 

episodios de hipoglucemia severa y recurrente tienen como resultado una 

afectación cognitiva permanente (Wredling, et al. 1990). 
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Wolters el al. realizaron un estudio comparando niños no diabéticos con 

niños diabéticos tanto con un comienzo precoz como tardío de la enfermedad 

para estudiar la memoria a corto plazo y las estrategias que utilizan para 

recordar palabras. Los resultados mostraron que los niños con un comienzo 

precoz de la enfermedad usaban estrategias similares a las utilizadas por los 

otros dos grupos aunque recordaban un menor número de palabras que los 

diabéticos con un comienzo tardío de la diabetes y que los no diabéticos. Los 

niños con un pobre control metabólico de la enfermedad no utilizan, o utilizan 

menos, estrategias para aumentar el recuerdo que los niños con un buen 

control metabólico (Wolters, et al. 1996). 

 

Dey et al. en 1997 estudiaron, si las posibles complicaciones de la 

diabetes pueden afectar al SNC. Para ello evaluaron neuropsicológicamente a 

personas menores de 55 años que padecían DMNID comparándolas con 

personas no diabéticas. A todos los participantes se les realizaron las 

siguientes pruebas: examen cognoscitivo mini mental y una batería de tests 

neurocognitivos. Los resultados indicaron que siete pacientes mostraban un 

empeoramiento cognitivo durante sus actividades diarias. En las puntuaciones 

del mini mental no se encontraron diferencias significativas entre ambos 

grupos. El grupo diabético mostró un empeoramiento en tareas de atención y 

memoria. No se apreciaron diferencias significativas en pruebas de 

comprensión, nombramiento, construcción y calculo. Variables como duración 

de la enfermedad, o niveles de HbA1c no correlacionaban con los parámetros 

de la función cognitiva. Los autores concluyeron que el empeoramiento del 

SNC, junto con un empeoramiento de ciertas habilidades cognitivas, podría 

manifestarse en personas relativamente jóvenes con una larga evolución de la 

enfermedad (Dey, et al., 1997). 

 

Hershey  et al. quisieron averiguar si la hipoglucemia severa se puede 

asociar con el deterioro de la memoria a largo plazo. Para ello estudiaron a 69 

niños diabéticos durante un periodo de tiempo de quince meses. A todos les 

pasaron pruebas de memoria espacial, memoria verbal, velocidad motora y 

atención. Los resultados mostraron que la hipoglucemia severa estaba 

relacionada con una peor ejecución en tareas de memoria a largo plazo 
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(Hershey, et al. 1997, 2004). Northan et al. describieron los perfiles 

neuropsicológicos en niños con diabetes Tipo 1. A todos los participantes se les 

realizó una evaluación previa en el momento del diagnóstico y 6 años después. 

Se compararon sus perfiles neuropsicológicos con los de un grupo de niños no 

diabéticos. Se estudiaron variables como edad de diagnóstico de la diabetes, 

control metabólico y estatus neuropsicológico. Después de seis años de 

evolución de la enfermedad el grupo diabético realizó peor pruebas de 

inteligencia, atención, velocidad de procesamiento, memoria a largo plazo, 

memoria inmediata, función ejecutiva y tareas cognitivas. Las pruebas de 

atención, velocidad de procesamiento y tareas ejecutivas estaban 

significativamente afectadas en los niños diabéticos con un comienzo precoz 

de la enfermedad (antes de los cuatro años). Los episodios de hipoglucemia 

severa se asociaron con puntuaciones bajas en el cociente intelectual verbal y 

total del WISC. Las conclusiones a las que llegaron fueron que los perfiles 

neuropsicológicos de los niños diabéticos a los dos años del diagnóstico de la 

enfermedad muestran una afectación leve de las regiones cerebrales temporal, 

anterior y media, y que la hipoglucemia severa, sobre todo en niños pequeños, 

puede explicar estos déficit (Northan, et al., 2001). 

 

Lynch et al. estudiaron distintas modalidades de memoria y del 

aprendizaje en niños con diabetes mellitus insulinodependiente: memoria 

verbal, memoria visual, y atención/concentración. Los autores, además, 

validaron otros dos factores alternativos que consistían en una combinación de 

memoria/aprendizaje y de atención/concentración. Los resultados muestran 

que estos tres factores podrían proporcionar una adecuada caracterización de 

la memoria y del aprendizaje en los niños diabéticos. Este hecho aparece en 

algunos niños con diabetes, particularmente en aquellos que han tenido un 

diagnostico temprano de la enfermedad y en los que han tenido ataques de 

hipoglucemia severos. Esto puede mostrar perfiles específicos que resultan de 

una ausencia de diferencias entre memoria verbal y visual (Lynch et al., 2004). 

 

La mejora de la acción de la glucosa en la memoria es un tema 

estudiado desde hace años. En humanos se necesita menos dosis de glucosa 

que en animales para que el efecto de la glucosa en la memoria sea optimo. 



 77

Muchas tareas en humanos están dificultadas por la afectación de la atención. 

Hay varias hipótesis sobre las bases fisiológicas de la afectación de la glucosa 

en la memoria como por ejemplo que las inyecciones de glucosa podrían 

atenuar sus déficit en el hipocampo. Estos déficit pueden deberse a cambios en 

los transportadores cerebrales de glucosa hipocampica. Ya que ciertos 

neurotransmisores, como la acetilcolina, dependen directamente de la glucosa 

para su síntesis, se piensa que es la glucosa la que facilita la síntesis de los 

neurotransmisores aunque no se ha estimado qué niveles de glucosa son 

necesarios para que se produzca esta síntesis. Sin embargo, se han propuesto 

mecanismos periféricos, incluida la posibilidad de que la sensibilidad de las 

neuronas a la glucosa pueda servir como sensor para la producción de la 

glucosa necesaria para originar cambios neuronales eventuales, que podrían 

facilitar el procesamiento de la memoria. Los resultados podrían ser 

importantes ya que estos mecanismos sugieren que es la dosis de glucosa la 

que explica los efectos de la misma sobre el funcionamiento cerebral. Esto 

puede ser un avance para la hipótesis que afirma que la glucosa tiene efectos 

tanto a nivel de sistema nervioso central como del sistema nervioso periférico. 

La afectación de la memoria estaría unida a una alteración de los niveles de 

glucosa. Esta afectación es mínima en jóvenes pero aumenta en personas 

mayores de 65 años. Otro dato importante es que el tratamiento con 

medicamentos que afectan a la regulación de la glucosa también producen 

alteraciones cognitivas en las personas con diabetes (Messier, 2004). 

 

Para comprobar que la insulina mejoraba la función de la memoria 

Benedict et al. administraron insulina intranasal durante ocho semanas para ver 

como influía tanto en la memoria a corto como a largo plazo. Utilizaron dos 

grupos de personas. Un primer grupo al que se le administraba insulina y otro 

al que le era administrado un placebo. Los autores encontraron que la memoria 

a largo plazo mejoraba significativamente tras ocho semanas de administración 

intranasal de insulina (Benedict, et al. 2004). Papanikolaou et al. indicaron que 

una cifra alta de glucosa postpandrial estaba asociada con un empobrecimiento 

de la memoria verbal, Estos autores mostraron que el consumir 50 gr. de 

hidratos de carbono de asimilación lenta era mejor para el desarrollo cognitivo 

en el periodo postpandrial en los adultos con diabetes Tipo 2, sobre todo en los 
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que experimentaban grandes elevaciones de los niveles de glucemia 

(Papanikolaou, et al. 2006). 

 

Ante la falta de consenso sobre si la administración de glucosa mejora o 

no el rendimiento mnémico. Brandt et al. realizaron un estudio para investigar si 

la memoria se beneficia de los efectos de la glucosa producida por las 

emociones. Realizaron dos investigaciones. Una en la que presentaban 

palabras positivas y neutras sin administración de glucosa y otra en la que se 

administraba glucosa. Los resultados mostraron que el efecto de la glucosa 

facilitaba la memoria. Seria interesante estudiar si la asociación entre respuesta 

y administración de la glucosa es pertinente cuando la información se empieza 

a procesar en un estado emocional normal (Brandt et al. 2006). 

 

Skenazy et al. usaron la forma abreviada del MMPI, la batería 

neuropsicológica Hastead-Reitan, la escala de inteligencia de Wechsler para 

adultos (WAIS) y la escala Wechsler de memoria para estudiar el ajuste 

psicológico y la ejecución neuropsicológica en pacientes diabéticos. Todas las 

pruebas se administraron a 39 pacientes diabéticos, a 20 enfermos crónicos no 

diabéticos y a 24 controles no diabéticos. Los resultados mostraron que el 

grupo no diabético obtuvo puntuaciones significativamente más altas que las 

obtenidas por los otros dos grupos. Entre los dos grupos de personas enfermas 

no se obtuvieron diferencias significativas. Los dos grupos con enfermedades 

obtuvieron puntuaciones significativamente más altas en las subescalas de 

hipocondriasis, depresión e histeria de la forma abreviada del MMPI. Los 

autores también encontraron una pobre adecuación a la ejecución 

neuropsicológica en las personas diabéticas (Skenazy, y Bigler, 1985). 

 

La influencia que puede tener la insulina sobre la función cognitiva de los 

diabéticos ha originado gran preocupación. Muestra de ello es el trabajo 

realizado por Stolk et al. quienes estudiaron la asociación que hay entre 

insulina y función cognitiva. Reunieron a 5.510 personas mayores de 55 años. 

A todas les analizaron los niveles de insulina en suero dos horas después de 

una ingesta de glucosa. La función cognitiva se midió a través de la prueba 

mini mental. Los resultados mostraron la existencia de una asociación entre 
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aumento de la insulina postpandrial y disminución de la función cognitiva, pero 

solo en las mujeres. Esto sugiere que el aumento de insulina en suero se 

asocia con una disminución de la función cognitiva y con un aumento de los 

cuadros de demencia principalmente en mujeres (Stolk, et al., 1997). 

 

Como se ha comprobando en toda esta exposición. tanto la 

hiperglucemia crónica como las hipoglucemias severas y recurrentes están 

implicadas en la aparición de daño cerebral en pacientes diabéticos. A pesar de 

esto, no se han descrito con exactitud los correlatos estructurales que lo 

originan y todavía no se sabe con rigor que cambios funcionales específicos 

ocurren en el cerebro ni como afectan estos cambios a la población diabética. 

En la tabla 4 se muestran las alteraciones cerebrales que pueden producir 

tanto la hipoglucemia como la hiperglucemia.  



 80

TABLA 4: ALTERACIONES CEREBRALES PRODUCIDAS POR LAS 
HIPOGLUCEMIAS Y POR LAS HIPERGLUCEMIAS 

 

 

HIPOGLUCEMIA 
 

HIPERGLUCEMIA 

 

• Altera el funcionamiento del 

SNC. 

• Alteración de las funciones 

neuropsicológicas cognitivas. 

• Alta incidencia de accidentes 

cerebro vasculares. 

• Enlentecimiento de la 

eficiencia mental. 

• Alteración del EEG. 

• Afecta principalmente al 

hipocampo aunque también 

puede afectar al cortex 

cerebral y al cuerpo estriado. 

• Las áreas cerebrales más 

sensibles son la frontal, la 

parieto-occipital y la temporal. 

• Grave disfunción cerebral. 

• Cuando la hipoglucemia es 

crónica altera el transporte de 

la glucosa y el metabolismo 

microvascular. 

• Reducción de la tasa del 

metabolismo cerebral. 

 

 

• Altera el funcionamiento del 

SNC. 

• Grave disfunción cerebral. 

• Reduce la tasa del 

metabolismo cerebral. 

• Altera el flujo sanguíneo 

cerebral. 

• Alteraciones vasculares. 

• Alteraciones en el transporte 

de los nutrientes. 

• Alteraciones en la señal celular 

y de la neurotransmisión. 

• Afectación del desarrollo 

cerebral como consecuencia 

de la alteración de la síntesis 

de los componentes 

estructurales incluyendo la 

mielina. 
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La diabetes insípida no tiene nada que ver con la diabetes mellitus. 

Consiste en un fallo en la alteración de la vasopresina que es la encargada de 

regular la producción de la orina en los riñones. Su control puede presentar 

frecuentemente una alteración de la habilidad cognitiva como consecuencia de 

las hormonas necesarias para su tratamiento. Este hecho justifica el examen 

de la función cognitiva cuando se hace un diagnóstico de este tipo de diabetes. 

También seria necesario hacer un estudio clínico para investigar si la diabetes 

insípida se puede asociar con una alteración de las funciones cognitivas 

superiores (Nabe et al. 2007). 

 

 
2.3. Asimetría cerebral y diabetes 
 

Determinadas variables como la duración de la enfermedad y la edad de 

diagnostico de la diabetes pueden influir en la definición de la dominancia 

cerebral de las personas diabéticas. La duración de la enfermedad  es el factor 

que mejor predice la ejecución en tareas cognitivas relacionadas con el 

hemisferio izquierdo como las de formación de conceptos verbales, destreza 

lectora y deletreo, habilidad secuencial y manipulación rápida con la mano 

dominante. La edad de diagnóstico de la diabetes influye en la ejecución de 

tests con tareas que miden el funcionamiento del hemisferio cerebral derecho. 

Estas son tareas que requieren la identificación de estímulos visuales, así 

como destreza en resolución de problemas visoespaciales de memoria y de 

manipulación rápida con la mano dominante. 

 

El sexo es una variable que influye en la asimetría cerebral (Skenazy et 

al., 1984; Rovet, et al. 1987). Estos autores indicaron que los varones 

diabéticos realizaban peor que los no diabéticos tareas de movimiento de los 

dedos tanto de la mano dominante como de la no dominante, también 

realizaron peor pruebas de fuerza con ambas manos y cometieron más errores 

somatosensoriales. Las mujeres sin embargo, no presentaban estas diferencias 

(Skenazy, Bigler, 1984). Rovet et al advirtieron que las hipoglucemias pueden 

influir en la asimetría cerebral de las personas diabéticas ya que pueden 

contribuir a un descenso del rendimiento cognitivo particularmente del 
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hemisferio derecho. Su investigación mostró que los niños que tenían un 

comienzo temprano de la enfermedad, y sobre todo las niñas, obtuvieron 

puntuaciones más bajas que los otros grupos en tests visoespaciales, no así en 

tareas de habilidad no verbal. Por otra parte, las niñas con un comienzo 

temprano obtuvieron puntuaciones más bajas en tareas espaciales sin tener en 

cuenta la historia previa de convulsiones debidas a los episodios de 

hipoglucemia previos. Los niños con un comienzo temprano obtuvieron 

puntuaciones más bajas únicamente si la hipoglucemia había cursado con 

convulsiones. Las convulsiones y la edad de comienzo de la diabetes están 

asociadas con una pobre ejecución en tareas espaciales (Rovet, et al., 1987). 

 

Los efectos de la hipoglucemia en la asimetría cerebral de las personas 

diabéticas también fue estudiada por Reich et al. Estos autores estudiaron a 

niños en edad escolar a los que se les aplicó una batería de tests 

neuropsicológicos durante un episodio de hipoglucemia. En esta situación se 

apreciaron déficit cognitivos lo que hacia suponer que el impacto de una 

hipoglucemia puede afectar principalmente a la ejecución de la mano 

dominante. También observaron que los niños que habían experimentado 

episodios moderados de hipoglucemia mostraban una disminución de la 

ejecución de tareas cognitivas si eran comparados con diabéticos que no 

habían sufrido estos episodios previos de hipoglucemia y/o con no diabéticos 

en tareas de resolución de laberintos o al escribir su nombre. Esto solo ocurría 

si esta acción se realizaba con la mano dominante (Reich et al., 1990). 

 

Variables como el tiempo de evolución de la enfermedad y la edad de 

diagnóstico influyen en la asimetría cerebral de los diabéticos (Ryan et al. 

1985). Comprobaron que los diabéticos con un comienzo temprano de la 

enfermedad insertaban clavijas tanto con la mano dominante como con la no 

dominante más lentamente que los no diabéticos. Las conclusiones obtenidas 

muestran que la edad de diagnóstico y la duración de la enfermedad afectan al 

funcionamiento neuropsicológico de las personas diabéticas. La duración de la 

enfermedad es la variable que mejor predice la ejecución en los tests que 

requieren un alto sobreaprendizaje, y destreza verbal. La edad de comienzo 

predecía puntuaciones alteradas en los tests de procesamiento de la 
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información. Resultados opuestos a los anteriormente expuestos son los 

obtenidos por Jarjour et al. En este estudio se hipotetizó la existencia de una 

asimetría hemisférica junto con un aumento elevado del flujo sanguíneo 

cerebral en el hemisferio derecho durante la hipoglucemia. También se 

comprobó que este aumento del flujo sanguíneo cerebral era mayor en la 

sustancia gris (Jarjour, et al. 1995). 

 

En la investigación realizada por López, et al. en 1996 con 16 niños (8 

niños y 8 niñas) diabéticos que fueron comparados con una muestra de 21 

niños (10 niños y 11 niñas) no diabéticos igualados en edad y nivel 

socioeconómico y sin ningún tipo de patología, se observó la existencia de un 

amplio predominio de casos de dominancia diestra en el grupo diabético. 

También se advirtió un buen grado de definición de la lateralidad en las 

personas diabéticas. Estos datos refuerzan la hipótesis de la ausencia de 

deterioro cerebral, ya que la existencia de una formula de lateralidad más 

inconsistente o el incremento de la zurdería es habitual en los niños con 

disfunción o lesión cerebral. En la evaluación de los tiempos de reacción los 

autores apreciaron la existencia de una tendencia, en las personas diabéticas 

que habían sufrido ataques de hipoglucemia severos, a presentar un mayor 

número de respuestas cruzadas, es decir, de respuestas que se originaban en 

el lóbulo izquierdo para estímulos del lóbulo derecho y viceversa (López, et al. 

1996). 

 

 

3. Neurofisiología y neuroimagen funcional en la diabetes 
 

Los receptores cerebrales de la insulina están ampliamente localizados 

por todo el cerebro, encontrándose una mayor densidad de ellos en el bulbo 

olfatorio, en el hipotálamo, en el hipocampo y en el sistema límbico. Los 

pacientes con DMID que han tenido una historia de hipoglucemias severas y 

recurrentes se han asociado con un empeoramiento de la función cognitiva. La 

hipoglucemia influye en el funcionamiento cerebral debido a la capacidad que 

tiene el cerebro para poder utilizar el oxigeno adecuadamente con niveles bajos 
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de glucemia. Kern, et al. han demostrado que la insulina puede tener efectos 

beneficiosos tanto en el funcionamiento cerebral, como en la estimulación 

neuronal. A su vez, esta estimulación neuronal protege al tejido cerebral contra 

la isquemia. También disminuye el aprendizaje espacial. Se evaluaron los 

potenciales evocados auditivos en una tarea de vigilancia, pasando pruebas de  

recuerdo de palabras y de atención selectiva (test de colores y palabras 

Stroop). Obtuvieron las medidas de una fase de línea base y cada 90 minutos 

durante un tiempo de 360 minutos, mientras se les administraba, diferentes 

dosis de insulina. Los resultados obtenidos indicaron que la insulina tiene 

efectos positivos en la función cognitiva. Kern, et al. (2001). de Jong, (1950, 

1977); y Bhardwaj, (1999), han investigado sobre este tema, comprobando que 

las alteraciones neurofisiológicas, en un principio, son reversibles. Sin 

embargo, si la persona diabética continúa teniendo ataques tanto de 

hiperglucemia como de hipoglucemias severas y repetitivas dichas alteraciones 

podrían llegar a ser irreversibles. 

 

 

3.1 Electroencefalografía 
 

Los primeros estudios que se han realizado sobre electroencefalografía 

y diabetes se realizaron alrededor de 1942. Uno de los primeros es el realizado 

por Eeg-Olofson et al. en 1966. En esta investigación se quería estudiar las 

alteraciones que, por motivo de la diabetes, pueden aparecer en el 

electroencefalograma, en el electromiograma y en la velocidad de conducción 

nerviosa de las personas diabéticas. Estudiaron a 85 niños con DMID. Su edad 

oscilaba entre los 2 y los 16 años. La duración de la enfermedad estaba entre 

los 0 y los 14 años, siendo la media de 4,6 años. En el 59% de los casos la 

diabetes fue diagnosticada entre el año y los nueve años de edad y el 41% 

restante se diagnosticó entre los 9 y los 15 años. Ningún participante tenía 

complicaciones debidas a la diabetes. A todos los participantes se les registró 

un EEG. A 58 de los participantes se les tomó la velocidad de conducción 

nerviosa en el peritoneo y en 62 casos se tomó la velocidad de conducción 

cubital. Ese grupo se comparó con un grupo no diabético igualado en variables 

como edad, sexo, nivel sociocultural etc. Los resultados mostraron que en el 
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EEG se observó una actividad α lenta en los diabéticos. Hay una reducción 

significativa de la velocidad de conducción nerviosa en el grupo diabético tanto 

en el tubo perineal como en el cubital. El análisis electromiográfico mostró 

alteraciones en el 5% de los casos. Se apreciaron EEG alterados en el 33% de 

los diabéticos y en el 13% de los no diabéticos. No hubo relación entre estas 

alteraciones y edad, edad de comienzo de la enfermedad, duración de la 

diabetes o control metabólico. Cuando había una historia previa de comas 

hipoglucémicos la actividad α fue más lenta si se comparaba con la del grupo 

no diabético, siendo más significativa esta diferencia por debajo de los nueve 

años de edad (Eeg-Olefsson y Peterson, 1966). 

 

Haumont et al. encontraron una correlación significativa y positiva entre 

la presencia de alteraciones en el EEG y el grado de control metabólico de la 

diabetes. Sin embargo, no se observó un aumento significativo de estas 

alteraciones en relación con la duración de la enfermedad. Este estudio se 

realizó con 61 niños y adolescentes diabéticos (36 varones y 25 mujeres). Su 

edad estaba comprendida entre 1 y 22 años. El tiempo de evolución de la 

enfermedad oscilaba entre los 4 meses y los 12 años. A todos se les realizó un 

EEG. Se observaron alteraciones en el EEG en el 26% de la muestra diabética 

estudiada (muchos de los cuales fueron diagnosticados antes de los 5 años) 

frente al 7% de los no diabéticos. Se observó que la incidencia de EEG con 

alteraciones era mayor en el grupo diabético con un pobre control metabólico 

cuando la comparación se hacia con pacientes diabéticos con un buen control 

de la enfermedad. Se apreció que la duración de la enfermedad no guardaba 

relación con las alteraciones en los EEG. Con estos resultados se puede 

concluir que tanto las hipoglucemias sufridas por los diabéticos como la 

encefalopatía diabética pueden producir daño neuropsicológico, y que la 

duración de la enfermedad no condiciona el registro del EEG (Haumont, et al. 

1979). 

 

Pramming et al. estudiaron a trece personas con DMID a las que se les 

provocó gradualmente una hipoglucemia. Durante la disminución de la 

glucemia y una vez alcanzados los niveles de normoglucemia se les registró un 

EEG continuo. Los resultados mostraron que no se producían cambios en el 
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EEG cuando los niveles de glucosa en sangre estaban por encima de 3 mmol/l. 

Con una media de glucosa en sangre de 2.0 mmol/l la actividad de la onda 

α descendía bruscamente. Se observó que la actividad de la onda θ aumentaba 

reflejándose una diferencia neuronal en el cortex, y que cuando las 

concentraciones de glucemia eran bajas los cambios en el EEG mostraban una 

afectación importante de las estructuras cerebrales. La normalidad en el EEG 

se restablecía con una concentración de glucosa en sangre de 2.0 mmol/l. No 

se encontró una correlación significativa entre concentración de glucemia, 

comienzo de cambios en el EEG, edad, duración de la diabetes, dosis de 

insulina, niveles de HbA1c, valor del descenso de la glucosa en sangre y 

aparición de síntomas y signos de hipoglucemia (Pramming, et al 1988). 

 

Hallazgos similares fueron encontrados por Tribl et al. Examinaron a 14 

personas con DMID (8 varones y 6 mujeres) con una media de edad de 33,1 

años. Se les realizó un EEG bajo dos condiciones: en estado de 

normoglucemia y en estado de hipoglucemia. Siete participantes tuvieron un 

buen reconocimiento de las hipoglucemias y el resto reconocían mal su 

sintomatología. Los resultados mostraron que durante la hipoglucemia se 

producía un descenso de la actividad de la onda α y un aumento en la de la 

onda δ. El aumento de la actividad de la onda τ fue muy significativo. El 

parámetro más relevante se encontraba en la ratio α-δ. En estado de 

hipoglucemia moderada se apreció un aumento de la actividad de las ondas δ y 

τ y se apreció una actividad máxima en la región fronto-lateral. En estado de 

hipoglucemia severa hubo un enlentecimiento máximo de las frecuencias en las 

regiones posteriores del cerebro (centro-temporal y parieto-occipìtal). Las 

diferencias entre los grupos con buen y mal reconocimiento de la hipoglucemia 

fueron más pronunciadas durante la hipoglucemia moderada en C3, C4 y Pz. 

Ante estos resultados se puede concluir que los cambios aparecidos en el EEG 

se corresponden con un síndrome orgánico cerebral temporal (Tribl,  et al, 

1996). 

 

En 2000 Howorka et al. estudiaron los parámetros de vigilancia en el 

EEG de las personas diabéticas en situación de hipoglucemia y los compararon 
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con los de personas no diabéticas. Estudiaron a 13 personas diabéticas con 

una historia previa de hipoglucemias severas y recurrentes, a 14 diabéticos 

Tipo 1 sin historia previa de hipoglucemia y a un número igual de no diabéticos. 

Los dos grupos diabéticos estaban igualados en nivel de HbA1c. Los resultados 

obtenidos mostraron que: los pacientes con historia de hipoglucemia 

presentaban una reducción y un enlentecimiento de la función de la onda β. 

Los diabéticos sin historia hipoglucémica únicamente mostraron una reducción 

de la onda β. Había un enlentecimiento significativo de todas las ondas en los 

pacientes con hipoglucemia al compararlos con los que no la tenían. Las 

personas que habían tenido hipoglucemias previas, cuando no estaban en este 

estado, presentaban una reducción significativa de la vigilancia cuando se 

comparaban con los otros dos grupos participantes (Howorka, et al., 2000). 

 

Como se ha podido observar, las personas diabéticas muestran ciertas 

alteraciones en el EEG, sobre todo si tienen una historia previa de 

hipoglucemias severas y repetitivas. Las alteraciones son más significativas 

cuando el registro se realiza en estado de hipoglucemia. 

 
 
3.2 Potenciales evocados  
 

Los potenciales evocados (PE) representan una técnica no invasiva 

utilizada ampliamente para detectar lesiones neurológicas, especialmente 

cuando estas no se manifiestan clínicamente. Se denomina PE a todas las 

modificaciones de la actividad eléctrica del sistema nervioso producidas por 

algún estimulo físico, psíquico o de la combinación de ambos. Estos 

fenómenos bioeléctricos se registran en el cuero cabelludo y se pueden 

promediar dando lugar a ondas con picos positivos y negativos de una 

determinada amplitud y que se suceden de acuerdo a unas latencias 

específicas. Una división de los potenciales evocados es la siguiente: 

 

A) Potenciales evocados tempranos, exógenos o de latencia corta: 

actúan entre 1 –10 ms. y dan lugar a ondas positivas que se definen 

como Onda I, II, III, IV, V, VI y VII. 
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B) Potenciales evocados medios: aparecen entre 10 y 100 ms. Dan 

lugar a ondas positivas y negativas que se identifican como No, Po, 

Na, Pa, Nb y Pb. 

 

C) Potenciales evocados tardíos o endógenos: aparecen a partir de los 

100 ms. originando ondas positivas y negativas de las cuales las más 

importantes son: N100, P100, N200, P300  

 

Los PE también pueden clasificarse en función del tipo de estimulo 

utilizado: 

 

a) Potenciales evocados auditivos (PEA): estimulación auditiva. 

b) Potenciales evocados visuales (PEV): estimulación visual. 

c) Potenciales evocados somatosensoriales (PES): estimulación 

eléctrica próxima a un musculo. 

 

Tanto los estudios electrofisiológicos como los de neuroimagen funcional 

que utilizan potenciales evocados muestran que las personas diabéticas 

presentaban latencias y amplitudes alteradas, lo que se asoció con las 

hipoglucemias que padecen estos enfermos y con alteraciones en el fluido 

sanguíneo cerebral (Lovasik et al. 1988;  McCrimmon et al. 1996; Verrotti et al. 

2000). 

 

Al estudiar los potenciales evocados en los pacientes diabéticos se ha 

demostrado la existencia de alteraciones en los circuitos neuronales tanto 

aferentes como eferentes. Se ha observado que el tiempo de conducción 

central está ligeramente prolongado en los diabéticos, y que la memoria 

sensitiva primaria está más afectada probablemente como consecuencia de la 

axonopatía central-periférica distal. Las alteraciones del SNC son más 

frecuentes en los pacientes diabéticos que presentan neuropatía periférica y  

los potenciales evocados pueden estar alterados incluso en pacientes sin 

neuropatía. Aunque tanto los potenciales evocados visuales como los auditivos 

y los somatosensoriales suelen presentar alteraciones conjuntas, en ocasiones 

estas alteraciones se muestran aisladas. 
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Los estudios electrofisiológicos mediante la utilización de PE, tratan de 

objetivar el daño que la diabetes puede producir en el SNP y en el SNC. Se ha 

visto que tanto el uso de PEV, como de PEA y de PES pueden ser válidos para 

conocer cómo es la distribución de estas alteraciones en los pacientes 

diabéticos. Las alteraciones pueden aparecer en un estadio temprano de la 

enfermedad y mantenerse en el tiempo. Los pacientes con DMID que han 

tenido una historia de hipoglucemias severas y recurrentes han mostrado un 

ligero empeoramiento de la función cognitiva (Comi, 1997). 

 

Para estudiar la afectación de la función cognitiva en las personas con 

DMID Pozzesere et al. investigaron la influencia de la diabetes en las funciones 

mnémicas y cognitivas superiores. Seleccionaron a 16 personas diabéticas 

insulinodependiente y las compararon con un grupo de personas no diabéticas. 

Se les registraron potenciales evocados de latencia corta, potenciales 

evocados visuales y potenciales evocados auditivos. Se controlaron variables 

como la edad, el tiempo de duración de la diabetes y el grado de control 

metabólico de los pacientes. Los resultados mostraron que los valores de la 

onda P300 estuvieron aumentados significativamente en los pacientes 

diabéticos cuando se comparaban con los resultados obtenidos por el grupo no 

diabético. Tres diabéticos mostraron valores por encima de rango de los 

valores normales. Una persona diabética mostró registros alterados de los PEV 

mientras que las alteraciones electrofisiológicas o psicométricas no 

correlacionaban claramente con el tiempo de duración de la enfermedad. Las 

funciones cognitivas superiores pueden estar afectadas por la diabetes como lo 

demuestran el análisis de la P300 y el test de memoria a corto plazo. El  

análisis electrofisiológico endógeno realizado mostró cambios 

neuropsicológicos que no eran detectados mediante tests psicométricos. Las 

alteraciones de los potenciales evocados estaban presentes en la mitad de los 

pacientes diabéticos. Las alteraciones en el SNC presentaban una distribución 

desigual en la diabetes (Pozzesere, et al. 1991). 

 

 Otros estudios electrofisiológicos (Kurita et al., 1995; Maeztu et al. 1995) 

han revelado que existe un empeoramiento tanto en los PEV como en los PEA 

del tronco del encéfalo y en los PES en las personas que padecen diabetes 
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mellitus. Estas alteraciones las pueden sufrir tanto las personas con DMID 

como las que padecen DMNID pudiendo producirse alteraciones en las 

funciones cognitivas superiores. Esto queda avalado con la presencia de 

latencias en la P300 significativamente más largas en las personas diabéticas. 

 

Kramer et al. quisieron comprobar si los episodios de hipoglucemia que 

padecen los pacientes diabéticos producen o no disfunción cognitiva. 

Estudiaron a 108 personas con DMID (40 varones y 68 mujeres). La media de 

su edad era de 36 años. Todos habían sido diagnosticados antes de los 50 

años. Este grupo se comparó con un grupo no diabético compuesto por 108 

personas. A todos se les pasó un registro de potenciales evocados. Los 

resultados mostraron que no había diferencias significativas en la latencia y en 

la amplitud de la onda P300. Al comparar los grupos no diabético y  diabético 

se observó que la latencia de la onda P300 fue significativamente más 

retardada en el grupo diabético. Las personas con DMID mostraron una 

tendencia al enlentecimiento en la ejecución de la parte A del test del sendero. 

Estos resultados indican una disfunción cognitiva cerebral en las personas 

diabéticas (Kramer, et al., 1998). 

 

Se ha comprobado que los tiempos de reacción y los PE son 

significativamente más lentos durante los estados de hipoglucemia. Lobman et 

al. analizaron la adaptación cognitiva en pacientes diabéticos comparándolos 

con un grupo no diabético. El análisis cognitivo lo hicieron utilizando los 

siguientes componentes: selección de estímulos, selección de respuestas y 

velocidad de reacción encontrándose la persona en estado de hipoglucemia. 

También estudiaron el tiempo de reacción de los potenciales evocados. El 

número de participantes fue de 12 diabéticos y de 12 no diabéticos. A todos se 

les pasaron las pruebas en estado de hipoglucemia. Los resultados 

demostraron que los tiempos de reacción y los potenciales evocados tanto en 

la selección de estímulos como en la selección de respuestas estaban 

significativamente demorados durante la hipoglucemia en ambos grupos. Los 

potenciales evocados tempranos permanecieron inalterados, lo que sugiere 

que la hipoglucemia produce una demora en la selección de estímulos, que 

origina un retraso en los procesamientos de control y motor. Las personas 
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diabéticas mostraron una negatividad temprana que cambiaba en el cortex 

frontal así como una mejor adaptación al estado de hipoglucemia en la zona del 

cortex frontal. Una vez alcanzado el estado de normoglucemia, tanto la 

selección de estímulos, como la selección de respuesta, y el tiempo de 

reacción volvían a la línea base en el grupo diabético. Se observó que entre las 

personas no diabéticas la selección de respuestas y el tiempo de reacción 

todavía se mantenían retrasados al volver a la línea base (Lobman, et al., 

2000). 

 

La hipoglucemia es una alteración que afecta al SNC. La influencia 

directa que puede tener en la función nerviosa periférica aún no está bien 

conocida. Wysocka-Mincewicz et al. realizaron un estudio para comprobar la 

influencia que puede tener la hipoglucemia tanto severa como moderada en la 

función del sistema nervioso periférico y en las vías visuales y auditivas. 

Estudiaron niños con diabetes mellitus Tipo 1 de 10 años de edad y al menos 

tres años de evolución de la enfermedad. Los resultados mostraron que los 

subgrupos que habían tenido episodios de hipoglucemia presentaban un 

retraso significativo en todos los parámetros de conducción nerviosa. La 

latencia  en la onda III de los potenciales evocados auditivos y en el intervalo I -

III de los grupos con historia de hipoglucemia fue significativamente más 

prolongada. En los potenciales evocados visuales estos autores no detectaron 

diferencias. Esto hace concluir que los episodios frecuentes de hipoglucemia 

moderada son un factor de riesgo importante que dañan el SNC y el SNP si se 

comparan con los efectos que pueden tener varias hipoglucemias severas 

(Wysocka-Mincewicz, et al. 2007). 

 
 
3.2.1 Potenciales Evocados Visuales 
 

Aunque los estudios sobre los Potenciales Evocados Visuales (PEV) son 

muy comunes, las investigaciones de los PEV en la diabetes mellitus son 

escasas y los resultados obtenidos en ellas son variables. En pacientes con 

una larga evolución de la diabetes, la incidencia de alteraciones de los PEV es 

alta aunque estas alteraciones son mayores en el electrorretinograma (Jiménez 
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et al. 2003). Autores como Lip y Yang (2001) indicaron que las alteraciones que 

presentaban los enfermos diabéticos se podrían considerar como un índice de 

la función visual de las personas con DMNID. El grado de alteración que estas 

personas podían alcanzar estaría relacionado tanto con el nivel de la glucemia 

basal, como con lesiones en los nervios periféricos o con la retinopatía 

diabética. Según autores como Pierzchala et al. (2002) dichas alteraciones 

afectan negativamente tanto a la velocidad del flujo sanguíneo de las arterias 

carótidas y oftálmicas como a las vías visuales produciendo la alteración de los 

PEV (Jimemez et al. 2003). 

 

Uno de los primeros trabajos sobre PEV y diabetes es el realizado por 

Puvanendran et al. En esta investigación, y ante la afirmación de que es común 

creer que la neuropatía óptica diabética es muy rara y la perdida de visión que 

se puede producir en la diabetes se atribuye a otras causas, los autores 

quisieron comprobar si esta hipótesis era cierta o no. Para ello estudiaron a 16 

personas con diabetes (10 hombres y 6 mujeres) sin retinopatía ni ningún otro 

tipo de enfermedad ocular y con un aprendizaje visual normal. Este grupo fue 

comparado con otro de 35 personas no diabéticas. Su edad oscilaba entre los 

16 y los 60 años. Los autores querían estudiar la afectación del nervio óptico 

usando potenciales evocados visuales producidos por un modelo de 

estimulación cambiante. Los resultados obtenidos fueron que la latencia estaba 

aumentada más de una desviación típica en 13 diabéticos (51%). Esta latencia 

aumentaba en más de tres desviaciones típicas en 10 de las personas 

diabéticas (62,5%). Los aumentos de la latencia se asociaron frecuentemente 

con una marcada reducción de la amplitud del campo visual. Se apreció una 

buena correlación entre conducción del nervio óptico y del nervio periférico 

sensorial. No se observó correlación entre duración de la enfermedad y control 

metabólico. Esto demuestra que hay una alta correlación entre alteraciones de 

los PEV y diabetes (Puvanendran, et al, 1983). 

 

En un trabajo realizado por Cirillo et al. se estudió a 30 niños y 

adolescentes diabéticos insulinodependientes. De ellos 13 eran varones y 17 

mujeres. El rango de edad oscilaba entre los 7 y los 12 años. La duración 

media de la enfermedad variaba entre el año y los 12 años. El grupo no 
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diabético lo formaban 28 personas (15 hombres y 13 mujeres). Su rango de 

edad estaba entre los 5 y los 26 años. Los resultados mostraron que dos de los 

pacientes presentan signos claros de alteración neuronal, como la pérdida de 

los signos precursores del estado de hipoglucemia, la presencia de historia de 

neuropatía óptica retrobulbar, parestesia frecuente y perdida de sensibilidad. 

En el grupo diabético se detectó hipotensión ortostática. La latencia de la P100 

fue de 108,4 ± 5,5 ms. en el grupo no diabético y de 116 ± 9,5 ms en el 

diabético. Se apreciaron diferencias significativas entre diabéticos y no 

diabéticos en la latencia de los PEV solo en las mujeres. Entre los diabéticos 

no se encontró correlación significativa entre latencia de la P100 y variables 

como edad, duración de la enfermedad y media de HbA1c (Cirillo, et al. 1984). 

 

Yaltkaya et al. realizaron una investigación que tenía como objetivo 

estudiar como la diabetes puede afectar al SNC. Estudiaron a 25 pacientes 

diabéticos (15 hombres y 10 mujeres). El rango de edad oscilaba entre los 12 y 

los 78 años. El 80% de los pacientes padecía neuropatía periférica. La duración 

de la diabetes oscilaba entre el año y los 15 años con una media de 6 años. El 

grupo no diabético lo formaban 30 personas (15 varones y 15 mujeres). El 

rango de edad de estas personas se encontraba entre los 17 y los 72 años. A 

todos los participantes se les registraron PEV con un modelo ajedrezado 

presentado en una pantalla de televisión en blanco y negro. Se midieron las 

ondas P70, P100, N90 y N140, Los resultados mostraron que el potencial de la 

N90 no mostraba diferencias significativas entre ambos grupos. En la onda 

P100 se apreciaron diferencias significativas entre los dos grupos respecto a su 

potencial. La diferencia de potencial de la N140 entre ambos grupos también 

fue significativa. Se apreciaron diferencias significativas entre los dos grupos en 

la latencia interpicos de las ondas N90 y N140. En el nervio sural se apreciaron 

latencias más largas y amplitudes más pequeñas en el grupo diabético en la 

onda P300. El grupo experimental presentaba un retraso en la latencia de la 

onda P100 y mostró una correlación significativa con la duración de la 

enfermedad. Estos resultados podrían deberse a problemas en la mielinización 

causados por la enfermedad (Yaltkaya, et al. 1988). 
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Lovasik et al. realizaron un estudio electrofisiológico de la función visual 

en jóvenes con diabetes mellitus insulino-dependiente. Examinaron la función 

neural en la retina mediante un electrorretinograma y midieron las vías macula-

corticales mediante PEV. Estudiaron a 30 personas con diabetes juvenil. Este 

grupo fue comparado con otro de personas no diabéticas. La duración media 

de la diabetes fue de 5,6 años. Los resultados de esta investigación mostraron 

que había pequeñas diferencias en amplitud y en las características corticales 

de los potenciales retinianos Hay una respuesta más corta de la onda β del 

retinograma. Se encuentra una amplitud más larga en los potenciales evocados 

oscilatorios. Estos resultados pueden ser los signos tempranos de un  aumento 

del fluido sanguíneo cerebral por autorregulación vascular para compensar la 

hipoxia generalizada. Los estudios longitudinales son importantes para 

determinar tanto el significado fisiológico de estos hallazgos como el valor 

pronosticado de los potenciales evocados en la diabetes (Lovasik,  Spafford, 

1988). Algan et al. realizaron una investigación con 50 pacientes diabéticos de 

los cuales 31 padecían diabetes Tipo 1 y 19 diabetes Tipo 2. Su media de edad 

era de 39,8 años y la de la duración de la enfermedad de 10,4 años. Este grupo 

fue comparado con otro formado por 54 personas no diabéticas. Los resultados 

obtenidos ponen de manifiesto que la latencia de la onda P100 fue 

significativamente más larga en los pacientes diabéticos. El 28% de los 

diabéticos mostró latencias de la onda P100 por encima del rango normal. No 

se encontraron correlaciones entre latencia de la onda P100 y tipo o duración 

de la diabetes, control metabólico, o presencia de complicaciones 

degenerativas. En el grupo no diabético no se apreciaron diferencias 

significativas en las latencias de la onda P100 entre sexos o entre los registros 

del ojo derecho y del ojo izquierdo. La diferencia en la latencia en la onda P100 

no fue significativamente relevanteentre los dos tipos de diabetes, sin embargo, 

fue más corta en los diabéticos con un peor control metabólico (Algan, et al. 

1989). 

 

Papakostopoulos et al. llevaron a cabo un estudio comparativo de la 

pupilometría, electrorretinograma, y PEV entre personas diabéticas y no 

diabéticas. Estudiaron a 24 personas no diabéticas y a 56 diabéticas. Se les 

realizó una pupilometría, un electrorretinograma y PEV. De los 56 pacientes 
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diabéticos, 34 no tenían retinopatía diabética. Con estos datos formaron tres 

grupos: no diabéticos, diabéticos sin retinopatía y diabéticos con retinopatía. 

Los tres grupos tenían una media de edad de 30 años. El promedio de la 

duración de la diabetes para el grupo sin retinopatía fue de 6 años y para los 

diabéticos con retinopatía fue de 17,7. Los resultados mostraron que la onda β 

del electroretinograma fue significativamente más pequeña en el grupo sin 

retinopatía cuando se comparaba con el grupo no diabético. Esta misma onda 

β fue significativamente más pequeña en los pacientes con retinopatía cuando 

eran comparados con el grupo que no la padecía. Los PEV estuvieron 

significativamente más retrasados en los dos grupos diabéticos cuando eran 

comparados con el grupo no diabético. Las diferencias en los PEV no fueron 

significativas entre los dos grupos diabéticos. El grupo diabético con retinopatía 

mostró un diámetro pupilar significativamente más pequeño que los otros dos 

grupos. En la pupilometría con luz continua el diámetro pupilar fue 

significativamente mayor en el grupo sin retinopatía que en el grupo no 

diabético. La pupila de los diabéticos fue significativamente menos reactiva que 

la de los no diabéticos. Las pupilas de los pacientes con retinopatía eran 

menos reactivas a la luz que las de los diabéticos sin retinopatía 

(Papakostopoulos, et al. 1991). 

 

Ziegler et al. quisieron comprobar si los PEV mejoraban en personas 

diabéticas pobremente controladas después de un corto periodo de tiempo con 

un estricto control metabólico. Para lograr este objetivo estudiaron a 12 

diabéticos mal controlados. De ellos 7 eran insulino dependientes y 5 no 

insulino dependientes. Excluyeron a los pacientes con neuropatía o retinopatía 

diabética manifiesta. Este grupo se comparó con un grupo de 12 personas no 

diabéticas. Se registraron PEV antes y después de 72 horas de la 

normalización de la glucemia, En el grupo diabético se determinó el nivel de 

HbA1c mediante cromatografía liquida de alta ejecución. Los resultados 

muestran que la latencia de la onda P100 era más larga en el grupo diabético. 

Cuatro personas diabéticas presentaron alteraciones en los PEV. Después de 

un estricto control metabólico, la media de la latencia de la onda P100 en el 

grupo diabético fue significativamente más corta, aunque sus valores fueron 

significativamente más largos que los obtenidos por el grupo no diabético. No 
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se encontró ninguna correlación entre el descenso de los niveles de glucosa en 

sangre y las alteraciones encontradas en los PEV. La normalización de la 

glucemia a corto plazo se asoció con una alteración de la latencia de la onda 

P100 en pacientes diabéticos sin complicaciones metabólicas. Esto hace 

pensar que los PEV alterados pueden ser reversibles (Ziegler, et al. 1994). 

 

Uccioli et al. quisieron evaluar si las alteraciones electrofisiológicas de la 

función visual aparecen en los pacientes diabéticos recién diagnosticados. 

Estudiaron un grupo de personas diabéticas insulino dependiente y lo 

compararon con otro de personas no diabéticas. La media de edad del grupo 

no diabético fue de 28,7 años y la del grupo diabético de 25,2 años. La media 

de la duración de la enfermedad era de 5,3 años. El grupo diabético presentaba 

un control metabólico estable (HbA1c 7,5%). Tanto los electrorretinogramas con 

flash como los potenciales oscilatorios fueron similares en los dos grupos. En 

condiciones basales los PEV mostraron que la latencia de la onda P100 estaba 

significativamente incrementada en el grupo diabético frente al no diabético. La 

amplitud de las ondas N75 y P100 fue similar en ambos grupos. El tiempo de 

recuperación de los potenciales visuales retinianos después de la estimulación 

luminosa resultó equivalente entre los dos grupos. La alteración presentada en 

los PEV sugiere una afectación temprana de la conducción del nervio óptico, y 

que tanto el mantenimiento de los flashes electrorretinográficos como la corta 

evolución de la enfermedad no originan cambios fisiopatológicos en la capa 

externa de la retina o en la función macular (Uccioli, et al. 1995). 

 

Moreo et al. hicieron un estudio longitudinal para evaluar una posible 

progresión de las alteraciones neurológicas y de los PEV y pronosticar la 

estabilidad o severidad que la diabetes puede producir en las vías ópticas. 

Estudiaron a 18 personas (11 hombres y 7 mujeres) con DMNID y a 35 

personas no diabéticas (20 varones y 15 mujeres). La media de edad del, 

grupo diabético era de 51,1 años y la del no diabético de 49 años. La media de 

la duración de la diabetes era de 7,9 años. Todos los diabéticos estaban 

tratados con antidiabéticos orales. Se realizó un registro de PEV y otro de 

velocidad de conducción nerviosa en dos ocasiones: una de línea base y otra 

pasados cuatro años del diagnóstico de la enfermedad. En el primer registro la 
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latencia de la onda P100 estaba significativamente más retrasada en el grupo 

diabético. Se detectaron indicios de neuropatía periférica en cinco pacientes y 

en dos de ellos se encontraron alteraciones neuropsicológicas sin presentar 

signos clínicos de neuripatía. En el segundo registro se observó que no había 

alteraciones significativas en la latencia de la onda P100 en los pacientes 

diabéticos al compararlos con los resultados obtenidos en la línea base. El 

número de pacientes con signos clínicos y/o alteraciones neurofisiológicas sin 

signos clínicos o con enfermedad neurológica periférica aumentó a siete. Las 

alteraciones de los PEV permanecían estables en el tiempo, y la enfermedad 

neurológica periférica progresó y presentó una correlación positiva en el control 

metabólico (Moreo,  et al. 1995). 

 

Überall et al. quisieron estudiar los PEV en los diabéticos. Evaluaron a 

29 adolescentes con DMID comparándolos con otros 29 adolescentes no 

diabéticos. Los participantes tenían que cumplir los siguientes criterios de 

inclusión: tener controladas las complicaciones clínicas de la diabetes; nula o 

baja secreción de insulina; 10 o menos años de edad en el momento del 

diagnóstico; un periodo de evolución de la enfermedad superior a los 5 años; 

no tener ningún tipo de alteración visual (campo visual, actividad visual) y tener 

un examen neurológico normal. Los criterios de exclusión fueron: haber 

padecido episodios recurrentes de cetoacidosis, tener episodios de 

hipoglucemias severas y recurrentes, mostrar alteraciones en el nervio 

periférico, padecer algún tipo de demencia, padecer enfermedad cerebro-

vascular, presencia de desordenes psiquiátricos; padecimiento de enfermedad 

inflamatoria o neoplásica del SNC; mostrar alteraciones cromosómicas 

estructurales y existencia de daño cerebral perinatal. El rango de edad del 

grupo diabético estaba entre los 7,86 y los 24,32 años siendo su media de 

15,83 años. La edad del diagnóstico estaba dentro del rango de 0,83 a 10,61 

años, teniendo una media de 5,86 años. La media de la duración de la 

enfermedad fue de 9,96 años siendo su rango de 5,32 a 21,12 años. El grupo 

diabético estaba formado por 16 mujeres 13 hombres. El rango de edad del 

grupo no diabético era de 8,1 a 24,24 con una media de 15,92 años. Ninguno 

de los componentes del grupo no diabético tenía historia de diabetes 

desconocida y no tenían los criterios de inclusión utilizados para el grupo 
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diabético. Se les pasaron PEV. Los resultados muestran que no había 

diferencia en la latencia del primer componente cortical de los PEV (P 50). Se 

apreció un importante retraso en la latencia de las ondas N80, P100, N150, 

P200. Los componentes de los potenciales de eventos relacionados (P300) en 

el grupo diabético presentaban una latencia significativamente más prolongada 

que la del grupo no diabético. El grupo diabético presentaba latencias 

significativamente más largas en las ondas P100, N150, P200, y P300. 

Ninguna media, electrofisiológica o psicométrica, correlacionaba con variables 

como edad de comienzo de la enfermedad, tiempo de evolución de la diabetes, 

control metabólico o presencia de neuropatía periférica. Estos hallazgos 

muestran que las funciones cognitivas superiores están frecuentemente 

afectadas en adolescentes con un comienzo prepuberal de la diabetes. El 

análisis neuropsicológico de los potenciales evocados muestra menores 

restricciones neurocognitivas en el grupo diabético, no afectando al resultado 

psicométrico. El 70% del grupo diabético presentó parámetros neurofisiológicos 

alterados. Las alteraciones en el SNC que afectan a la neurocognición, no 

correlacionan con parámetros metabólicos, pese a que es un predictor 

importante de los resultados del SNC sugiriendo que las influencias 

multifactoriales pueden afectar la neurocognición de las personas con DMID 

(Überall, et al. 1996). 

 

McCrimmon et al. estudiaron el procesamiento visual de las personas 

diabéticas durante un episodio de hipoglucemia. Por estudios anteriores se 

sabía que durante un episodio de hipoglucemia se origina un empeoramiento 

de la ejecución de la conducción visual. Se estudiaron 20 personas no 

diabéticas (18 hombres y 2 mujeres). Su media de edad era de 26 años y el 

rango era de los 23 a los 30 años. Todas tuvieron un nivel intelectual alto. 

Ningún participante presentó una historia médica previa de hipoglucemias 

severas, ni antecedentes familiares de diabetes, tampoco tomaban medicación, 

a excepción de la insulina, necesaria para el control de la diabetes. Se les 

estudió en tres ocasiones: línea base, estado de normoglucemia, y con un 

episodio de hipoglucemia, con un tiempo intermedio de dos semanas. Se les 

pasaba diferentes pruebas de procesamiento de la información visual, test de 

función cognitiva general, y pruebas de sensibilidad y contraste de la actividad 
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visual. También se pasó un cuestionario sobre síntomas de hipoglucemia. A 

consecuencia de la hipoglucemia se produjo una alteración de la ejecución 

cognitiva general. Se apreció un deterioro altamente significativo en la 

realización de todas las tareas de procesamiento de la información. Y un 

deterioro significativo de la sensibilidad de contraste. No se encontraron efectos 

significativos de la hipoglucemia en medidas clínicas estándar de actividad 

visual o de visión estereoscópica. Estos resultados son congruentes con otras 

evidencias como se mostró en los estados iniciales del procesamiento de la 

información visual que es susceptible de deterioro cerebral general 

(McCrimmon, et al. 1996). 

 

Parisi et al. evaluaron las posibles alteraciones del funcionamiento del 

sistema visual a distintos niveles en pacientes con DMID utilizando varias 

pruebas electrofisiológicas. El objetivo era evaluar el funcionamiento de la 

retina, de la mácula, y la amplitud del campo visual una vez que la alteración  

electrofisiológica se ha diagnosticado en personas con DMID sin retinopatía 

diabética, utilizando para ello, un protocolo neuropsicológico. Estudiaron a 12 

personas no diabéticas y a 42 con diabetes mellitus. Los pacientes diabéticos 

no presentaban síntomas ni signos de retinopatía diabética. El grupo diabético 

se dividió en función de la duración de la enfermedad en 4 grupos en función 

de la edad de 1 a 5 años, de 6 a 10 años, de 11 a 15 años y  de 16 a 20 años. 

Se administraron las siguientes pruebas: electroretinograma, potenciales 

oscilatorios y potenciales evocados visuales. Las pruebas se realizaron en dos 

momentos: en condiciones basales y después de recibir un estrés luminoso. 

Los resultados alcanzados fueron: en el grupo diabético el electroretinograma y 

los PEV estaban significativamente alterados. En el grupo de 11 a 15 años y en 

el de 16 a 20 años se presentaron más alteraciones en los registros de los 

potenciales oscilatorios. Posteriormente se incluyó en el estudio un grupo de 

enfermos diabéticos con antecedentes de retinopatía, observando que los 

parámetros electrofisiológicos mostraban un mayor número de alteraciones en 

este grupo cuando se comparaba con los otros dos grupos. Las funciones 

retinianas, de la mácula, y las de las vías visuales estaban significativamente 

alteradas en los pacientes con DMID que padecían retinopatía sin influir en ello 

el tiempo de duración de la enfermedad. La progresión del empeoramiento 
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empieza en la conducción nerviosa de las vías visuales continuando en la capa 

más interna de la retina y la macula y termina en las capas media y externa de 

la retina (Parisi, et al. 1997). 

 

Alessandrini et al. quisieron comprobar la presencia de alteraciones de 

los movimientos sacádicos oculares en pacientes diabéticos y ver que relación 

podían tener con la función de las vías visuales. Estudiaron a 20 personas con 

DMID sin complicaciones de la enfermedad y con un control metabólico estable 

y los compararon con 21 personas no diabéticas igualadas en edad y sexo. Se 

les registraron los movimientos sacádicos oculares y los PEV. Las personas 

con DMID mostraban una latencia significativamente más larga de los 

movimientos sacádicos. En el grupo diabético se observó que los PEV 

mostraban un retraso significativo de las latencias de las ondas N75, P100 y 

N145. En el grupo diabético las amplitudes estaban significativamente 

reducidas en las ondas N75, P100 y N145. Entre los diabéticos no se encontró 

relación entre parámetros de los movimientos sacádicos oculares y los PEV. La 

velocidad y exactitud de los movimientos sacádicos fueron similares en ambos 

grupos. El empeoramiento de los PEV se puede relacionar con la disfunción de 

las vías visuales que pueden padecer las personas diabéticas (Alessandrini, et 

al. 1999). 

 

Y ¿qué sucede con los PEV de los jóvenes que acaban de ser 

diagnosticados de diabetes? Para responder a esta pregunta Verotti et al. 

realizaron una investigación. Examinaron los PEV en condiciones basales y 

después de un estado de estrés luminoso en 30 personas (16 hombres y 14 

mujeres) con DMID de diagnóstico reciente. Su media de edad era de 16,6 

años. Los criterios de inclusión fueron: tener una edad entre 10 y 19 años; que 

la agudeza visual fuera de 20/20 o mejor; que los errores de refracción fueran 

menores de ± 1 dioptrías esférica y cilíndrica; tener una presión intraocular 

menor de 20 mmHg, compensación ocular media, y ausencia de otras 

patologías oculares. Este grupo fue comparado con otro de 30 personas no 

diabéticas. Se excluyó a todo participante que tomara cualquier tipo de 

sustancia que pudiera influir en la función cardiaca, vascular o autonómica. Los 

PEV se registraron en dos ocasiones: la primera en el momento del diagnóstico 
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y la segunda transcurridos seis meses. Los resultados mostraron que antes del 

control glucémico la latencia de la onda P100 fue más larga en el grupo 

diabético. No se encontraron correlaciones significativas entre el tiempo de 

latencia de la onda P100 de los PEV y variables como edad, duración de la 

enfermedad y media de HbA1c. Después del estrés luminoso se observó que el 

tiempo de recuperación era similar en ambos grupos, y se apreció un aumento 

significativo de la latencia de la onda P100 en el grupo diabético. En la segunda 

evaluación se apreció que no había diferencias entre los dos grupos ni en 

latencia ni en amplitud. Si se comparaba con los datos de la línea base se 

observó que la latencia del grupo diabético era significativamente más baja. En 

el grupo no diabético no se apreciaron modificaciones en los resultados entre 

los dos momentos del estudio. El tiempo de recuperación del estrés luninoso 

fue equivalente en ambos grupos. Las alteraciones tempranas en el nervio 

óptico se pueden detectar al comienzo de la enfermedad por lo que un buen 

control glucémico es importante para invertir estas alteraciones (Verotti, et al. 

2000). 

 

La diabetes, tras años de evolución, puede producir alteraciones en la 

retina que a su vez originan alteraciones visuales. Para evaluar las alteraciones 

visuales que preceden a la retinopatía diabética Mendoça et al. utilizaron 

métodos electrofisiológicos. Registraron PEV en pacientes con diabetes 

mellitus Tipo 1 y en voluntarios sin diabetes. La agudeza visual y el umbral de 

contraste se determinaron objetivamente. Había disociación entre el test de 

Snellen y los PEV estimados en los pacientes diabéticos Se observó una 

saturación a niveles bajos de contraste del estimulo. La sensibilidad al 

contraste estaba alterada significativamente en todo el grupo diabético 

(Mendoça, et al. 2001). 

 

Aunque la afectación del SNC es una complicación de la diabetes, su 

patofisiología no parece estar clara. Parece que es multifactorial, afectando 

factores vasculares y metabólicos. Ante esto Varkonyi et al. realizaron una 

investigación en la que estudiaron a 12 pacientes con DMID (5 hombres y 7 

mujeres) con una media de edad de 46,3 años. La media de la duración de la 

enfermedad era de 24,1 años. De este estudio se excluyeron a los pacientes 
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que presentaban retinopatía periférica, un empeoramiento de la actividad visual 

o una disfunción neuronal de origen no diabético. En el registro de los PEV 

realizado se observó que había correlaciones significativas entre las 

puntuaciones obtenidas y las latencias de la onda P100 en ambos ojos. La 

alteración de las vías visuales se consideró como un signo temprano de las 

alteraciones electrofisiológicas visuales. El empeoramiento de los PEV se 

podría considerar como una manifestación central temprana de la neuropatía 

diabética (Varkonyi, et al. 2002 a). 

 

Hay autores que han especulado que la insulina podría disminuir la 

amplitud y la latencia de la P300 durante la presentación de un estimulo visual 

(Benedict et al. 2006). Para demostrarlo registraron PEV utilizando 32 

electrodos. La amplitud de la P300 cuando se medía durante la identificación 

de un objeto familiar, era significativamente más corta en la región parietal 

tanto cuando se aplicaba insulina como cuando no se aplicaba. Por lo tanto, los 

autores llegaron a la conclusión de que la insulina no tiene efectos sobre los 

potenciales evocados visuales. 

 

Gregori et al. investigaron los déficit visuales subclínicos que pueden 

aparecer tanto en la diabetes Tipo 1 como en la diabetes Tipo 2 y qué relación 

pueden tener con la neuropatía periférica. En este trabajo compararon a 

personas con diabetes Tipo1 y Tipo2 con personas sin diabetes. Midieron la 

luminosidad y la cromaticidad de los potenciales evocados visuales empleando 

gráficas en blanco y negro, gris y negro, rojo y gris y azul y amarillo. 

Registraron los picos de las latencias de los potenciales evocados visuales 

positivos y la onda negativa de la cromaticidad de los potenciales evocados 

visuales. Los resultados muestran que los potenciales evocados visuales eran 

más lentos en los diabéticos Tipo 2 y que la cromaticidad era más lenta en el 

grupo de diabéticos Tipo 1 cuando se comparaba con los diabéticos Tipo 2 y 

con los no diabéticos. Tras estos resultados los autores concluyen que el 

sistema visual está afectado en las personas con diabetes tanto si tienen 

neuropatía como si no la padecen (Gregori, et al, 2006). 
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Los PEV en las personas diabéticas presentan alteraciones en las ondas 

de estas respuestas como consecuencia del mal control de la enfermedad. Otro 

tipo de variables como tiempo de evolución de la diabetes o edad de 

diagnostico tienen poca influencia en estos resultados. 

 

 

3-2.2 Potenciales evocados auditivos  
 

Los potenciales evocados auditivos (PEA) exploran la transmisión de un 

mensaje auditivo por las estructuras del tronco cerebral. En ellos se tiene en 

cuenta el alargamiento del periodo IV (normalmente inferior a 4,5 mm/sg) y la 

diferencia de la latencia de la onda V dependiendo del lado estimulado. 

 

Fedele et al. estudiaron a 30 personas (15 mujeres y 15 hombres) con 

DMID normo oyentes. Su rango de edad estaba entre los 15 y los 41 años, 

siendo su media de 29 años. El rango de duración de la enfermedad se 

encontraba entre los 0,2 y los 32 años, alcanzando una media de 11,6 años. El 

rango de edad del grupo de los hombres estaba entre los 17 y los 41 años y el 

de las mujeres entre los 15 y los 41. Se registraron PEAs utilizando tres tasas 

de diferentes estímulos repetitivos de 11, 37 y 87 cps. Este grupo se comparó 

con otro formado por 20 personas no diabéticas. Antes de realizar el estudio, 

se investigó en el grupo diabético el control metabólico y la prevención de las 

complicaciones de la diabetes. Los resultados alcanzados muestran que las 

latencias de los PEA estaban significativamente alteradas en el grupo 

diabético. El tiempo de transmisión periférica (onda I) y el tiempo de 

transmisión central (ondas I – V) estaban significativamente retrasados en el 

grupo diabético. Al aumentar las ratios de los estímulos se aprecia un aumento 

significativo en el desplazamiento de las ondas I – V en el grupo diabético. No 

se valoró una correlación significativa entre nivel de glucosa, duración de la 

enfermedad, o presencia de complicaciones de la diabetes (Fedele, et al. 

1984). 

 

Ante el hecho de que la DMID puede afectar al SNC y lo poco que se 

sabe sobre como afecta a la función del SNC el grupo de Harkins investigaron 
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los PEA en personas diabéticas. Estudiaron a 10 personas no diabéticas y 10 

personas con DMID. Para formar el grupo diabético se emplearon los 

siguientes criterios de inclusión: ser diagnosticado de DMID desde la aparición 

de los primeros síntomas de la enfermedad; no tener historia de neuropatía; el 

peso corporal tenía que estar dentro del rango del peso ideal; y no padecer 

otros desordenes metabólicos o neurológicos. Los pacientes diabéticos tenían 

una media de la duración de la enfermedad de 7,8 años. La media de edad de 

los participantes era de 26 años. Se les realizaron registros de PEA. Se 

registraron cuatro potenciales evocados consecutivos. Las latencias interondas 

mostraron que el intervalo entre las ondas I y V de los PEA tuvo una latencia 

significativamente más larga en el grupo diabético, y que el intervalo entre las 

ondas P10 – P14 de los PES mostró una latencia significativamente más larga 

en el grupo diabético (Harkins, et al.1985). 

 

Jones et al. quisieron evaluar el impacto que la hipoglucemia moderada 

tiene en la función del SNC en adultos no diabéticos. Estudiaron a 14 personas 

adultas. De ellas 10 eran hombres y 4 mujeres. Su edad estaba entre los 20 y 

los 24 años. Se registró la onda P300 a través de registros de PEA. Estos 

registros se realizaron en dos momentos: uno en estado de normoglucemia y 

otro durante un estado inducido de hipoglucemia. Los electrodos se situaron en 

la posición Cz y Pz situando un electrodo en una oreja y el electrodo tierra en la 

otra oreja. Un par de electrodos bipolares se situaron encima y debajo del ojo 

derecho para registrar las interferencias oculares. La onda P300 se obtuvo con 

una tarea de categorización auditiva. La onda P300 de los potenciales 

evocados registrada durante los estados de hipoglucemia y de normoglucemia 

muestra que la respuesta media no cambió desde la línea base durante las tres 

primeras horas. Cuando la glucosa en plasma alcanzaba los 3 mM en la 

hipoglucemia la amplitud media de la onda P300 estaba reducida cuando se 

comparaba con el estado de normoglucemia. El componente de la onda V del 

potencial evocado estaba alterado en siete de las ocho personas. La latencia 

de la onda P300 estaba significativamente aumentada y su amplitud 

disminuida. Los cambios producidos en las respuestas del tallo cerebral y en 

las respuestas corticales, se invirtieron al restaurarse la normoglucemia. Una 
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hipoglucemia ligera produce importantes alteraciones en las respuestas de los 

tallos cerebrales y corticales con estímulos auditivos (Jones, et al. 1990). 

 

Nakamura et al. investigaron las posibles alteraciones neurofisiológicas 

en personas con diabetes mellitus. Estudiaron 53 pacientes diabéticos a los 

que les registraron PEA del tronco encefálico. A 12 pacientes, que habían 

mostrado alteraciones en estos registros, se les realizó una resonancia 

magnética para poder confirmar la existencia o no de lesiones en el SNC. Los 

resultados mostraron que había múltiples microlesiones en la protuberancia, el 

tálamo y el centro sinovial. Dos de los pacientes mostraron microlesiones en el 

tronco del encéfalo, lo que podría producir latencias interpico prolongadas en 

los PEA registrados en el tronco del encéfalo. Los resultados de la resonancia 

magnética indicaban que las alteraciones de los potenciales evocados auditivos 

en los diabéticos podrían estar producidas tanto por macroangiopatía como por 

microangiopatía (Nakamura, et al. 1991 b). 

 

Pozzesere et al. estudiaron la influencia que puede tener la diabetes en 

las funciones cognitivas y en las funciones mnémicas superiores. Estudiaron 16 

personas con DMID y 16 personas no diabéticas. El grupo diabético lo 

formaban 11 hombres y 5 mujeres. La media de edad era de 32,2 años, siendo 

su rango de 20 a 64 años. Tenían una duración de la enfermedad entre 1 y 27 

años. El grupo no diabético estaba formado por 11 hombres y 5 mujeres. La 

media de su edad era de 33,4 años. El nivel educacional también se tuvo en 

cuenta en ambos grupos. Todos los participantes pasaron un examen 

neurológico con resultados normales. Los pacientes diabéticos se excluían si 

tenían una historia previa de cetoacidosis o cetonuria repetitiva, si habían 

experimentado hipoglucemias repetitivas y severas, o si presentaban disfunción 

del nervio periférico. También se excluyeron del estudio aquellas personas que 

sufrían demencia y/o enfermedad cardiovascular o desórdenes psiquiátricos. 

Mientras que se realizaban las pruebas ningún paciente presentó episodios de 

hipoglucemias ni cetoacidosis. La onda P300 se registró mediante estímulos 

auditivos presentados bilateralmente. Los resultados mostraron que los valores 

de la onda P300 estaban significativamente aumentados en el grupo con DMID. 

Tres pacientes mostraron valores por encima del rango de los valores de 
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referencia. No hubo tendencia a alteraciones en las latencias de la onda P300 

de los potenciales evocados ni en los valores de los tests psicométricos. Las 

alteraciones mostradas en las pruebas electrofisiológicas o psicométricas no 

correlacionaban claramente con la duración de la enfermedad o con el nivel de 

control metabólico a corto plazo. Las funciones cognitivas superiores pueden 

estar afectadas por la diabetes. El análisis electrofisiológico endógeno puso de 

relieve la existencia de cambios neuropsicológicos que no son detectables 

mediante tests psicométricos usuales Sin embargo si se presentan alteraciones 

en los potenciales evocados auditivos en la mitad de los pacientes diabéticos, y 

las alteraciones en el SNC están desigualmente distribuidas en el grupo con 

diabetes (Pozzesere, et al. 1991). 

 

Kurita et al. quisieron investigar la influencia que puede tener la diabetes 

en la función electrofisiológica cognitiva superior. Formaron dos grupos: uno 

formado por 40 personas con DMID (26 hombres y 14 mujeres), su edad 

estaba entre los 32 y los 67 años, y otro grupo, no diabético, formado por 20 

personas. La duración de la diabetes estaba entre 0,1 y 28 años y el rango de 

HbA1c oscilaba entre el 8% y el 15.9%. Se pasaron pruebas de neuroimagen 

funcional y registros de PEA, PES, y PEV. Los resultados alcanzados 

mostraron que las personas diabéticas obtuvieron latencias de la onda P300 

más largas que las personas no diabéticas. La latencia de la onda P300 en el 

grupo diabético no correlacionaba con los niveles de glucosa en sangre, ni con 

la duración de la enfermedad. Los diabéticos pueden presentar alteraciones de 

las funciones cognitivas superiores y de las vías auditivas. Estas alteraciones 

ocurren a pesar del diagnostico reciente y de la duración de la enfermedad 

(Kurita; et al. 1995). 

 

Seidl y su equipo quisieron investigar si las personas jóvenes con DMID 

desarrollaban alteraciones en el SNC y establecer una relación con diferentes 

parámetros de la enfermedad. Para ello estudiaron a 53 personas con DMID 

(28 mujeres y 25 hombres). El rango de edad estaba entre los 4,5 y los 18 

años. También formaron un grupo no diabético de 53 personas. Como criterios 

de exclusión se tomaron: tener desordenes clínicos o síntomas de neuropatía 

periférica o autonómica así como otro tipo de patologías neurológicas; tener 
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retinopatía o alteraciones visuales; padecer problemas de audición; sufrir de 

hipertensión arterial y adolecer de alteraciones de la función renal y/o hepática. 

El rango de duración de la diabetes se hallaba entre el mes de vida y 15 años. 

La media de edad del diagnóstico de la enfermedad fue de 8,2 años, estando 

su rango entre los 2,5 y los 15 años. El grupo diabético quedó dividido en dos 

subgrupos: el primero formado por 32 niños con una media de edad de 13,5 

años y con un tiempo de duración de la enfermedad igual o superior a los dos 

años. El segundo subgrupo estaba constituido por 21 niños con una media de 

edad de 9,7 años y con una duración de la diabetes inferior a los 2 años. Se les 

registraron PEA y PEV. Los PEA se recogieron con chasquidos alternativos a 

través de auriculares. A su vez los PEV recogían las respuestas frente a un 

estimulo con una tasa de 1ciclo./sg. Tanto oídos como ojos se estimularon 

alternativamente. Los resultados muestran que los pacientes del primer grupo 

presentaron un aumento de la latencia de la onda P100 de los PEV y la latencia 

interpico I – V de los PEA también aparecía alterada. El segundo grupo tuvo 

resultados dentro de los límites normales al compararlos con el grupo no 

diabético. En el grupo diabético con un mayor tiempo de evolución de la 

enfermedad se observó que tanto la duración de la enfermedad como la edad 

de diagnóstico no correlacionaban con un aumento de la latencia de la onda 

P100. Los pacientes que tuvieron una historia previa de episodios de 

hipoglucemia severa tenían aumentadas las latencias cuando se compararon 

con los pacientes sin episodios de hipoglucemia. Se concluye que en la DMID 

los factores de riesgo más importantes para desarrollar alteraciones en el SNC 

son la duración de la enfermedad y la frecuencia de episodios de hipoglucemia 

severa (Seidl, et al. 1996). 

 

Aunque se sabe que la diabetes puede alterar la función nerviosa 

periférica y que se han registrado retrasos en los potenciales evocados en las 

vías centrales en los pacientes con diabetes, la patofisiología de estas 

alteraciones no está clara. Varkonyl et al. quisieron caracterizar la función 

aferente del tronco encefálico mediante el registro de potenciales evocados 

auditivos en personas con una diabetes de larga evolución. Estudiaron a 12 

pacientes con diabetes mellitus Tipo 1. Todos los pacientes tenían una audición 

normal. Su media de edad fue de 42,1 años. La media de la duración de la 
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enfermedad fue de 2,3 años. Se evaluaron las características cuantitativas de 

la función del tronco encefálico mediante el registro de PEA. Se determinaron 

tanto las latencias como las amplitudes interpicos de las ondas I, II, III, IV y V. 

Los resultados indicaron que había correlaciones positivas entre puntuaciones 

autonómicas y latencias de larga evolución de las ondas III y V. También se 

apreció una relación negativa entre los resultados y los tests cardiacos que se 

les pasaron a los participantes. Las alteraciones de las ondas III y V también se 

registraron durante el análisis de las latencias interpico de los potenciales del 

tronco encefálico. Se encontraron correlaciones positivas entre puntuaciones  

autonómicas y latencias interpico entre las ondas I – III y I – V. Las latencias de 

las ondas III y V se asociaron con alteraciones de la autonomía cardiovascular 

y de la sensibilidad del nervio periférico que son una forma progresiva de la 

neuropatía diabética. Las alteraciones de las ondas III y V indican un 

empeoramiento de la función auditiva del tronco encefálico originada por unas 

manifestaciones centrales tempranas de la neuropatía diabética (Varkonyi, et 

al. 2002 b). 

 

Ante los resultados obtenidos por los autores que han estudiado los PEA 

en las personas diabéticas habría que indicar que estos registros  también se 

ven alterados en la población diabética, aunque con menor intensidad que los 

registros de los PEV. 

 

 

3.2.3 Potenciales Evocados Somatosensoriales (PES) 
 

El  registro de los Potenciales Evocados Somatosensoriales (PES) es 

complejo debido a la amplia distribución espacial de las estructuras que los 

generan. Esta distribución incluye la fosa supraclavicular, la parte posterior del 

cuello y el cuero cabelludo. A su vez se han identificado diversas ondas 

relacionadas con las diferentes etapas de la vía somatosensorial. Una latencia 

retrasada o una amplitud disminuida de los PES indican un trastorno de los 

sistemas nerviosos central y periférico. La lesión se puede localizar en 

diferentes zonas como los nervios, las raíces nerviosas o la médula espinal. 
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Ya que una de las complicaciones que puede producir la DMID es la 

neuropatía diabética hemos realizado un estudio sobre las investigaciones 

realizadas acerca de la neuropatía diabética y su posible detección mediante 

los registros de PES. 

 

La DMID puede influir en el SNC y se sabe poco sobre como influye. 

Para estudiar esta afectación, el grupo de Harkins estudió los PES en personas 

diabéticas. Investigaron a 10 personas sin diabetes y a 10 personas con DMID. 

El grupo diabético tuvo la velocidad de conducción del nervio medial 

significativamente más lenta que el grupo no diabético. Las personas diabéticas 

tuvieron latencias más largas en los potenciales evocados somatosensoriales 

(P14). El intervalo entre las ondas P10 – P14 de los PES tuvo la latencia 

significativamente más larga en el grupo diabético (Harkins, et al.1985). 

 

Pozzessere et al. realizaron una investigación para obtener información 

electrofisiológica de las posibles alteraciones neurológicas que puede producir 

la diabetes. Estudiaron a 25 personas diabéticas y las compararon con 40 no 

diabéticas. Ambos grupos fueron divididos en cuatro: Grupo 1: formado por 17 

pacientes con DMID (7 hombres y 10 mujeres). Su edad estaba entre los 18 y 

los 32 años. La duración de la diabetes estaba entre los 0,6 y los 4 años. El 

rango de los valores de la glucemia era de 5 a 21 mmol/l y de la hemoglobina 

glicosilada de 5,5% a 15,7%. Grupo 2: formado por 14 diabéticos no insulino 

dependientes de los que 4 eran varones y 10 mujeres. Su edad estaba 

comprendida entre los 41 y los 58 años. La duración de la enfermedad se 

encontraba entre 1 y 4 años. El tratamiento de la diabetes era solo mediante 

dieta. El valor de su glucemia se encontraba entre los 4 y los 24 mmol/l y el de 

la hemoglobina glicosilada entre 5,3% y el 11%. Grupo 3: formado por 20 

personas no diabéticas entre los 17 y los 33 años de edad. De ellos 13 eran 

hombres y 7 mujeres. Su distribución fue similar a la del grupo 1. Y un cuarto 

grupo formado por 20 personas (6 hombres y 14 mujeres) no diabéticas 

comparables al grupo 2 de pacientes. Su edad estaba entre los 40 y los 

61años.. Para formar el grupo diabético se siguieron los siguientes criterios de 

inclusión: que el diagnóstico clínico de la diabetes se hubiera hecho dentro de 

los últimos cuatro años; no mostrar síntomas de radiculopatia diabética y/o 
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polineuropatia distal; ausencia de enfermedad inflamatoria vascular o neoplasia 

a nivel del SNC o deformidad espinal severa; ausencia de nefropatía y 

obesidad mórbida; tests oftalmológico y auditivo normales; y no estar 

embarazada. Se les registró PEV, PEA del tronco encéfálico y PES. Los 

resultados muestran que en el grupo 1 se aprecian alteraciones significativas 

en las latencias de los PEV, PES mediano y tibial comparándolas con los 

grupos no diabéticos. En el grupo 2 se aparecen alteraciones similares a las 

observadas en las latencias de los valores de los PEA del tronco encefálico. Se 

encontró una correlación significativa entre los valores de la hemoglobina 

glicosilada y las alteraciones de los PEA y de los PES. Los valores de la 

glucemia correlacionaban con las alteraciones de los PES. Estos resultados 

permiten concluir que las alteraciones neurofisiológicas están presentes a 

distintos niveles tanto en pacientes con DMID como con DMNID a los pocos 

años de ser diagnosticada la enfermedad y que estas alteraciones parecen 

correlacionar con el nivel de control metabólico que alcanzan los pacientes 

(Pozzessere, et al. 1988). 

 

Prozzessere et al. quisieron comprobar que los hallazgos de registros 

alterados de PEV, de  PEA del tronco encefálico y de PES se encuentran en 

las fases iniciales tanto de la diabetes Tipo 1 como de la diabetes Tipo 2. Para 

comprobar esta hipótesis realizaron una investigación cuyo objetivo era evaluar 

la variación de las alteraciones neurológicas a lo largo del tiempo. Realizaron 

un estudio longitudinal con personas diabéticas en las primeras fases de la 

enfermedad utilizando un análisis de potenciales evocados. Estudiaron a 21 

pacientes diabéticos. Se aplicaron los siguientes criterios de inclusión: haber 

sido diagnosticados dentro de los cuatro años anteriores, tener una exploración 

neurológica con resultados negativos; no tener enfermedades neoplásicas, 

vasculares e inflamatorias del SNC; ausencia de deformidad grave de la 

columna vertebral; ausencia de neuropatía diabética; no padecer de obesidad 

mórbida; tener pruebas oftalmológicas y auditivas normales; y no estar 

embarazada. A los pacientes se les dividió en dos grupos: Grupo 1: constituido 

por 9 pacientes con diabetes Tipo 1 (3 mujeres y 6 hombres). Su media de 

edad era de 24,8 años, y la media de la duración de la enfermedad fue de 2,3 

años. Y el segundo grupo: integrado por 12 pacientes diabéticos Tipo 2 (8 
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mujeres y 4 hombres). La media de su edad era de 49,9 años y la media de la 

duración de la enfermedad era de 3 años. Se les registraron  PEV, PEA del 

tronco encefálico, PESm (velocidad de conducción del plexo braquial) y PESt 

(velocidad de conducción periférica tobillo-caudal). Estos datos se compararon 

con los obtenidos por dos grupos de personas no diabéticas. Los resultados 

muestran la presencia de un aumento patológico de la latencia de la onda P100 

en dos pacientes del grupo diabético 1 y en dos pacientes del grupo diabético 

2. Los PES presentaron alteraciones en dos personas del grupo no diabético 1 

y en tres del grupo no diabético 2. Al realizar el segundo registro se obtuvieron 

los siguientes resultados: los PESm permanecieron alterados en una persona 

del grupo diabético 1, apareciendo un segundo paciente en este mismo grupo, 

y en el grupo diabético 2, una tercera persona mostró alteraciones. En los PESt 

surgen alteraciones en los mismos pacientes del grupo diabético 1 y del grupo 

diabético 2, aparte de los tres pacientes que presentaron alteraciones 

anteriormente, apareció una persona más con un registro alterado. A la vista de 

estos resultados podría parecer que el daño en el SNC de los diabéticos es 

persistente y constante y tiende a mostrar una afectación segmental de 

distintos niveles de los tramos nerviosos (Pozzessere, et al. 1989). 

 

En la misma línea está el estudio de Nakamura et al., quisieron 

investigar los PES del nervio tibial posterior y del nervio medial. Estudiaron a 34 

pacientes con diabetes (14 hombres y 20 mujeres). 9 padecían DMID y 25 

DMNID. La edad de estas personas oscilaba entre los 16 y los 75 años. La 

duración de la diabetes estaba comprendida entre los 3 meses y los 30 años. 

El grupo no diabético lo formaban 28 voluntarios (14 hombres y 14 mujeres). 

Se les registraron PES tanto en el nervio tibial posterior como en el nervio 

mediano. Los resultados mostraron que en 18 diabéticos la latencia cortical de 

la onda P37 en el nervio tibial fue mayor que en el grupo no diabético. Se 

encontraron correlaciones positivas entre la latencia de la onda P37 y el tiempo 

de evolución de la diabetes, y la velocidad de conducción del nervio motor y del 

nervio tibial posterior. Los PES del nervio tibial posterior no se detectaron en 21 

pacientes. Tanto la retinopatía como la neuropatía diabética tendieron a 

aumentar según se incrementaba la latencia de la onda P37. concluyendo que 



 112

la onda P37 es un importante parámetro para evaluar la neuropatía diabética 

(Nakamura, et al. 1989). 

 

Sabiendo que la neuropatía distal, tanto sensorial como periférica, es 

una complicación común de la diabetes, Bartolomei et al. realizaron un estudio 

de esta alteración con población diabética. Evaluaron a 29 pacientes diabéticos 

(13 mujeres y 16 hombres). Su edad oscilaba entre los 10 y los 33 años. Todos 

tenían DMID y ninguno padecía otra enfermedad. Este grupo fue comparado 

con otro de voluntarios no diabéticos con una edad comprendida entre los 18 y 

los 40 años. Se les realizó un registro de los PES. Los resultados mostraron 

que: 18 pacientes tuvieron PES alterados; y que las patologías encontradas en 

el grupo diabético muestran una mayor frecuencia de alteraciones del plexo 

braquial y del caudado (Bartolomei, et al. 1991). 

 

Para establecer si el SNC mostraba alteraciones como retraso en los 

PES en las personas diabéticas, Ziegler et al. estudiaron a 100 personas con 

DMID como grupo experimental y a otras 51 personas no diabéticas como 

grupo control. Utilizaron cinco criterios para establecer la neuropatía periférica: 

conducción nerviosa alterada, disminución del umbral terminal, principios del 

umbral de vibración, reflejos del tendón y síntomas de neuropatía. A los 

diabéticos se les clasificó en tres estados dependiendo de que tuvieran o no 

neuropatía subclínica en: sin neuropatía, con neuropatía subclínica y con 

neuropatía diabética. Los resultados obtenidos indicaron que 37 pacientes 

tuvieron alteraciones aunque no presentaban síntomas de neuropatía, otros 37 

manifestaron dos o más síntomas de neuropatía, aunque no eran apreciables, 

y 26 tuvieron dos o más alteraciones junto con sintomatología de neuropatía. 

En 5 pacientes había neuropatía subclínica, y 7 tenían  síntomas de 

neuropatía. Se apreció la existencia de alteraciones en las latencias poplíteas 

prolongadas, como mostraba el registro de las ondas N8 y N3, así como el 

aumento significativo de la amplitud de las ondas N33 y P40 según su 

progresión de un estado sin neuropatía a una situación con sintomatología 

clara de neuropatía, en pacientes sin diagnostico claro de neuropatía, sin verse 

aumentado en los otros dos estados de experimentación. Los componentes de 

los PES estaban significativamente asociados con los índices de 
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funcionamiento que se mostraban en los registros periféricos y autonómicos. 

Se apreció  una mayor relación entre las latencias de los PES y la duración de 

la enfermedad. Se concluyó que el grado de disfunción a lo largo de las vías 

somatosensoriales aferentes en pacientes diabéticos insulinodependientes 

depende del estado de la neuropatía periférica y que este hecho no está 

relacionado con el control de la diabetes o con su duración. Esto puede estar 

caracterizado principalmente por alteraciones en el complejo cortical sensorial y 

retraso en la transmisión periférica. Se detectaron severos déficit en la 

conducción supraespinal de las personas con diabetes (Ziegler, Mühler, 

Dannehl, et al. 1993). 

 

Fierro et al. realizaron un estudio de seguimiento neurofisiológico en 

personas diabéticas. Estudiaron a 30 pacientes diabéticos 

insulinodependientes tomando los siguientes criterios de inclusión: no tener 

más de 30 años de edad; duración de la enfermedad no inferior a 10 años; no 

tener signos clínicos de retinopatía; no padecer de hipertensión; no tener 

síntomas de nefropatía; no estar embarazada; no tener neuropatía periférica y 

no tomar medicación alguna a excepción de la insulina. Con el fin de investigar 

si un año de mejora del control metabólico de la diabetes puede influir en la 

mejora del daño progresivo del SNC a todos los participantes se les realizó un 

registró de los PES al comienzo de la investigación y un año después de este 

comienzo. Los PES en el nervio medial y en el nervio tibial mostraron un 

enlentecimiento significativo. Las latencias de los PES se vieron alteradas en 

los pacientes con una sintomatología manifiesta de neuropatía. En el segundo 

registro, los resultados permanecieron inalterados apareciendo nuevos casos 

de alteraciones. Los PES de los nervios tibial y medial no correlacionaron con 

las latencias de la P100. Los pacientes fueron divididos en dos grupos según la 

media de HbA1c obtenida durante un año, según que sus resultados fueran 

mayores o menores del 8%. Al comparar los dos registros realizados se 

observó la existencia de un aumento significativo de la latencia de los PES en 

los nervios medial y tibial. Finalmente no se apreciaron diferencias significativas 

al comparar los valores neuropsicológicos en los distintos grupos. Con estos 

resultados se comprueba que las alteraciones en las vías somatosensoriales 

persisten a lo largo del tiempo. Sin embargo, un estricto control glucémico 
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puede influir y retrasar la progresión de la afectación de la conducción central 

(Fierro, et al. 1999). 

 
 
3.3 Neuroimagen funcional 
 

Estas técnicas empiezan a utilizarse a partir de 1970, ya que se empieza 

a necesitar un conocimiento más exhaustivo tanto de la anatomía cerebral 

como de su funcionamiento. Estas pruebas se extienden a la investigación, al 

diagnóstico y a la rehabilitación neuropsicológica. Proporcionan mapas del 

sistema nervioso en función de la perfusión sanguínea, del metabolismo de la 

glucosa, del consumo de oxigeno y de la actividad de los neurotransmisores. 

Las técnicas de neuroimagen funcional se utilizan para diversos aspectos: 

confirmar la existencia de un tumor cerebral, estudio de la epilepsia o confirmar 

la muerte cerebral. Estas técnicas son: Medida del Flujo Sanguíneo Cerebral 

Regional (ESCr), Tomografía por Emisión de Foton Simple (SPECT), 

Tomografía por Emisión de Positrones (PET), Resonancia Magnética Funcional 

(RMF). 

 

Chabriat, al estudiar las posibles alteraciones cerebrales que pueden 

sufrir los diabéticos mediante la técnica de Resonancia Magnética (RM) apreció 

que no existían diferencias significativas entre diabéticos con historia de comas 

hipoglucémicos y diabéticos sin historia de comas hipoglucémicos (Chabriat, et 

al. 1994). Un estudio realizado por Überal utilizando PET con adolescentes 

mostró que a pesar de que no había diferencias entre diabéticos y no 

diabéticos en tareas psicométricas, los adolescentes diabéticos tuvieron 

latencias de la P300 significativamente más largas sugiriendo que la diabetes 

produce cambios en el funcionamiento cerebral (Überall, et al., 1996). Estas 

alteraciones podían deberse a la desmielinización subclínica hecho que 

impediría una correcta conducción de los estímulos. Perros et al. vieron que las 

alteraciones cerebrales obtenidas mediante resonancia magnética son 

comunes en pacientes con DMID de larga evolución sugiriendo un 

envejecimiento temprano del cerebro. Tampoco encontraron diferencias 

significativas al utilizar la Tomografía de Emisión de Positrones (PET) entre los 
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dos grupos diabéticos (insulinodependientes y no insulinodependientes) ni al 

compararlos con un grupo de personas no diabéticas de la misma edad. En 

este trabajo también se pasaron una serie de pruebas neuropsicológicas en las 

que no se apreciaron diferencias significativas en el funcionamiento cognitivo 

entre los dos grupos (Perros, et al. 1997). 

 

El flujo sanguíneo cerebral también puede ser un indicador de 

alteraciones neurofisiológicas. Estudios realizados por Tallroth et al. (1992) y 

por MacLeod et al. (1994) para estudiar el flujo sanguíneo cerebral mediante 

Tomografía de Emisión de Positrones (PET) mostraron que los diabéticos que 

tenían una historia previa de episodios de hipoglucemias severas y repetitivas 

tuvieron serias alteraciones en el cortex prefrontal y en el cortex calcarino 

aunque estas últimas fueron menos severas. 

 

En el trabajo de Nakamura et al. se pudo apreciar por medio de 

resonancia magnética que en pacientes con PEA y PES alterados aparecían 

múltiples y microlesiones en la protuberancia y en el tálamo. Los mismos 

autores encontraron que las latencias de los PEV y de los PES eran 

significativamente más lentas que en los sujetos sin diabetes. Estas 

alteraciones podrían deberse a una desmielinización subclínica que impediría 

la correcta conducción de los estímulos. Se vio que el flujo sanguíneo cerebral 

estaba aumentado en el cortex frontal superior y en el tálamo, y estaba 

disminuido en el putamen. Si se comparan los dos hemisferios cerebrales se 

apreciaba que el flujo sanguíneo cerebral era significativamente más alto en el 

hemisferio derecho (Nakamura, et al, 1991 b). 

 

Para comprobar que el transporte de la glucosa sanguínea cerebral está 

reducido en las personas con diabetes Tipo 1 mal controladas, Fanelli et al. 

estudiaron a 7 pacientes con diabetes Tipo 1 (4 mujeres y 3 hombres). La 

media de edad de este grupo era de 35 años. La media de hemoglobina 

glicosilada era de 10,1%. Este grupo fue comparado con otro no diabético. El 

grupo no diabético lo formaban 9 personas (4 mujeres y 5 hombres). Su media 

de edad era de 29 años. Los criterios de inclusión para el grupo diabético 

fueron que el nivel de HbA1c > 9,0%; ausencia de retinopatía proliferativa no 
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tratada, de neuropatías autonómicas, de nefropatía, y no haber sufrido 

hipoglucemias severas durante el año anterior al estudio. La media de la 

duración de la enfermedad fue de 20,7 años. Todas estas personas tuvieron 

antecedentes de retinopatía, no padeciendo ninguna de ellas retinopatía 

proliferativa. Ningún enfermo diabético tuvo proteinuria ni microalbuminuria en 

suero. Todos los diabéticos identificaban correctamente los síntomas de 

hipoglucemia. A ambos grupos se les realizó una PET. Los resultados 

obtenidos muestran que la disminución de la glucemia produce un aumento de 

las concentraciones de epinefrina en plasma en ambos grupos. Cuando la 

persona se encuentra en estado de hipoglucemia los niveles de epinefrina 

plasmática son significativamente más bajos en el grupo diabético. En los 

diabéticos, los niveles de insulina libre en plasma fueron más altos y los niveles 

de péptido C fueron significativamente más bajos. Los niveles de glucagón, 

polipéptido pancreático, hormona del crecimiento y cortisol en plasma fueron 

similares en ambos grupos en situación basal sin embargo, en estado de 

hipoglucemia moderada los niveles de glucagón, hormona del crecimiento, 

cortisol y epinefrina fueron más bajos. Los niveles de polipéptido pancreático 

también eran más bajos en el grupo diabético. Las puntuaciones de los niveles 

de los transportadores de glucosa cerebral en sangre fueron similares en los 

dos grupos, y la media de estos niveles presentó diferencias significativas entre 

ambos grupos. No se observaron diferencias en las tasas de metabolismo de la 

glucosa cerebral ni en el de fluido de sangre cerebral. El volumen de sangre 

cerebral fue ligeramente más alto en el grupo no diabético. Tampoco se 

observaron diferencias significativas entre las muestras en la proporción de 

transportador de la glucosa sanguínea cerebral para el metabolismo de dicha 

glucosa (Fanelli, Dence, Markham et al., 1999). 

 

En el estudio de Lobmann se vio que en estado de hipoglucemia el flujo 

sanguíneo cerebral en el cortex frontal superior estaba aumentado y en el 

tálamo derecho estaba reducido, así como en el cíngulo derecho posterior y en 

el putamen (Lobmann, et al. 2000). 

 

Como hemos podido comprobar, las personas diabéticas que han sufrido 

episodios de hipoglucemia severos y repetitivos tienen más alteraciones 
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cerebrales que las que las que no las han tenido, pudiendo ser detectadas 

mediante diferentes registros. 
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4. OBJETIVOS E HIPÓTESIS DE TRABAJO 
 

La diabetes es una patología que está alcanzando niveles de pandemia 

afectando cada vez a más personas. Actualmente se estima que en España 

hay entre 1.500.000 y 2.000.000 de diabéticos. Sus implicaciones tanto 

biomédicas como sociales cada vez son más importantes ante el hecho de que 

su mal control metabólico puede originar problemas en la calidad de vida de las 

personas que la padecen afectando a sus relaciones sociales y al rendimiento 

escolar de los niños y jóvenes que la padecen. 

 

Debido a la escasez de estudios en torno a los aspectos 

neuropsicológicos y neurofisiológicos de la diabetes, el objetivo de esta 

investigación es aportar información sobre estos aspectos en relación con esta 

enfermedad. Efectivamente, existe mucha literatura en torno a la diabetes y sus 

correlatos médicos, sin embargo, sus aspectos neurofisiológicos y 

neuropsicológicos han sido insuficientemente estudiados. Otra razón que nos 

ha llevado a realizar este estudio es ver si existe, o no, algún tipo de relación 

entre el tiempo de evolución de la diabetes y el control metabólico de la misma 

y sus efectos sobre el sistema nervioso central y las funciones cognitivas 

superiores. Como consecuencia nos planteamos los siguientes objetivos e 

hipótesis de trabajo para la presente investigación. 

 

 

 4.1 Objetivos 
 

1) Profundizar en el conocimiento de los aspectos neuropsicológicos y 

neurofisiológicos de la Diabetes Mellitus Tipo 1 en la infancia. 

 

2) Evaluar las consecuencias que el tiempo de evolución de la diabetes 

y su control metabólico tienen sobre las funciones neurocognitivas 

superiores y el rendimiento cognitivo de los niños diabéticos 

comparándolos con niños no diabéticos. 
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3) Evaluar el rendimiento cognitivo en un grupo de niños diabéticos 

contrastándolos con niños no diabéticos. 

 

 

4.2 Hipótesis 
 

1. El grupo diabético obtendrá puntuaciones más bajas en 

pruebas neuropsicológicas que el no diabético. 

 

2. El grupo diabético de inicio tardío obtendrá mejores 

puntuaciones que el grupo diabético precoz en pruebas 

neuropsicológicas. 

 

3. El grupo diabético tendrá amplitudes menores y latencias más 

demoradas que el grupo no diabético en los potenciales 

evocados auditivos y  visuales. 

 

4. El grupo diabético precoz tendrá latencias más demoradas y 

amplitudes menores en los potenciales evocados auditivos y 

visuales que el grupo diabético con un diagnóstico tardío. 

 

5. El grupo diabético obtendrá puntuaciones más elevadas  en 

variables de personalidad como: neuroticismo, extroversión, 

psicoticismo y conducta antisocial, que el no diabético. 

 

6. El grupo diabético alcanzará peores puntuaciones que el no 

diabético en pruebas de lectura y escritura. 

 

7. El grupo diabético presentará una lateralidad más 

inconsistente que el grupo no diabético. 
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II. MATERIAL Y MÉTODO 
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1. Muestra 
 
 

En el estudio participaron un total de 85 niños y niñas, con edades 

comprendidas entre los 6 y los 16 años (media = 9,92, DT = 2,53). De los 85 

casos estudiados, 43 (50,6%) eran niños no diabéticos y formaban el grupo de 

comparación. Los otros 42 (49,4%) padecían diabetes mellitus Tipo 1 y 

formaban el grupo diabético. En cuanto al género, 50 eran varones (58,8%) y 

35 mujeres (41,2%). 

 

El grupo de comparación estaba compuesto por 27 niños y 16 niñas con 

una media de edad de 9,55 años (DT = 2,68). 

 

La muestra de niños con diabetes se dividió en dos grupos teniendo en 

cuenta la edad en la que se había realizado el diagnóstico de la enfermedad. 

Un grupo estaba formado por niños y niñas cuyo diagnóstico se había realizado 

antes de los 5 años (diabéticos precoces). El otro estaba formado por los que 

habían sido diagnosticados después de esta edad (diabéticos tardíos). 

 

El grupo diabético precoz estaba compuesto por 16 sujetos (7 niños y 9 

niñas) con una media de edad de 8,62 años y una desviación típica de 1,54. El 

grupo diabético tardío estaba formado por 26 sujetos (10 niñas y 16 niños) con 

una media de edad de 15,34 años y una desviación típica de 1,96. La 

distribución de los sujetos se puede ver en la tabla  5 y en la figura 2. 
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Tabla 5: DISTRIBUCIÓN DE LOS GRUPOS 
 

 
GRUPO 

 
VARONES MUJERES TOTAL PORCENTAJE 

NO 
DIABÉTICO 27 16 43 50.58 

DIABÉTICO 
 23 19 42 49,41 

DIABÉTICO 
PRECOZ 7 9 16 18,82 

DIABÉTICO 
TARDÍO 16 10 26 30,58 

TOTAL 50 35 85 100 
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Figura 2: MEDIAS DE EDAD EN CADA UNO DE LOS GRUPOS 
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La muestra de sujetos diabéticos procedía de la Asociación de 

Diabéticos Españoles (ADE) a través sus delegaciones de Madrid y de 

Móstoles y de pacientes diabéticos atendidos en el Servicio de Pediatría del 

Hospital Universitario Clínico de San Carlos de Madrid. El grupo de 

comparación fue seleccionado al azar entre los alumnos del Colegio Público 

“Gonzalo Fernández de Córdoba” de Madrid. 

 
Los criterios para la selección de niños diabéticos fueron los siguientes: 

 

1. Tener un diagnóstico médico confirmado de diabetes Mellitus Tipo 1. 

2. No presentar ningún tipo de complicación médica derivada de la 

diabetes como retinopatía o neuropatía. 

3. No padecer alteraciones neurológicas, deficiencia mental o física que 

pudieran interferir en la realización de las pruebas. 

4. No haber sufrido perdida de conocimiento originado por un episodio de 

hipoglucemia. 
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2. Instrumentos de medida 
 
Cuestionario de Personalidad EPQ-J. 
 

Para nuestra investigación utilizamos la edición de 1995 (EPQ-J 

Cuestionario de Personalidad para Niños y Adultos, Madrid. TEA Ediciones, 

1995) que consta de cuatro escalas: 

 

Neuroticismo (N): Una puntuación alta en esta escala define a una 

persona ansiosa, preocupada, con cambios de humor y deprimida. Estas 

fuertes reacciones emocionales le impiden lograr una adecuada adaptación con 

su medio. 

 

Extroversión (E): Una persona extrovertida es sociable, arriesgada, 

impulsiva, despreocupada, con dificultad para controlar sus sentimientos 

adecuadamente. En contraposición, las personas introvertidas se caracterizan 

por ser  más tranquilas, retraídas, reservadas e introspectivas. 

 

Dureza (P): A la persona que obtiene una puntuación alta en esta escala 

se la define como solitaria, con falta de sentimientos y empatía hacia los 

demás, despreocupada del resto de las personas. Los niños que tienen una 

puntuación alta en esta escala suelen ser solitarios, “raros”, fríos, con falta de 

sentimientos hacia sus compañeros y agresivos. 

 

Sinceridad (S): Esta escala mide la tendencia a la mentira que tienen 

algunas personas. En la versión española se mide el grado de sinceridad. 

 

Conducta antisocial (CA): Mide la tendencia a presentar conductas 

contrarias a lo socialmente admitido y la dificultad que tienen ciertas personas 

para interiorizar las normas sociales. 
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Figura compleja de Rey. 
 

Esta prueba evalúa la capacidad visoperceptiva y la memoria visual, así 

como las posibles alteraciones producidas por daño o disfunción cerebral. El 

test consta de dos partes: en primer lugar el niño tiene que copiar el modelo y 

al cabo de 3 minutos, como máximo, debe reproducirla de memoria (Rey. Test 

de copia y de Reproducción de memoria de figuras geométricas complejas. 

Madrid TEA Ediciones 1999). A consecuencia de falta de tiempo en la 

disposición de las instalaciones del Hospital Clínico de San Carlos de Madrid 

esta prueba solo se le pasó a 10 personas (23,80%) del grupo diabético y a 10 

personas (44,18%) del grupo no diabético. 

 

 

Cuestionario de Lateralidad Usual (CLU). 
 

Esta prueba está inspirada en el cuestionario de lateralidad de 

Edimburgo (Olfield, 1997). El CLU ha sido utilizado en España en diversas 

investigaciones (Portellano: García–Moreno, Zahonero et al., 1995; López,  

Portellano y Barrreda, 1996; de Santos, Millán y Portellano, 1996; Portellano y 

Millana, 1997; Portellano y Robles, 1998; Fernández de Pierola, Muñoz y 

Portellano, 2000; Millana 2004; Portellano, Martinez, Fernández, et al., 2007). 

 

El CLU es una prueba de evaluación de la lateralidad  que consta de 18 

elementos para determinar el predominio manual (10 elementos), ocular (4 

elementos), y podálico (4 elementos). Cada elemento se valora del siguiente 

modo: 

D: Cuando la actividad propuesta se realiza siempre con la derecha. 

D/ I: Cuando se realiza la actividad indistintamente con la derecha o 

con la izquierda. 

I: Cuando la actividad se realiza siempre con la izquierda. 

 

El tiempo de aplicación de esta prueba es de 5 minutos 

aproximadamente. (Ver el cuestionario completo en el apéndice) 
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En primer lugar se evaluaba el dominio manual mediante la realización 

de 10 pruebas: escribir, dibujar, lanzar una pelota con una mano, usar una 

raqueta, repartir cartas, encender una cerilla, usar un destornillador, cortar con 

una tijera, cepillarse los dientes y clavar con un martillo. 

 

A continuación se medía el dominio ocular a través de tres pruebas: 

mirar por una cerradura, apuntar con un arma, y mirar a través de un 

calidoscopio. 

 

Para finalizar esta prueba se medía la lateralidad pédica teniendo el niño 

que realizar dos ejercicios: golpear un balón y saltar a la pata coja. 

 
 
Test de análisis de Lecto-escritura de Toro y Cervera. 
 

La prueba consta de dos escalas: una de lectura y otra de escritura 

(Toro y Cervera, 1995). La escala de lectura está dividida en diferentes 

subtests que evalúan la habilidad lectora de letras, silabas, palabras y textos, 

así como el grado de comprensión lectora. La lectura se mide leyendo 

oralmente un texto cuya cantidad de palabras y complejidad depende de la 

edad del niño y en ella se valoran los tipos de errores que comete: 

vacilaciones, inversiones, omisiones, sustituciones, adicciones, etc. A 

continuación el niño lee un texto en silencio y posteriormente se le hacen una 

serie de preguntas relativas al texto que acaba de leer para ver el grado de 

comprensión lectora. 

 

La escala de escritura está compuesta por tres pruebas: copia, dictado y 

escritura espontánea. En nuestra investigación no se aplicó el TALE en su 

totalidad, ya que la primera parte de ambas escalas no se consideró relevante 

para el objetivo de nuestro estudio. 
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Test Discriminativo Neuropsicológico Rápido (QNST). 
 

Se trata de una prueba de evaluación neuropsicológica global para niños 

de 5 a 18 años (Mutti, Sterling y Spalding, 1998). Valora distintas áreas de 

integración neurológica y su relación con el aprendizaje; control muscular; 

coordinación del sentido rítmico-temporal; organización espacial; percepción 

visual y auditiva; y problemas de atención. Los subtests de los que consta la 

prueba son: 

• Habilidad manual. 

• Reconocimiento y reproducción de figuras. 

• Movimientos manuales rápidos. 

• Reconocimiento de formas en la palma de la mano. 

• Dedo a la nariz. 

• Hacer círculos con los dedos. 

• Estimulación doble y simultánea del dorso de la mano y de la mejilla. 

• Movimientos oculares. 

• Patrones de sonido. 

• Extensión de brazos y piernas. 

• Andar con un pie detrás del otro. 

• Saltar alternativamente con un pie y otro. 

• Discriminación derecha-izquierda. 

• Irregularidades conductuales a lo largo de la prueba. 

 

Como sucedió con la prueba de Copia de una Figura Compleja de REY 

este test únicamente se le pasó a 10 sujetos diabéticos (23,80%) y a 10 niños 

no diabéticos (23,25%). 
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Escala de Inteligencia de Wechsler para Niños revisada (WISC-R). 
 

Se aplicó la Escala de WISC-R completa, utilizando la adaptación 

española (Wechsler, 1995). Su baremación esta realizada mediante 

puntuaciones típicas ponderadas y cocientes intelectuales independientes para 

las escalas, verbal y manipulativa con su cociente intelectual y un cociente 

intelectual total de la prueba. Por razones ajenas a nuestra voluntad y como 

ocurrió en las pruebas de Copia de una Figura Compleja de Rey y en el QNST, 

esta prueba únicamente se aplico en su totalidad a 10 personas (23,80%) del 

grupo diabético y a 10 personas (23,25%) del grupo no diabético. 

 

 

Potenciales Evocados Visuales. 
 

Los Potenciales Evocados Visuales (PEV) se recogen tras una 

estimulación de las vías ópticas. Las áreas retinianas se dirigen hacia los 

cuerpos geniculados laterales del tálamo y desde ahí se proyectan sobre la 

corteza occipital de una forma altamente organizada. 

 

Se registró la onda P100 de los PEV mediante el programa informático 

ATI instalado en un ordenador NEC MultiSync 4 FG. Para poder obtener los 

PEV se utilizaron 5 electrodos colocados de la siguiente forma: el referencial se 

colocó a unos 12 centímetros del Isgión, la tierra se puso aproximadamente en 

el centro del cuello cabelludo, el Oz estaba situado a unos 5 centímetros del 

Inión y los puntos O1 y O2 estaban a unos 5 centímetros a derecha e izquierda, 

respectivamente del Oz. En la figura 7 se muestra gráficamente la colocación de 

los electrodos. 
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Figura 3: POTENCIALES EVOCADOS VISUALES 
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Potenciales Evocados Auditivos. 
 

Se evaluó la onda P300 de los Potenciales Evocados Auditivos (PEA). Al 

igual que en el caso de los PEV, la obtención de la P300 se realizó a través del 

programa informático ATI en un ordenador NEC MultiSync 4 FG. La onda P300 

de los PEA se registró a través de cuatro electrodos: el referencial estaba 

situado, como en el caso de los Potenciales Evocados Visuales, a unos 12 

centímetros del Isgión, el Cz se encontraba aproximadamente en el centro del 

cuero cabelludo y a unos 2 centímetros aproximadamente de él se encontraba 

el Pz. La tierra estaba situada a unos 5 centímetros del Inion. En la figura 8 se 

muestra gráficamente la colocación de los electrodos. 
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Figura 4: POTENCIALES EVOCADOS AUDITIVOS 
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En la tabla 6 se muestra la totalidad de las pruebas utilizadas para 

realizar la investigación. 
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Tabla 6: 
PRUEBAS REALIZADAS Y FUNCIONES COGNITIVAS QUE EVALUAN 

 
PRUEBA 

 

 
FUNCIÓN COGNITIVA 

 
PEV 

 

Atención. 

Velocidad de procesamiento. 

 
PEC 

 

Atención. 

Velocidad de procesamiento. 

 
EPQ-J 

 

Evaluación de neuroticismo, 

extraversión y psicoticismo o dureza, 

sociabilidad y conducta antisocial. 

 
Figura de Rey 

 

Trastornos neuropsicológicos  

relacionados con problemas de carácter 

perceptivo o motriz.  

Grado de desarrollo y maduración de la 

actividad gráfica. 

 
CLU 

 

Lateralidad manual, ocular y podálica 

 
TALE 

 

Nivel de lectura y escritura. 

 

QNST 

 

Signos Neurológicos Menores 

(Continúa) 
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Tabla 6 (continuación) 
PRUEBAS REALIZADAS Y FUNCIONES COGNITIVAS QUE EVALUAN 

 
ESCALA DE INTELIGENCIA DE WECHSLER PARA NIÑOS REVISADA 

 
PRUEBA 

 
FUNCIÓN COGNITIVA 

 

INFORMACIÓN 

 

Cantidad de información general que procede del entorno. 

Memoria a largo plazo y capacidad para utilizarla. 

Memoria semántica. 

 
SEMEJANZAS 

 

Abstracción. 

Conceptualización. 

Categorización. 

Memoria semántica. 

 

ARÍTMETICA 

 

Resolución de problemas relacionados con la concentración, el 

razonamiento, el cálculo numérico y el manejo de símbolos. 

 

VOCABULARIO 

 

Habilidades verbales básicas. 

Conocimiento de palabras. 

Memoria semántica. 

Nivel cultural. 

 
COMPRENSIÓN 

 

Razonamiento inductivo y deductivo. 

Comprensión de las costumbres y situaciones sociales. 

Memoria a largo plazo. 

Experiencias de la vida cotidiana. 

 

DÍGITOS 

 

Memoria a corto plazo, inmediata y de repetición. 

Atención sostenida. 

Almacenamiento y manipulación de datos. 

Memoria auditiva inmediata. 

Memoria operativa 

 

FIGURAS 

INCOMPLETAS 

Percepción visual. 

Aptitud espacial. 

Procesamiento holistico. 

(Continúa)  
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Tabla 6: (continuación) 

PRUEBAS REALIZADAS Y FUNCIONES COGNITIVAS QUE EVALUAN 

 
ESCALA DE INTELIGENCIA DE WECHSLER PARA NIÑOS REVISADA 

 
PRUEBA 

 

FUNCIÓN COGNITIVA 

 
HISTORIETAS 

 

Percepción visual. 

Organización de series mediante una secuencia lógica. 

Conocimiento de las secuencias sociales. 

Habilidad para formar hipótesis. 

Flexibilidad. 

Capacidad  para la captación causa-efecto. 

 

CUBOS 

 

Planificación. 

Resolución de problemas. 

Capacidad de construcción tridimensional. 

Comprensión de las relaciones espaciales. 

 
ROMPECABEZAS 

 

Organización visual. 

Coordinación visomotora. 

Ensamblaje de partes en un todo organizado. 

 

CLAVES 

 

Atención sostenida. 

Concentración. 

Velocidad de procesamiento de la información. 

Memoria visual inmediata. 

Capacidad de recuerdo inmediato (atención y recuerdo). 

 

LABERINTOS 

Función Ejecutiva. 

Anticipación. 

Previsión. 

Memoria de trabajo. 

Control visomotor. 
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3. Procedimiento. 
 

El día señalado, los niños que iban a ser evaluados  acudían al servicio 

de Neurofisiología Clínica del Hospital Clínico de San Carlos de Madrid. Tras 

firmar el consentimiento informado se les pidió a los padres que contestaran un 

cuestionario sobre diferentes aspectos evolutivos de su hijo (embarazo, 

educación, aspectos médicos, etc.). A los padres de niños diabéticos también 

se les preguntaba sobre aspectos específicos de la enfermedad del hijo (ver 

cuestionario en el anexo). Todas las pruebas se aplicaron en sesión de 

mañana y de forma individual. El orden de su administración se determinó de 

modo aleatorio. La  duración de las sesiones de aplicación de pruebas era 

variable, dependiendo de la edad y la idiosincrasia de cada niño. Por término 

medio, el tiempo de cada sesión no superaba en ningún caso las 5 horas 

incluidos los periodos de descanso necesarios. 

 

Como se han indicado con anterioridad al explicar las pruebas 

realizadas, a todos los participantes de esta investigación no se les pudo 

aplicar todos los tests. Esto fue debido a que al inicio del estudio disponíamos 

de un tiempo limitado que posteriormente pudo ampliarse. Al no poder disponer 

del tiempo necesario para pasar la totalidad de las pruebas,  decidimos suprimir 

las subescalas de dígitos y laberintos de la escala de inteligencia de Wechsler 

para niños revisada (WISC-R), ya que ambas son pruebas complementarias. 

Posteriormente, se pudo disponer de más tiempo, por lo que decidimos incluir 

estas dos subescalas y también el Test de copia de una figura compleja de Rey 

y el Test Neuropsicológico Rápido de Mutti, Sterling y Spalding (QNST). Con 

ello la información sobre cómo puede afectar la diabetes al desarrollo cognitivo 

de los niños que la padecen sería más completa. 

 

 

4. Análisis Estadístico 
 

Ante las dificultades encontradas a la hora de la formación de los grupos 

participantes en el estudio respecto a poder igualarlos, tanto en edad como en 
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número de participantes procedimos a controlar estas diferencias utilizando un 

Análisis de Covarianza (ANCOVA). Es un estudio no experimental de “caso-

control” de grupos no aleatorios. 

 

Las variables empleadas en esta investigación fueron como variables 

dependientes la existencia o no de diferentes aspectos de déficit cognitivo 

medido mediante las diferentes pruebas administradas en el estudio. Como 

variables independientes se han tomado la diabetes y su edad de diagnóstico. 

Como posible variable de confusión se ha considerado la edad de los niños. El 

nivel educativo se ha equiparado con la edad. La edad se controló mediante la 

realización de un AMCOVA (análisis multivariante de covarianza). 

 

Un resumen de las variables de la investigación se muestra en la tabla 7. 
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Tabla 7: VARIABLES DE LA INVESTIGACIÓN 
 

 

VARIABLES 

INDEPENDIENTES 

 

VARIABLES 

DEPENDIENTES 

 

VARIABLES DE 

CONFUNSIÓN 

Padecer o no diabetes. 

Edad de diagnóstico de 

la diabetes. 

Déficit cognitivo medido 

mediante pruebas 

neuropsicológicas y 

neurofisiológicas. 

 

Edad del niño. 
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Al apreciar la existencia de diferencias en las edades de los grupos que 

resultaron estadísticamente significativas [F (2 y 82) = 8,99, p <.001], siendo los 

diabéticos tardíos mayores que los sujetos de los otros dos grupos (p <.001 en 

los contrastes a posteriori de Bonferroni), se consideró la necesidad de 

controlar el efecto de la edad en los contrastes de diferencias entre grupos. 

 

En todos los casos se realizó un contraste general con análisis de 

covarianza, eliminando el efecto de la edad. En los casos en los que se 

encontraron diferencias estadísticamente significativa se llevaron a cabo dos 

tipos de contrastes a posteriori. 

 

•  Contraste de Helmert, que compara la media de un nivel del factor (no 

diabéticos) con la media de los niveles posteriores (en este caso los dos 

grupos diabéticos). 

• Contraste simple: compara la media de cada nivel con la media de un 

nivel especificado, adecuado cuando hay grupo de comparación o 

contraste, en este caso, el grupo de no diabéticos. 

 

En los casos en que las variables están correlacionadas se aplicó un 

contraste multivariante (MANCOVA) sobre el conjunto, seguido del contraste 

univariante. En todos los casos se presenta la matriz de correlaciones entre las 

variables sometidas conjuntamente al MANCOVA para los grupos estudiados 

(no diabéticos, diabéticos, diabéticos precoces y diabéticos tardíos). 

 
Para contrastar la hipótesis nula de que las matrices de covarianza 

observadas de las variables dependientes son iguales en todos los grupos se 

realizó la prueba de Box. Posteriormente, para contrastar la hipótesis nula de 

que las varianzas de la variable dependiente son iguales a lo largo de todos los 

grupos se realizó el contraste de Levene. 

 

Los análisis de la investigación fueron realizados con el paquete 

estadístico SPSS 14.0 para Windows. 
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III. RESULTADOS 
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Para una mayor claridad y facilidad de comprensión en la exposición de 

los resultados se han unificado los datos obtenidos en las hipótesis 1 y 2 y en 

las hipótesis 3 y 4. 

 
Hipótesis 1 
 

El grupo diabético obtendrá puntuaciones más bajas en pruebas 

neuropsicológicas que el no diabético. 

 

 

 

Hipótesis 2 
 

El grupo diabético de inicio tardío obtendrán mejores puntuaciones 

que el grupo diabético precoz en pruebas neuropsicológicas. 

 

La tabla 8 muestra los estadísticos descriptivos de la escala verbal del 

WISC-R. 
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Tabla 8: ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS WISC-R verbal DE LOS GRUPOS 

ESTUDIADOS 
 
 

 Grupo Media Desv. típ. N 

No diabéticos 13,91 6,20 43 

Información 
Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

14,52 

11,31 

16,50 

4,61 

3,75 

3,96 

42 

16 

26 

No diabéticos 12,67 6,61 43 

Semejanzas 
Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

14,31 

11,19 

16,23 

5,41 

4,87 

4,86 

42 

16 

26 

No diabéticos 11,39 3,62 43 

Aritmética 
Diabéticos  

Diabético precoz 

Diabético tardío 

11,98 

10,19 

13,08 

2,77 

2,20 

2,53 

42 

16 

26 

No diabéticos 29,49 15,14 43 

Vocabulario 
Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

33,83 

27,06 

38,00 

11,25 

10,10 

9,94 

42 

16 

26 

(Continúa) 
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Tabla 8:  ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS WISC-R verbal DE LOS GRUPOS 

ESTUDIADOS (continuación) 
 

 Grupo Media Desv. típ. N 

No diabéticos 13,77 6,83 43 

Comprensión 
Diabéticos  

Diabético precoz 

Diabético tardío 

16,07 

13,62 

17,58 

5,10 

5,11 

4,56 

42 

16 

26 

No diabéticos 107,16 21,96 43 

CI verbal 
Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

108,79 

108,37 

111,11 

14,77 

13,97 

12,07 

42 

16 

26 
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La prueba de Box para la escala verbal del WISC-R nos da una 

significación de 0,01. Este resultado significa que las matrices de covarianza 

observadas de las variables dependientes son homogéneas en todos los 

grupos estudiados. 

 

El contraste de Levene sobre la igualdad de varianzas que controla la 

hipótesis nula de que las varianzas de la variable dependiente son iguales a lo 

largo de todos los grupos nos da como resultados unos p-valores de 0,11 para 

información; de 0,57 para semejanzas; 0,01 para aritmética; de 0,70 para 

vocabulario y de 0,88 para comprensión. Por lo tanto el supuesto de 

homogeneidad entre las varianzas se cumple. 

 

Para ver el efecto que pueden tener la pertenencia a un grupo u otro 

eliminando el efecto de la edad se hizo un contraste multivariado (MANCOVA) 

puesto que las variables están correlacionadas. Los resultados aparecen en la 

tabla 9. 

  
Tabla 9: CONTRASTES MULTIVARIADOSd  DEL WISC-R VERBAL DE 

LOS GRUPOS ESTUDIADOS.  

Efecto  Valor F 
Gl de la 

hipótesis 

Gl del 

error 
Significación 

Eta al 

cuadrado 

parcial 

Parámetro 

de no 

centralidad 

Potencia 

observadaa  

Edad 

Lambda 

de 

Wilks 

0,34 29,24  5,00 77,00 0,00 0,65 146,21 1,00 

Grupo 

Lambda 

de 

Wilks 

0,93 0,60  10,00 154,00 0,81 0,04 6,05 0,31 

a Calculado con α = 0,05 

 

Como se puede observar, la edad ejerce un efecto estadísticamente 

significativo (lambda = 0,34; F (5 y 77), p =0,00), pero no así el grupo que no 

muestra diferencias entre no diabéticos y diabéticos. 
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El efecto de la edad es estadísticamente significativo en todas las 

variables, como puede observarse en la tabla 10 que presenta los análisis 

univariantes. 

 

El grupo no es significativo en ninguna de las variables. 

 

Tabla 10: PRUEBAS DE LOS EFECTOS INTER-SUJETOS DEL WISC-
R VERBAL DE LOS GRUPOS ESTUDIADOS 

 

Fuente 
Variable 

dependiente 

Suma 

cuadrados 

tipo III 

Gl 
Media 

cuadrática 
F Significación 

Eta al 

cuadrado 

parcial 

Potencia 

observadaa  
R 2  

edad 

Información 1289,23 1 1289,23 112,49 0,00 0,58 1,00 0,63 

Semejanzas 1300,63 1 1300,626 71,19 0,00 0,47 1,00 0,52 

Aritmética 255,89 1 255,89 39,36 0,00 0,33 1,00 0,40 

Vocabulario 7683,67 1 7683,67 104,57 0,00 0,56 1,00 0,61 

Edad 

Comprensión 774,97 1 774,97 29,94 0,00 0,27 1,00 0,33 

Información 15,26 2 7,63 0,67 0,52 0,02 0,16  

Semejanzas 0,77 2 0,39 0,02 0,98 0,00 0,05  

Aritmética 4,33 2 2,16 0,33 0,72 0,01 0,10  

Vocabulario 24,50 2 12,25 0,17 0,85 0,00 0,07  

Grupo 

Comprensión 28,80 2 14,40 0,56 0,58 0,01 0,14  

Información 928,33 81 11,46      

Semejanzas 1479,87 81 18,27      

Aritmética 526,67 81 6,50      

Vocabulario 5952,01 81 73,48      

Error 

Comprensión 2096,80 81 25,89      

a calculado con � = 0,05 
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En el contraste de Helmert que compara el grupo no diabético con el 

grupo diabético y posteriormente el grupo diabético precoz con el grupo 

diabético tardío no se obtuvieron resultados estadísticamente significativos en 

ninguna de las subescalas verbales de esta prueba. 

 

Dado que no existen diferencias entre los grupos no presentamos los 

contrastes posteriores ni de variables de grupos. 

 

La tabla 11 refleja los estadísticos descriptivos de la escala manipulativa 

del WISC-R. 
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Tabla 11:  ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS WISC-R MANIPULATIVO DE 
LOS GRUPOS ESTUDIADOS 

 

 Grupo Media Desv. típ. N 

No diabéticos 17,37 5,02 43 

Figuras incompletas 
Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

18,05 

16,31 

19,19 

3,82 

4,56 

2,87 

42 

16 

26 

No diabéticos 26,95 10,27 43 

Historietas 
Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

27,76 

24,31 

29,88 

8,58 

10,74 

6,27 

42 

16 

26 

No diabéticos 32,65 13,53 43 

Cubos 
Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

30,74 

22,12 

36,04 

13,54 

11,73 

11,89 

42 

16 

26 

No diabéticos 21,90 5,93 43 

Rompecabezas 
Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

21,90 

20,69 

22,65 

4,11 

4,30 

3,90 

42 

16 

26 

(Continua) 
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Tabla 11:  ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS WISC-R MANIPULATIVO 
GRUPOS ESTUDIADOS (continuación) 

 

 Grupo Media Desv. típ. N 

No diabéticos 43,60 15,67 43 

Claves 
Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

46,48 

39,25 

51,58 

14,30 

8,07 

15,37 

42 

16 

26 

No diabéticos 110,07 12,72 43 

CI manipulativo 
Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

112,42 

104,00 

111,73 

16,97 

20,46 

16,39 

42 

16 

26 

No diabéticos 110,84 20,72 43 

CI total 
Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

110,74 

106,94 

113,08 

13,80 

11,41 

14,81 

42 

16 

26 
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A continuación realizamos la prueba de Box que contrasta la hipótesis 

nula de que las matrices de covarianza observadas de las variables 

dependientes son homogéneas en todos los grupos. La prueba de Box para la 

escala manipulativa del WISC-R nos da una significación de 0,80. Este 

resultado indica que las matrices de covarianza observadas de las variables 

dependientes son homogéneas en todos los grupos estudiados. 

 

Para contrastar la hipótesis nula de que las varianzas de la variable 

dependiente son iguales a lo largo de todos los grupos se realizó la prueba de 

contraste de Levene. El contraste de Levene para esta escala nos da como 

resultados unas significaciones de 0,73 para figuras incompletas; de 0,12 para 

historietas; de 0,64 para cubos; de 0,27 para rompecabezas y de 0,74 para 

claves. Ante estos resultados cabria decir que el contraste de la hipótesis nula 

da como resultado que las varianzas de la variable dependiente son 

homogéneas a lo largo de todos los grupos. 

 

Para ver el efecto que pueden tener tanto la edad como la pertenencia a 

un grupo u otro se hizo un contraste multivariado. Los resultados aparecen en 

la tabla 12. 
 

Tabla 12: CONTRASTES MULTIVARIADOSd DEL WISC-R MANIPULATIVO 
DE LOS GRUPOS ESTUDIADOS 

Efecto  Valor F 
Gl de la 

hipotesis 

Gl del 

error 
Significación 

Eta al 

cuadrado 

parcial 

Parámetro 

de no 

centralidad 

Potencia 

observadaa 

Edad 

Lambda 

de 

Wilks 

0,40 23,08  5,00 77,00 0,00 0,60 115,40 1,00 

Grupo 

Lambda 

de 

Wilks 

0,89 0,96  10,00 154,00 0,48 0,059 9,60 0,49 

a Calculado con α = 0,05 

 

En la tabla 13 se reflejan los resultados de las pruebas de los efectos 

intersujeto del WISC-R manipulativo entre los grupos estudiados.
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Tabla 13: PRUEBAS DE LOS EFECTOS INTER-SUJETOS DEL WISC-R 

MANIPULATIVO DE LOS GRUPOS ESTUDIADOS. 

Fuente 
Variable 

dependiente 

Suma 

cuadrados 

tipo III 

Gl 
Media 

cuadrática 
F Significación 

Eta al 

cuadrado 

parcial 

Potencia 

observada  
R 2  

edad 

Figuras 

incompletas 
519,06 1 519,06 39,72 0,00 0,33 1,00 0,37 

Historietas 1583,80 1 1583,80 23,06 0,00 0,22 1,00 0,25 

Cubos 4990,45 1 4990,45 48,71 0,00 0,38 1,00 0,46 

Rompecabezas 496,39 1 496,39 24,51 0,00 0,23 1,00 0,25 

Edad 

Claves 8078,79 1 8078,79 71,79 0,00 0,47 1,00 0,52 

Figuras 

incompletas 
1,14 2 0,57 0,04 0,96 0,001 0,06  

Historietas 13,33 2 6,66 0,10 0,91 0,002 0,06  

Cubos 657,98 2 328,99 3,21 0,04 0,07 0,60  

Rompecabezas 24,59 2 12,29 0,61 0,54 0,01 0,15  

Grupo 

Claves 2,43 2 1,22 0,01 0,99 0,00 0,05  

Figuras 

incompletas 
1058,46 81 13,07      

Historietas 5562,20 81 68,67      

Cubos 8298,03 81 102,44      

Rompecabezas 1640,56 81 20,25      

Error 

Claves 9114,84 81 112,53      

a calculado con = 0,05 
b R cuadrado = 0,37 (R cuadrado corregida = 0,34) 
c R cuadrado = 0,25 (R cuadrado corregida = 0,23) 
d R cuadrado = 0,46 (R cuadrado corregida = 0,44) 
e R cuadrado = 0,25 (R cuadrado corregida =0,22)  
f  R cuadrado = 0,52 (R cuadrado corregida =0,50) 
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La edad introduce efectos estadísticamente significativos (lambda = 

0,400, F (5 y 77) = 23,08, p<0,001). El efecto de grupo no resulta 

estadísticamente significativo (lambda = 0,89, F (10 y 154) = 0,96, p = 0,48). La 

potencia es baja (0,49). Dada la no presencia de diferencias globales 

estadísticamente significativas, no se procede a la presentación de los 

contrastes individuales. 

 

El contraste de Helmert que compara los grupos diabético y no diabético 

muestra que hay resultados estadísticamente significativos únicamente en la 

subescala manipulativa de cubos del WISC-R con una significación de 0,021. 

En la figura 5 se muestran gráficamente estos resultados. 

 

Figura 5: GRÁFICA DE LA PRUEBA DE CUBOS 

 
 

Como las pruebas del test neuropsicológico rápido (QNST), del test de 

copia de una figura compleja de Rey, y de las subescalas de dígitos y 

laberintos de la escala de inteligencia de Wechsler para niños revisada (WISC-

R), no se pudo pasar a la totalidad de la muestra por causas ajenas a nuestra 

voluntad (tiempo) hemos puesto sus resultados en las tablas 36 y 37 de las 

páginas 273 y 274 del anexo. 
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Hipótesis 3 

 

El grupo diabético tendrá amplitudes menores y latencias más 

demoradas que el grupo no diabético en los potenciales evocados 

auditivos y visuales. 

 

 

 

Hipótesis 4 

 

El grupo diabético precoz tendrán latencias más demoradas y 

amplitudes menores en los potenciales evocados auditivos y visuales que 

el grupo diabético con un diagnóstico tardío. 
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En la tabla 14 se reflejan los estadísticos descriptivos de los PEA de los 

grupos estudiados. 

 

Tabla 14: ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS DE LOS POTENCIALES 
EVOCADOS AUDITIVOS DE LOS GRUPOS ESTUDIADOS 

 

 Grupo Media Desv. típ. N 

No diabéticos 309,004 41,23 36 

PEA latencia 
Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

295,97 

296,54 

295,65 

48,11 

27,87 

57,24 

33 

12 

21 

No diabéticos 3,39 2,62 36 

PEA amplitud 
Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

4,68 

5,71 

4,09 

4,34 

3,02 

4,91 

33 

12 

21 

 

 

Para contrastar la hipótesis nula de que las matrices de covarianza 

observadas en las variables dependientes son iguales en todos los grupos se 

realizó la prueba de Box. Dicha prueba de Box para la latencia y amplitud de 

los potenciales evocados auditivos nos da una significación de 0,06. Este 

resultado significa que las matrices de covarianza observadas de las variables 

dependientes no son homogéneas en todos los grupos estudiados. 

 

Se realizó el contraste de Levene sobre la igualdad de las varianzas 

para contrastar la hipótesis nula de que las varianzas de la variable 

dependiente son homogéneas a lo largo de todos los grupos. El contraste de 

Levene para estas mismas variables nos da como resultados unas 

significaciones de 0,32 para la latencia y de 0,08 para la amplitud. Para los 

contrastes univariantes y dado que p < .0,05 pueden considerarse varianzas 

homogéneas. 

 

En la tabla 15 se muestran los contrastes multivariados. 
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Tabla 15: CONTRASTES MULTIVARIADOSd DE LOS PEA DE LOS 
GRUPOS ESTUDIADOS 

 

Efecto  Valor F 
Gl de la 

hipotesis 

Gl  del 

error 
Significación 

Eta al 

cuadrado 

parcial 

Parámetro 

de no 

centralidad 

Potencia 

observada  

Edad 

Lambda 

de 

Wilks 

0,99 0,32  2,00 64,00 0,73 0,01 0,64 0,10 

Grupo 

Lambda 

de 

Wilks 

0,94 1,04  4,00 128,00 0,39 0,03 4,16 0,32 

Calculado con α = 0,05 
 

 

Como se puede observar en la Tabla 15 no hay, en este caso, efectos ni 

de edad, ni de grupo. Esto hace que no se encuentren diferencias en los 

contrastes específicos. 

 

El contraste de Helmert que compara el grupo no diabético con el 

diabético no muestra diferencias estadísticamente significativas ni en latencia ni 

en amplitud en los Potenciales Evocados Auditivos. 

 

La tabla 16 refleja los estadísticos descriptivos de las latencias de los 

PEV del ojo izquierdo de todos los grupos. 
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Tabla 16:   ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS DE LAS LATENCIAS DE LOS 

POTENCIALES EVOCADOS VISUALES DEL OJO IZQUIERDO 
DE TODOS LOS GRUPOS 

 Grupo Media Desv. típ. N 

No diabéticos 113,71 11,43 42 

PEV oi latencia O1 
Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

114,13 

113,81 

114,34 

20,50 

31,59 

8,77 

41 

16 

25 

No diabéticos 111,80 9,55 42 

PEV oi latencia Oz 
Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

110,71 

110,70 

110,71 

5,78 

5,93 

5,81 

41 

16 

25 

No diabéticos 114,93 12,97 42 

PEV oi latencia O2 
Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

115,97 

121,42 

112,49 

13,40 

18,84 

6,70 

41 

16 

25 

 

A continuación se realizó la prueba de Box para contrastar la hipótesis 

nula de que las matrices de covarianza observadas de las variables 

dependientes son iguales en todos los grupos. La prueba de Box para la 

latencia de los potenciales evocados visuales del ojo izquierdo nos da una 

significación de 0,00. Este resultado indica que las matrices de covarianza 

observadas de las variables dependientes son homogéneas en todos los 

grupos estudiados. 

 

El contraste de Levene para la latencia de los potenciales evocados 

visuales del ojo izquierdo nos da como resultados unas significaciones de 

0,001 para la latencia de la derivación O1; de 0,24 para la derivación Oz; y de
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0,20 para la derivación O2. Ante estos resultados cabria decir que el contraste 

de la hipótesis nula da como resultado que las varianzas de la variable 

dependiente son homogéneas a lo largo de todos los grupos para las 

derivaciones Oz  y O2. Para la derivación O1 las varianzas de la variable 

dependiente no son homogéneas para todos los grupos. 

 

En la tabla 17 se muestran los contrastes multivariados que muestran los 

efectos tanto de la edad como del grupo. 

 

Tabla 17: CONTRASTES MULTIVARIADOSd DE LAS LATENCIAS DE LOS 
PEV DEL OJO IZQUIERDO DE LOS GRUPOS ESTUDIADOS 

 

Efecto  Valor F 
Gl de la 

hipotesis 

Gl del 

error 
Significación 

Eta al 

cuadrado 

parcial 

Parámetro 

de no 

centralidad 

Potencia 

observada  

Edad 

Lambda 

de 

Wilks 

0,98 0,61   3,00 77,00 0,64 0,02 1,68 0,16 

Grupo 

Lambda 

de 

Wilks 

0,88 1,66  6,00 154,00 0,13 0,06 9,95 0,62 

a Calculado con α = 0,05 
 

 

Los resultados de las pruebas de los efectos intersujetos se muestran en 

la tabla 18. 
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Tabla 18: PRUEBAS DE LOS EFECTOS INTER-SUJETOS DE LAS 

LATENCIAS DE LOS PEV DEL OJO IZQUIERDO DE LOS 
GRUPOS ESTUDIADOS 

 

Fuente 
Variable 

dependiente 

Suma 

cuadrados 

tipo III 

Gl 
Media 

cuadrática 
F Significación 

Eta al 

cuadrado 

parcial 

Potencia 

observada  

R2  

edad 

PEV oi 
latencia O1 

378,40 1 378,40 1,37 0,24 0,02 0,21 0,17 

PEV oi 
latencia Oz 

72,02 1 72,02 1,14 0,29 0,01 0,18 0,02 Edad 

PEV oi 
latencia O2 

202,53 1 202,53 1,22 0,27 0,01 0,19 0,07 

PEV oi 
latencia O1 108,21 2 54,11 0,20 0,82 0,005 0,08  

PEV oi 
latencia Oz 

24,18 2 12,09 0,19 0,83 0,005 0,08  Grupo 

PEV oi 
latencia O2 

477,00 2 238,50 1,44 0,24 0,03 0,30  

PEV oi 
latencia O1 21796,88 79 275,91      

PEV oi 
latencia Oz 

5008,33 79 63,40      Error 

PEV oi 

latencia O2 
13100,66 79 165,83      

a calculado con α = 0,05 
b R cuadrado = 0,17 (R cuadrado corregida = -0,20) 
c R cuadrado = 0,02 (R cuadrado corregida = -0,2) 
d R cuadrado = 0,07 (R cuadrado corregida = 0,04) 
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El contraste de Helmert que compara los grupos no diabéticos y 

diabéticos muestra que los resultados de las latencias de los Potenciales 

Evocados Visuales del ojo izquierdo no son estadísticamente significativos en 

ninguna de las tres derivaciones estudiadas. 

 

En la tabla 19 aparecen los estadísticos descriptivos de las amplitudes 

de los PEV del ojo izquierdo de los grupos estudiados. 
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Tabla 19:  ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS DE LAS AMPLITUDES DE LOS 
POTENCIALES EVOCADOS VISUALES DEL OJO IZQUIERDO 
DE TODOS LOS GRUPOS. 

 

 Grupo Media Desv. típ. N 

No diabéticos 8,96 3,88 41 

PEV oi amplitud 
O1 

Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

7,06 

7,58 

6,70 

2,94 

3,06 

2,93 

41 

15 

25 

No diabéticos 13,35 4,89 41 

PEV oi amplitud  
Oz 

Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

11,54 

13,65 

10,29 

3,72 

3,45 

3,42 

41 

15 

25 

No diabéticos 9,83 3,76 41 

PEV oi amplitud 
O2 

Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

8,64 

9,94 

7,87 

3,85 

4,21 

3,49 

40 

15 

25 
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Se realizó la prueba de Box para contrastar la hipótesis nula de que las 

matrices de covarianza observadas de las variables dependientes son iguales 

en todos los grupos. La prueba de Box para la amplitud de los potenciales 

evocados visuales del ojo izquierdo nos da una significación de 0,04. Este 

resultado significa que las matrices de covarianza observadas de las variables 

dependientes son homogéneas en todos los grupos estudiados. 

 

Para poder contrastar la hipótesis nula de que las varianzas de la 

variable dependiente son homogéneas a lo largo de todos los grupos se realizó 

la prueba de contraste de Levene. El contraste de Levene para las amplitudes 

de los potenciales evocados del ojo izquierdo nos da como resultados unas 

significaciones de 0,31 para la amplitud del potencial evocado visual en la 

derivación O1; de 0,03 para la amplitud del potencial evocado visual en la 

derivación Oz y de 0,35 para la derivación O2. Ante estos resultados cabria 

decir que el contraste de la hipótesis nula da como resultado que las varianzas 

de la variable dependiente son homogéneas a lo largo de todos los grupos para 

los contrastes univariantes. 

 

En la tabla 20 se muestra el contraste multivariado de las variables 

estudiadas. 
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Tabla 20: CONTRASTES MULTIVARIADOSd DE LAS AMPLITUDES DE LOS 
PEV DEL OJO IZQUIERDO DE LOS GRUPOS ESTUDIADOS 

 

Efecto  Valor F 
Gl de la 

hipotesis 

Gl  del 

error 
Significación 

Eta al 

cuadrado 

parcial 

Parámetro 

de no 

centralidad 

Potencia 

observada  

Edad 

Lambda 

de 

Wilks 

0,89 3,18  3,00 75,00 0,03 0,11 9,55 0,71 

Grupo 

Lambda 

de 

Wilks 

0,91 1,19  6,00 150,00 0,31 0,04 7,13 0,46 

a Calculado con α = 0,05 
 

 

En la tabla 21 se muestran las pruebas de los efectos intersujetos. 
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Tabla 21: PRUEBAS DE LOS EFECTOS INTER-SUJETOS DE LAS 
AMPLITUDES DE LOS PEV DEL OJO IZQUIERDO DE LOS 
GRUPOS ESTUDIADOS 

 

Fuente 
Variable 

dependiente 

Suma 

cuadrados 

tipo III 

Gl 
Media 

cuadrática 
F Significación 

Eta al 

cuadrado 

parcial 

Potencia 

observada  
R 2  

edad 

PEV oi 
amplitud O1 

15,93 1 15,93 1,32 0,25 0,02 0,21 0,09 

PEV oi 
amplitud Oz 

130,54 1 130,54 7,88 0,006 0,09 0,79 0,19 Edad 

PEV oi 
amplitud O2 

65,03 1 65,03 4,81 0,03 0,06 0,58 0,11 

PEV oi 
amplitud O1 

60,60 2 30,30 2,52 0,09 0,06 0,49  

PEV oi 
amplitud Oz 

55,54 2 27,82 1,68 0,19 0,04 0,34  Grupo 

PEV oi 
amplitud O2 

20,15 2 10,08 0,75 0,48 0,02 0,17  

PEV oi 
amplitud O1 

925,31 77 12,02      

PEV oi 
amplitud Oz 

1275,39 77 16,56      Error 

PEV oi 
amplitud O2 

1040,43 77 13,51      

a calculado con α = 0,05 
 



 167

El contraste de Helmert realizado para comparar los grupos no diabético 

y diabético muestra que únicamente hay diferencias estadísticamente 

significativas en la amplitud del ojo izquierdo en su derivación O1 (p = 0,03). 

 

En la tabla 22 se reflejan los estadísticos descriptivos de las latencias de 

los PEV del ojo derecho de los grupos estudiados. 

 

 
Tabla 22: ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS DE LAS LATENCIAS DE LOS 

POTENCIALES EVOCADOS VISUALES DEL OJO DERECHO DE 
LOS GRUPOS ESTUDIADOS 

 
 Grupo Media Desv. típ. N 

No diabéticos 113,72 10,12 42 

 PEV od latencia O1 
Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

119,81 

124,13 

117,04 

11,91 

13,85 

9,81 

41 

16 

25 

No diabéticos 111,56 7,95 42 

PEV od latencia Oz 
Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

113,49 

113,60 

113,42 

7,98 

7,88 

8,21 

41 

16 

25 

No diabéticos 114,74 11,84 42 

PEV od latencia O2 
Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

116,80 

120,06 

114,72 

10,90 

13,38 

8,62 

41 

16 

25 
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Se realizo la prueba de Box para contrastar la hipótesis nula de que las 

matrices de covarianza observadas de las variables dependientes son iguales 

en todos los grupos. La prueba de Box para las latencias de los potenciales 

evocados visuales del ojo derecho nos da una significación de 0,00. Este 

resultado significa que las matrices de covarianza observadas de las variables 

dependientes son homogeneas en todos los grupos estudiados. 

 

Para contrastar la hipótesis nula de que las varianzas de la variable 

dependiente son iguales a lo largo de todos los grupos se realizó el contraste 

de Levene. El contraste de Levene para la latencia de los potenciales evocados 

visuales del ojo derecho nos da como resultados unas significaciones de 0,03 

para la derivación O1, de 0,80 para la derivación Oz y de 0,10 para la derivación 

O2. Ante estos resultados cabria decir que el contraste de la hipótesis nula da 

como resultado que las varianzas de la variable dependiente pueden 

considerarse homogéneas en todos los grupos. 

 

En la tabla 23 se muestran los contrastes multivariados de las variables. 

 
Tabla 23: CONTRASTES MULTIVARIADOSd DE LAS LATENCIAS DE LOS 

PEV DEL OJO DERECHO DE LOS GRUPOS ESTUDIADOS 
 

Efecto  Valor F 
Gl de la 

hipótesis 

Gl  del 

error 
Significación 

Eta al 

cuadrado 

parcial 

Parámetro 

de no 

centralidad 

Potencia 

observadaa 

Edad 

Lambda 

de 

Wilks 

0,98 0,45  3,00 77,00 0,71 0,02 1,37 0,14 

Grupo 

Lambda 

de 

Wilks 

0,75 3,85  6,00 154,00 0,001 0,13 23,25 0,96 

a Calculado con α = 0,05 
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La tabla 24 muestra los resultados de las pruebas de los efectos 

intersujetos. 
 

 
 
Tabla 24: PRUEBAS DE LOS EFECTOS INTER-SUJETOS DE LAS 

LATENCIAS DE LOS PEV DEL OJO DERECHO DE LOS 
GRUPOS ESTUDIADOS 

 

Fuente 
Variable 

dependiente 

Suma 

cuadrados 

tipo III 

Gl 
Media 

cuadrática 
F Significación 

Eta al 

cuadrado 

parcial 

Potencia 

observada  
R2  

edad 

PEV od 
latencia O1 

27,19 1 27,19 0,23 0,63 0,003 0,08 0,12 

PEV od 
latencia Oz 

69,51 1 69,51 1,08 0,.30 0,01 0,18 0,28 Edad 

PEV od 
latencia O2 

105,16 1 105,16 0,82 0,37 0,01 0,15 0,04 

PEV od 
latencia O1 1212,15 2 606,08 5,11 0,01 0,11 0,81  

PEV od 
latencia Oz 

108,16 2 54,08 0,84 0,43 0,02 0,19  
Grupo 

PEV od 
latencia O2 

270,07 2 135,04 1,05 0,35 0,03 0,23  

PEV od 
latencia O1 

9361,22 79 118,50      

PEV od 
latencia Oz 

5072,17 79 64,20      Error 

PEV od 
latencia O2 

10115,73 79 128,05      

a calculado con α = 0,05 
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El contraste de Helmert que compara los grupos no diabético y diabético 

muestra que solamente hay diferencias significativas en la latencia del ojo 

derecho en su derivación O1 (p = 0,005). 

 

En la tabla 25 se muestran los estadísticos descriptivos de las 

amplitudes de los PEV del ojo derecho de los grupos estudiados. 

 

Tabla 25: ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS DE LAS AMPLITUDES DE LOS 
POTENCIALES EVOCADOS VISUALES DEL OJO DERECHO DE 
LOS GRUPOS ESTUDIADOS 

 

 Grupo Media Desv. típ. N 

No diabéticos 13,64 21,32 41 

PEV od amplitud O1 
Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

7,20 

7,49 

7,01 

2,97 

2,91 

3,04 

41 

16 

25 

No diabéticos 12,76 4,54 41 

PEV od amplitud Oz 
Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

11,24 

12,52 

10,43 

3,58 

3,23 

3,61 

41 

16 

25 

No diabéticos 18,25 56,73 41 

PEV od amplitud O2 
Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

8,41 

8,97 

8,04 

3,57 

3,49 

3,64 

41 

16 

25 
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La prueba de Box para la amplitud de los potenciales evocados visuales 

del ojo derecho nos da una significación de 0,00. Este resultado significa que 

las matrices de covarianza observadas de las variables dependientes son 

homogéneas en todos los grupos estudiados. 

 

Se realizó el contraste de Levene para contrastar la hipótesis nula de 

que las varianzas de la variable dependiente son iguales a lo largo de todos los 

grupos. El contraste de Levene para las amplitudes de los potenciales 

evocados visuales del ojo derecho nos da como resultados unas significaciones 

de 0,09 para la derivación O1; de 0,12 para la derivación Oz y de 0,31 para la 

derivación O2. Como p< 0,05 pueden considerarse homogéneas s en todos los 

grupos. 

 

En la tabla 26 se muestran los contrastes multivariados de las 

amplitudes de los PEV del ojo derecho. 

 

 

Tabla 26: CONTRASTES MULTIVARIADOSd DE LAS AMPLITUDES DE LOS 
PEV DEL OJO DERECHO DE LOS GRUPOS ESTUDIADOS 

 

Efecto  Valor F 
Gl de la 

hipotesis 

Gl  del 

error 
Significación 

Eta al 

cuadrado 

parcial 

Parámetro 

de no 

centralidad 

Potencia 

observadaa  

Edad 

Lambda 

de 

Wilks 

0,87 3,80  3,00 76,00 0,01 0,13 11,40 0,80 

Grupo 

Lambda 

de 

Wilks 

0,92 1,10  6,00 152,00 0,37 0,04 6,58 0,42 

a Calculado con α = 0,05 
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En la tabla 27 se muestran las pruebas de los efectos intersujetos. 

 
 
Tabla 27: PRUEBAS DE LOS EFECTOS INTER-SUJETOS DE LAS 

AMPLITUDES DE LOS PEV DEL OJO DERECHO DE LOS 
GRUPOS ESTUDIADOS 

 

Fuente 
Variable 

dependiente 

Suma 

cuadrados 

tipo III 

Gl 
Media 

cuadrática 
F Significación 

Eta al 

cuadrado 

parcial 

Potencia 

observadaa 

R 2 

edad 

PEV od 
amplitud O1 

155,67 1 155,67 0,66 0,42 0,008 0,13 0,52 

PEV od 
amplitud Oz 

84,74 1 84,74 5,46 0,02 0,06 0,64 0,13 Edad 

PEV od 
amplitud O2 

8484,74 1 8484,74 5,48 0,02 0,06 0,64 0,08 

PEV od 
amplitud O1 

981,95 2 490,97 2,08 0,13 0,05 4,16 0,42 

PEV od 
amplitud Oz 

28,81 2 13,40 0,86 0,43 0,02 1,73 0,19 Grupo 

PEV od 
amplitud O2 

5087,06 2 2543,53 1,64 0,20 0,04 3,29 0,34 

PEVod 
amplitud O1 

18388,48 78 235,75      

PEV od 
amplitud Oz 

1211,21 78 15,53      Error 

PEV od 
amplitud O2 

120754,47 78 1548,13      

a calculado con α = 0,05 
 

 

El contraste de Helmert que compara los grupos no diabético–diabético 

muestra que hay una tendencia a la diferencia entre los grupos en la amplitud 

de los Potenciales Evocados Visuales en su derivación O1 (p = 0,054) 
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Hipótesis 5 
 

El grupo diabético obtendrá puntuaciones más elevadas en 

variables de personalidad como: neuroticismo, extroversión, psicoticismo 

y conducta antisocial, que el no diabético. 

 
 

En la tabla 28 mostramos los estadísticos descriptivos de las diferentes 

variables de personalidad de los grupos estudiados. Para las variables 

individuales el efecto de la covariante edad resulta estadísticamente 

significativo en las variables de Neuroticismo (p = .05) y de Sociabilidad (p 

<.001), siendo en el primer caso su efecto de R2 = 0,02 y en el de la 

sociabilidad de R2 = 0,24.  
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Tabla 28:  ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS DE LAS VARIABLES DE 
PERSONALIDAD PARA LOS GRUPOS ESTUDIADOS 

 

Prueba Grupo Media Desviación Típica F(gl) 

No diabético 10,14 3,90 

Neuroticismo 
Diabético 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

9,48 

8,93 

9,80 

3,64 

3,59 

3,70 

0,59 ns (2 y 82) 

No diabético 17,89 3,45 

Extroversión 
Diabético 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

18,92 

18,00 

19,50 

3,56 

4,78 

2,50 

1,57 ns (2 y 82) 

No diabético 2,95 2,38 

Psicoticismo 
Diabético 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

2,48 

3,19 

2,03 

2,92 

4,30 

1,53 

1,04 (2 y 82) 

No diabético 8,51 4,83 

Sociabilidad 
Diabético 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

8,04 

7,12 

8,61 

4,40 

5,05 

3,93 

1,53 (2 y 82) 

No diabético 18,44 3,49 

Conducta 

Antisocial 

Diabético 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

17,85 

17,31 

18,19 

3,37 

3,64 

3,22 

0,63 (2 y 82) 

 

 

Se realizó la prueba de Box para contrastar la hipótesis nula de que las 

matrices de covarianza observadas de las variables dependientes son iguales 

en todos los grupos. La prueba de Box para el cuestionario de personalidad 

EPQ-J nos da una significación de 0,00. Este resultado significa que las 

matrices de covarianza observadas de las variables dependientes no son 

homogéneas en todos los grupos estudiados. 
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El contraste de Levene para el mismo cuestionario de personalidad nos 

da como resultados unas significaciones de 0,89 para neuroticismo; de 0,04 

para extroversión; de 0,01 para psicoticismo; de 0,28 para sociabilidad y de 

0,76 para conducta antisocial. Ante estos resultados cabria decir que el 

contraste de la hipótesis nula da como resultado que las varianzas de la 

variable dependiente son homogéneas a lo largo de todos los grupos. 

 

Como se puede observar en la tabla 29 la variable edad introduce 

efectos significativos (p< 0,001) pero no se aprecian efectos de grupo. 

 

Tabla 29:  CONTRASTES MULTIVARIADOSd  DE LAS VARIABLES DE 
PERSONALIDAD GRUPOS ESTUDIADOS 

 

Efecto  Valor F 
Gl de la 

hipótesis 

Gl  del 

error 
Significación 

Eta al 

cuadrado 

parcial 

Parámetro 

de no 

centralidad 

Potencia 

observadaa 

Edad 

Lambda 

de 

Wilks 

0,67 7,54  5,00 77,00 0,00 0,33 37,68 0,10 

Grupo 

Lambda 

de 

Wilks 

0,89 0,96  10,00 154,00 0,48 0,06 9,60 0,49 

a Calculado con α = 0,05 
b Estadístico exacto 
c El estadístico es un límite superior para F el cual ofrece un límite inferior para el nivel de significación 
d  Diseño  Intercept+edad+grupo 

 

 

Para las variables consideradas individualmente, se cumple el supuesto 

de la homocedasticidad excepto para las variables de extroversión y 

psicoticismo. 

 

Puesto que no hay diferencias estadísticamente significativas en el 

contraste global, no se pasa a hacer los contrastes parciales, ni los de las 

variables individuales. 
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Hipótesis 6 

 

El grupo diabético alcanzará puntuaciones más bajas que el no 

diabético en pruebas de lectura y escritura. 

 

 
En la tabla 30 reflejamos los estadísticos descriptivos ente variables de 

lecto-escritura para todos los grupos. 
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Tabla 30: ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS DE LAS VARIABLES DE 
LECTOESCRITURA PARA LOS GRUPOS ESTUDIADOS 

 

 Grupo Media Desv. típ. N 

No diabéticos 1,32 1,59 41 

lectura fallos 
Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

2,14 

1,47 

1,92 

2,92 

1,12 

1,72 

42 

15 

26 

No diabéticos 8,01 1,67 41 

lectura comprensión 
Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

7,43 

7,23 

7,54 

2,56 

1,88 

2,91 

41 

15 

26 

No diabéticos 3,05 2,97 41 

escritura fallos 
Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

12,61 

8,07 

15,23 

19,45 

13,10 

22,13 

41 

15 

26 

No diabéticos 3,44 2,58 41 

escritura número de frases 
Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

3,76 

3,07 

4,15 

2,22 

1,75 

2,39 

41 

15 

26 

 

 

Se realizó la prueba de Box para contrastar la hipótesis nula de que las 

matrices de covarianza observadas de las variables dependientes son iguales 

en todos los grupos. La prueba de Box para el tests de análisis de lectura y 

escritura (TALE) nos da una significación de 0,00. Este resultado indica que las 

matrices de covarianza observadas de las variables dependientes no son 

homogéneas en todos los grupos estudiados. 

 

Para contrastar la hipótesis nula de que las varianzas de la variable 

dependiente es igual en todos los grupos se realizó el contraste de Levene. El 
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contraste de Levene para el TALE nos da como resultados unas significaciones 

de 0,46 para fallos en lectura; de 0,68 para comprensión lectora; de 0,01 para 

fallos en escritura y de 0,47 para número de frases escritas. Ante estos 

resultados cabria decir que el contraste de la hipótesis nula da como resultado 

que las varianzas de la variable dependiente son iguales a lo largo de todos los 

grupos con excepción de la prueba de fallos en escritura en la cual la varianzas 

de la variable dependiente no son homogéneas a lo largo de todos los grupos. 

La figura 6 representa de manera gáfica estos resultados. 

 

 

Figura 6: GRÁFICA DE LA PRUEBA DE FALLOS EN ESCRITURA 

 
Posteriormente se realizó un contraste multivariado para comprobar los 

efectos del estadístico Lambda de Wilks. Los resultados se muestran en la 

tabla 31. 
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Tabla 31:  CONTRASTES MULTIVARIADOSd DE LA PRUEBA DE 
LECTOESCRITURA DE LOS GRUPOS NO DIABÉTICO - 
DIABÉTICO 

 

Efecto  Valor F 
Gl de la 

hipótesis 

Gl  del 

error 
Significación 

Eta al 

cuadrado 

parcial 

Parámetro 

de no 

centralidad 

Potencia 

observadaa  

Edad 

Lambda 

de 

Wilks 

0,69 8,27  4,00 75,00 0,00 0,31 33,08 0,10 

Grupo 

Lambda 

de 

Wilks 

0,80 2,26  8,00 150,00 0,03 0.11 18,06 0,86 

a Calculado con α = 0,05 
b Estadístico exacto 
c El estadístico es un límite superior para F el cual ofrece un límite inferior para el nivel de significación 
d  Diseño  Intercept+edad+grupo 

 

 

Como podemos observar el estadístico lambda de Wilks muestra efectos 

estadísticamente significativos para la covariante edad (0,69, F (4 y 75) = 8,27 

con p< 0,001 y para la pertenencia al grupo (0,80, F (8 y 150) = 2,26 para p < 

0,05. 

 

Dada la significación de los efectos de grupo, se procedió a establecer 

los contrastes de Helmert y simple, así como las pruebas para cada una de las 

variables. Los resultados se muestran en la tabla 32. 
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Tabla 32: PRUEBAS DE LOS EFECTOS INTER-SUJETOS DE LA VARIABLE 

DE LECTOESCRITURA GRUPOS NO DIABÉTICO-DIABÉTICO 
 

Fuente 
Variable 

dependiente 

Suma 

cuadrados 

tipo III 

Gl 
Media 

cuadrática 
F Significación 

Eta al 

cuadrado 

parcial 

Potencia 

observadaa 

Lectura 

fallos 
19,76 1 19,76 8,92 0,004 0,10 0,84 

Lectura 

comprensión 
38,92 1 38,92 9,08 0,003 0,10 0,84 

Escritura 

fallos 
189,34 1 189,34 0,10 0,32 0,1 0,17 

Edad 

Escritura Nª  

frases 
47,26 1 47,26 9,10 0.003 0,10 0,85 

Lectura 

fallos 
1,64 2 0,82 0,37 0,69 0,01 0,11 

Lectura 

comprensión 
13,61 2 6,80 1,59 0.21 0,04 0,33 

Escritura 

fallos 
2544,48 2 1272,24 6,70 0,002 0,45 0,90 

Grupo 

Escritura Nª  

frases 
0,27 2 0,14 0,03 0,97 0,001 0,05 

Lectura 

fallos 
172,70 78 2,21     

Lectura 

comprensión 
334,21 78 4,28     

Escritura 

fallos 
14814,11 78 189,92     

Error 

Escritura Nª  

frases 
405,15 78 5,19     

a calculado con α = 0,05 

b R cuadrado = 0,13 (R cuadrado corregida = 0,10) 

c R cuadrado = 0,12 (R cuadrado corregida = 0,90) 

d R cuadrado = 0,15 (R cuadrado corregida = 0,11) 

e R cuadrado = 0,13 (R cuadrado corregida =0,10) 
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El contraste de Helmert que compara el grupo de no diabéticos con el 

grupo de diabéticos mostró resultados estadísticamente significativos 

solamente en Fallos de escritura (p <.001). En el contraste que relaciona los 

dos grupos de diabéticos, es esta misma variable la que muestra resultados 

próximos a la significación (p= 0.066), resultando los diabéticos tardíos con 

puntuaciones promedio más altas que los precoces. En la gráfica 7 se 

muestran estos resultados. La figura 7 muestra gráficamente estos resultados 

 

 

Figura 7: GRÁFICA DE LA PRUEBA FALLOS EN ESCRITURA  
GRUPOS DIABÉTICO DIABÉTICO PRECOZ DIABÉTICO 
TARDÍO 
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Hipótesis 7 

 

El grupo diabético presentará una lateralidad más inconsistente 

que los no diabéticos. 

 
Para la variable lateralidad usual se han analizado como univariante las 

relaciones con los distintos grupos estudiados. En las tablas expuestas a 

continuación se muestran estas relaciones. 

 

Al tener la variable de esta hipótesis una valoración diferente a las del 

resto de variables estudiadas los resultados obtenidos se pueden consultar en 

el apéndice. (Ver tablas 49 a 59 del apéndice) En este apartado únicamente 

mostramos la tabla 33 que refleja los estadísticos descriptivos de las variables 

de personalidad.  

 

Tabla 33: ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS DEL CUESTIONARIO DE 
LATERALIDAD USUAL PARA TODOS LOS GRUPOS 
ESTUDIADOS 

 

Grupo Media Desv. típ. N 

No diabéticos 75,37 26,04 43 

Diabético 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

67,31 

61,17 

71,08 

47,62 

54,69 

43,42 

42 

16 

26 
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Existen numerosos estudios que han investigado el deterioro cognitivo 

en las personas diabéticas, tanto en adultos como en niños. Algunas 

investigaciones señalan que la diabetes provoca sutiles déficits en el 

rendimiento cognitivo. Muchas veces el posible deterioro no ha sido 

considerado como tal, ya que puede ser confundido con síntomas atribuibles a 

las hipoglucemias. Algunos autores han mostrado que el deterioro cognitivo es 

permanente en la diabetes (Northam et al, 1995; KIamer, 1998; Bent et al. 

2000; Wessels, et al. 2007) Sin embargo, otros estudios discrepan afirmando 

que el deterioro cognitivo en la diabetes no se produce y cuando esto ocurre, 

es reversible (Biessels et al. 1994, Gschwend, 1995, Biorgaas et al. 1997, 

Austin et al., 1999; Kúbiak, 2004). 

 

El estudio que presentamos, es uno de los primeros que se realizan en 

nuestro país, ya que se han incluido pruebas, como potenciales evocados, que 

apenas se han estudiado en una población diabética de características 

similares a la que hemos analizado. 

 

Nuestra investigación refleja escasas diferencias significativas entre las 

muestras estudiadas. En la prueba de Cubos de la Escala de Wechsler (WISC- 

R) se han encontrado diferencias significativas, ya que los diabéticos obtienen 

peores resultados que el grupo control, sin que se hayan observado diferencias 

estadísticamente significativas en los restantes subtests de la prueba. 

 

En el análisis de los Potenciales Evocados Visuales, el grupo de 

diabéticos presenta una latencia más tardía en la onda P300 recogida a través 

del ojo izquierdo (O1), así como una latencia más tardía y una mayor amplitud 

de dicha onda registrada a través del ojo derecho en su derivación O1. No se 

han encontrado diferencias de latencia y amplitud en la onda P100 de los 

Potenciales Auditivos. 

 

En el Test de Análisis de lectura y escritura (TALE), el grupo de 

diabéticos comete más errores en la escritura; por otra parte, los niños con 

diabetes de diagnóstico tardío obtienen mejores resultados en escritura que los 

diabéticos precoces. 
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En el Cuestionario de Personalidad EPQJ, el grupo de diabéticos ha 

obtenido menores puntuaciones que el grupo control en la Escala de 

Psicopatía. 

 

En el Cuestionario Neurológico Rápido QNST y en la Figura Compleja 

de Rey no se observaron diferencias entre ambos grupos. Tampoco se 

observaron diferencias en el tipo de lateralidad. 

 

Se hicieron correlaciones entre la prueba de lateralidad CLU y las 

distintas pruebas administradas encontrando diferencias significativas siempre 

a favor del grupo no diabético entre el CLU y la variable de psicoticismo del 

EPQ-J, fallos en escritura del TALE, la modalidad de memoria de la prueba de 

copia de una figura compleja de Rey, el QNST, las subescalas de 

rompecabezas y laberintos del WISC-R y con la latencia de los potenciales 

evocados auditivos. 
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Hipótesis 1 
 

Nuestra hipótesis sostenía que el grupo diabético obtendría 

puntuaciones más bajas en pruebas neuropsicológicas que el grupo no 

diabético. 

 

Con los datos que aparecen en nuestra investigación se ha comprobado 

la existencia de escasas diferencias significativas en el rendimiento 

neuropsicológico entre los dos grupos estudiados. Estas diferencias solamente 

se han encontrado en la prueba de cubos de la escala manipulativa del test de 

inteligencia Wechsler para niños revisada (WISC-R). El peor rendimiento que 

obtienen los niños y niñas diabéticos de nuestro estudio en la prueba de cubos 

indica una menor eficacia para la planificación y el aprendizaje espacial y 

visoperceptivo, ya que esta prueba valora la habilidad práxica constructiva. 

 

El que una población infantil como la de nuestro estudio, sin una larga 

evolución de la diabetes, haya obtenido estos resultados, no puede deberse 

inicialmente al padecimiento de episodios de hipoglucemia severa y repetitiva. 

El corto periodo de evolución de la enfermedad hace pensar que no ha 

transcurrido el tiempo suficiente para que se haya producido el número de 

episodios de hipoglucemias y de hiperglucemias suficientes, y con la intensidad 

necesaria, para que puedan originarse estas alteraciones. Por tanto, resulta 

comprensible que no se hayan observado diferencias en los cocientes 

intelectuales, ya que, además, en todos los casos se trataba de niños con 

inteligencia de tipo medio. 

 

Skenazy y Bigler (1984) también encontraron diferencias significativas 

en pruebas neuropsicológicas entre personas diabéticas y no diabéticas. Estos 

autores comparaban, dentro del grupo diabético, a personas que tuvieran algún 

tipo de alteración visual sin que por ello estuvieran visualmente impedidos. El 

grupo diabético era el que obtenía puntuaciones más alteradas en pruebas de 

coordinación visomotora, y dentro de este grupo, los que tenían algún tipo de 

alteración visual presentaban puntuaciones más bajas. Estos sujetos 

presentaban afectaciones neuropsicológicas en tareas motoras, de eficacia 
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visual, y de discriminación somatosensorial. Las diferencias neuropsicológicas 

encontradas en nuestra investigación no se deben a las deficiencias visuales 

de las personas diabéticas, como dejaba entrever el trabajo de Skenazy y 

Bigler ya que en nuestra muestra estas alteraciones no existían debido al poco 

tiempo de evolución de la diabetes que tenían los sujetos de nuestro estudio.  

 

Reaven et al. (1990) encontraron diferencias significativas a favor del 

grupo no diabético en medidas neuropsicológicas como aprendizaje verbal y 

razonamiento abstracto. Aunque nosotros también encontramos diferencias en 

algunos de estos aspectos, pensamos que podrían deberse a otras variables 

diferentes a las empleadas por estos autores, ya que la edad de los grupos 

difiere mucho (la edad de la muestra de Reaven era más elevada que la de 

nuestro estudio) y como consecuencia de esta diferencia también se alteran 

otras variables como el tiempo de evolución de la enfermedad, la aparición o no 

de complicaciones a largo plazo, el aumento del número de episodios de 

hipoglucemia sufridos, etc. En nuestro estudio estas variables están 

controladas y por lo tanto, no afectan a las distintas áreas neuropsicológicas 

que pueden verse alteradas por la diabetes. Por lo tanto, en nuestra 

investigación estas diferencias se pueden achacar a otros aspectos de la 

enfermedad como el nivel de control metabólico. 

 

Langan et al. (1991) apreciaron que las personas diabéticas con un 

mayor número de episodios de hipoglucemia obtenían puntuaciones más bajas 

en pruebas neuropsicológicas como consecuencia de la intensidad y frecuencia 

de las hipoglucemias sufridas. Nosotros no pudimos comprobar estas 

conclusiones ya que nuestra muestra no había tenido el número suficiente de 

hipoglucemias para poder llegar a esta conclusión. 

 

En 1992 Holmes et al. encontraron diferencias significativas cuando 

correlacionaban diferentes factores estructurales del WISC-R como pueden ser 

comprensión verbal, y organización conceptual, tomados del trabajo de 

Kaufman realizado en el año 1975. Estos autores, junto con la escala WISC-R,  

aplicaron el test gestáltico visomotor de Bender y una prueba de eficiencia 

lectora. Los investigadores hallaron diferencias en el subtest de Aritmética de la 
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escala de inteligencia de Wechsler para niños revisada. (WISC-R) Nosotros, sin 

embargo, encontramos diferencias significativas en la escala manipulativa 

(subescala de cubos) de la escala de inteligencia de Wechsler para niños 

revisada (WISC-R). 

 

Nuestros hallazgos están en consonancia con los encontrados en 1984 

por Ryan y Vega pese a que su población era únicamente adolescente y tenían 

un mayor tiempo de evolución de la diabetes. Los resultados obtenidos por 

estos investigadores muestran que los diabéticos, aunque obtienen 

puntuaciones dentro del rango de la normalidad, muestran diferencias 

significativas en las puntuaciones de inteligencia verbal y coordinación 

visomotora. Estos autores atribuyen sus resultados al hecho de que sus 

participantes realizan las pruebas en estado de hipoglucemia. Esta conclusión 

no ha podido ser verificada en nuestro estudio, ya que en ningún caso se 

produjeron episodios de hipoglucemia espontáneos o inducidos. 

 

Franceshi et al. en 1984 compararon a personas diabéticas con 

personas no diabéticas. Este estudio mostró que ambos grupos obtenían 

puntuaciones similares en pruebas psicomotoras y de concentración. Sin 

embargo, en pruebas de memoria global, razonamiento abstracto y 

coordinación mano-ojo, el grupo diabético presentó alteraciones significativas. 

En nuestro estudio no encontramos diferencias significativas en este tipo de 

pruebas como las encontradas en esta investigación. Este hecho podría 

deberse a que la edad de los sujetos del estudio de Franceshi oscilaba entre 

los 18 y los 35 años mientras que nuestra muestra estaba constituida por niños 

y niñas. Estos hallazgos demostraron que los déficits que presentaban los 

diabéticos no correlacionaban con la duración de la enfermedad ni con la 

severidad de la misma. 

 

En la investigación de Ryan et al. (1993) se quiso comprobar los efectos 

que la hipoglucemia severa y recurrente tenía a largo plazo en las personas 

diabéticas. Su grupo experimental había sido diagnosticado antes de los 17 

años de edad. Sus resultados mostraron que las personas diabéticas con 

complicaciones, así como aquellas que habían tenido uno o más episodios de 
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hipoglucemia severa y repetitiva realizaban significativamente peor que el 

grupo no diabético, tareas de atención sostenida, rapidez, análisis visoespacial 

y coordinación mano-ojo. Estas diferencias, sin embargo, no coinciden con los 

resultados obtenidos en nuestra investigación. Este hecho podría deberse a la 

diferencia de edad de las muestras estudiadas en ambas investigaciones. En la 

de Ryan la muestra tenía una edad comprendida entre los 18 y los 49 años, 

muy superior a la de nuestra investigación que estaba entre los 6 y los 16 años. 

Esta diferencia de edad podría ser suficiente para que los diabéticos puedan 

tener los primeros síntomas de complicaciones a largo plazo de la diabetes. 

Nuestra muestra, al igual que la utilizada por estos autores fue diagnosticada 

de diabetes antes de los 17 años. 

 

Rovet  y Álvarez en 1997 también encontraron diferencias en la escala 

de inteligencia de Wechsler para niños revisada (WISC-R) y en la escala de 

inteligencia de Wechsler para adultos (WAIS). Entre el grupo de niños y 

adolescentes encontraron diferencias significativas sólo en la escala verbal 

(subescala de vocabulario). En nuestra investigación solamente hemos 

encontrado diferencias significativas en la escala manipulativa (subescala de 

cubos) de la escala de inteligencia de Wechsler para niños revisada (WISC-R). 

 

Dey et al. en 1997 también comprobaron la existencia de alteraciones 

neuropsicológicas en diabéticos adultos.  Por lo tanto, la edad es una variable 

que por si misma no influye en el deterioro cognitivo ya que, como hemos visto, 

el deterioro depende más del tiempo de evolución de la enfermedad, puesto 

que a medida que va en aumento, se va produciendo un mayor número de 

episodios de hipoglucemia y de hiperglucemia, que son los que realmente 

pueden producir el déficit cognitivo. Es decir, a mayor tiempo de evolución de la 

enfermedad, la edad va aumentando y se puede producir un mayor número de 

hipoglucemias e hiperglucemias, lo que causa un mayor riesgo de déficit 

cognitivo. Estos resultados no pueden ser extrapolados totalmente a los 

nuestros ya que, a pesar de existir ligeras alteraciones neurocognitivas, se 

trataba de niños con diabetes Tipo I con escaso tiempo de evolución de la 

enfermedad. 
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En 1998 Fanelli et al. compararon un grupo de personas diabéticas con 

otro de personas no diabéticas. Los resultados mostraron que el grupo 

diabético obtenía peores resultados en las pruebas de memoria durante un 

episodio de hipoglucemia. Comprobaron que las puntuaciones de los tests 

cognitivos estaban alteradas tras una noche en la que la persona había 

padecido un episodio de hipoglucemia. También observaron que estas 

alteraciones en los resultados, fueron más significativas en los diabéticos si se 

comparaban con personas no diabéticas después de una noche en las que los 

valores de la glucemia del grupo diabético habían estado dentro del rango de 

hipoglucemia. Entre los tests que obtuvieron puntuaciones más alteradas están 

los de medidas de memoria y los de tareas de atención. Estos hallazgos 

coinciden con los de nuestra investigación, aunque no es posible determinar la 

causa de los déficit observados en nuestros diabéticos, ya que  en ningún caso 

habían presentado un episodio de hipoglucemia nocturna la noche previa a la 

exploración. Otra variable que se diferenciaba en ambas investigaciones era la 

edad, ya que mientras que en el estudio de  Fanelli era mayor de 27 años, en el 

nuestro, no superaba los 16 años. 

 

En el trabajo de Northan et al. de 1998 se compararon los perfiles 

neuropsicológicos de niños con DMID con los de niños que no la padecían. A 

todos los niños se les aplicaron pruebas de inteligencia general, atención, 

velocidad de procesamiento, memoria, aprendizaje, tareas de funcionamiento 

ejecutivo y  ajuste conductual. Estas pruebas fueron aplicadas en dos 

ocasiones: en el momento en que se realizaba el diagnóstico de la diabetes y 

dos años después. Los autores comprobaron que en el momento del 

diagnostico no existían diferencias entre ambos grupos. Pasados estos dos 

años de evolución, sin embargo, se encontraron que las puntuaciones 

obtenidas por el grupo de niños diabéticos fueron más bajas tanto en tareas 

verbales (vocabulario) como manipulativas (cubos) de la Escala de Inteligencia 

de Wechsler para niños revisada (WISC-R). También encontraron diferencias a 

favor del grupo no diabético en las pruebas de velocidad de información y de 

aprendizaje. Estas diferencias fueron menores que las encontradas en las 

pruebas de vocabulario y cubos. Nosotros encontramos diferencias 

significativas únicamente en la subescala de cubos del WISC-R. Por lo tanto 
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nuestros resultados no son totalmente extrapolables con los obtenidos por 

Northan y col. Estas diferencias pueden ser debidas a otras variables distintas 

a la edad de los sujetos de ambos estudios. Sin embargo, lo que si puede 

confirmarse en ambos estudios es que la DMID puede estar asociada con un 

aumento del riesgo a padecer una moderada disfunción neuropsicológica. 

 

En el trabajo realizado en 1999 por Hershey et al. se comparó un grupo 

de niños diabéticos con otro de iguales no diabéticos. La edad de estos grupos 

estaba comprendida entre los 9 y los 18 años. El grupo diabético fue dividido 

según tuviera un tratamiento de insulina de terapia intensiva o un tratamiento 

con menor número de inyecciones. A todos se les pasaron pruebas de 

memoria, velocidad motora e inteligencia general. Los resultados obtenidos 

mostraron que el grupo tratado con terapia intensiva realizó peor las tareas de 

memoria espacial y más lentamente las tareas de reconocimiento al 

compararlos con el grupo no diabético y con el grupo de terapia no intensiva. 

También comprobaron que ambos grupos diabéticos obtuvieron resultados 

significativamente peores en tareas de velocidad motora, que los obtenidos por 

el grupo no diabético. Estos resultados pueden indicar que la terapia intensiva 

está más relacionada con la obtención de peores resultados en pruebas 

neuropsicológicas. Este hecho se podría deber a que la terapia intensiva está 

más asociada con el padecimiento de un mayor número de episodios de 

hipoglucemia, los cuales están relacionados con un empeoramiento 

neurocognitivo. Nosotros también encontramos alteraciones en algunas 

pruebas neuropsicológicas. Nuestros resultados habría que atribuirlos a otras 

variables como el nivel de control de la diabetes. 

 

Bent  et al. en su estudio realizado en el año 2000 quisieron comprobar 

si la DM puede influir en la ejecución cognitiva de las personas diabéticas. Para 

ello estudiaron un grupo de personas con DMID, un segundo grupo de 

personas con DMNID y otro de personas no diabéticas. A los tres grupos se les 

administró una batería de tests cognitivos compuesta por pruebas de 

inteligencia general y de memoria verbal. Los resultados obtenidos mostraron 

que ambos grupos diabéticos obtuvieron puntuaciones significativamente más 

bajas en todas las tareas cognitivas empleadas. Entre ambos grupos diabéticos 
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las puntuaciones más bajas fueron las obtenidas por el grupo con DMNID. 

Estos datos son similares a los nuestros. El hecho de que en ambas 

investigaciones se hayan encontrado resultados a favor de los grupos no 

diabéticos podría deberse a cierto tipo de variables diferentes a la edad de 

diagnóstico de la enfermedad, tiempo de evolución de la diabetes o edad de la 

muestra. Por otra parte, y apoyando lo anteriormente dicho, Bent y col. 

emplearon una muestra con mayor edad que la nuestra. 

 

Northan et al., en 2001, quisieron describir los perfiles neuropsicológicos 

y qué relación guardan con el control metabólico de la enfermedad. Para ello 

compararon un grupo de niños sin diabetes con otro de similares 

características con diabetes. Los resultados mostraron que tras 6 años de 

evolución de la enfermedad los niños con diabetes realizaban 

significativamente peor pruebas de inteligencia general, atención velocidad de 

procesamiento de la información, memoria a largo plazo y tareas ejecutivas. 

Nuestros resultados fueron similares a los obtenidos por estos investigadores 

ya que también encontramos diferencias entre el grupo no diabético y el grupo 

diabético. Estas diferencias eran mayores cuando el grupo diabético tenía más 

tiempo de evolución de la enfermedad. 

 

En el año 2002 McCarthy et al. comprobaron que existían diferencias 

significativas en pruebas cognitivas cuando se comparaban niños con diabetes 

y niños sin diabetes. Estos autores se centraron en el proceso de aprendizaje, 

encontrando diferencias a favor del grupo no diabético. Cuando el grupo 

diabético tenía un pobre control metabólico de la enfermedad estas diferencias 

eran mayores. Esto concuerda con el hecho de que un buen control metabólico 

puede evitar estas alteraciones. Nuestros resultados parecen coincidir con los 

de estos investigadores ya que apenas aparecen diferencias entre los grupos 

que hemos estudiado. Pensamos que los resultados obtenidos en nuestro 

estudio pueden deberse al poco tiempo de evolución de la enfermedad y al 

escaso número de episodios de hipoglucemia sufridos. 

 

En 2003 Hewer et al compararon un grupo de personas con diabetes 

Tipo 2 con otro de iguales sin diabetes. A todos les pasaron pruebas de 
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atención, concentración, velocidad psicomotora, y de fluidez y memoria verbal. 

Los resultados mostraron que las personas con diabetes fueron 

significativamente más lentas en todas las pruebas empleadas. Nuestros 

resultados, aunque similares a estos, no son motivados por las mismas 

variables. El tipo de diabetes no es el mismo y la edad también era 

significativamente diferente. Esto podría confirmar que es la diabetes, y sobre 

todo su nivel de control, los causantes de estas alteraciones. 

 

En el estudio realizado por Hannonen et al. en 2003 se investigó el 

funcionamiento cognitivo de los niños con DMID. Para realizar este estudio 

compararon un grupo de niños con diabetes mellitus insulinodependiente al que 

dividieron en dos subgrupos según hubieran sufrido o no episodios de 

hipoglucemia severa, con otro grupo de niños no diabéticos. A todos ellos se 

les pasó la escala de inteligencia de Wechsler para niños revisada (WISC-R) y 

una valoración del desarrollo neuropsicológico. Los resultados mostraron que el 

grupo no diabético obtenía puntuaciones más altas en estas pruebas que el 

grupo diabético. Los niños diabéticos que habían sufrido ataques repetitivos de 

hipoglucemia severa obtuvieron peores resultados que el grupo sin episodios 

de hipoglucemia. Estos resultados son similares a los nuestros a pesar de que 

nuestra muestra no había sufrido ningún episodio de hipoglucemia severa. 

 

Lan et al. en 1994 quisieron evaluar el deterioro cognitivo que podían 

sufrir las personas diabéticas. Los resultados obtenidos muestran un cierto 

empeoramiento cognitivo en las personas diabéticas. La edad del grupo 

estudiado era una variable que no coincidía con la de nuestra muestra, ya que 

tenia más de 16 años siendo la nuestra menor. Pese a esta diferencia de edad, 

sus resultados han sido parecidos a los nuestros.  



 195

En el trabajo realizado por Northan et al en 1995 al igual que el nuesro 

se han encontrado diferencias en la subescala de cubos del WISC-R. 

 

En los trabajos realizados por McAulay et al. en 2001 y en 2005 se 

comprobó que la hipoglucemia producía un deterioro significativo en tareas de 

atención selectiva. Estas diferencias pueden deberse a variables que no sean 

el padecer o no diabetes ya que toda la muestra utilizada por McAulay eran 

personas no diabéticas, mientras que la nuestra estaba compuesta por 

personas tanto diabéticas como no diabéticas. Otra diferencia significativa entre 

ambos estudios es que las pruebas empleadas por McAulay se pasaban 

cuando los sujetos estaban en estado de hipoglucemia provocada. En nuestro 

estudio los sujetos estaban en estado de normoglucemia. Ambas 

investigaciones también se diferencian en la edad de las muestras. La muestra 

de McAulay tenía una edad mayor que la nuestra. Las pruebas empleadas 

también eran diferentes. En su estudio McAulay empleaba pruebas de atención 

y de inteligencia general. Nosotros utilizamos además pruebas de lectura y 

escritura y de personalidad. Pese a estas diferencias entre los dos estudios 

podemos comprobar que en ambos hay diferencias entre los grupos que son 

debidas al padecimiento o no de diabetes. 

 

Hay estudios cuyos resultados no muestran diferencias entre personas 

con diabetes y sin diabetes. Entre estos estudios se encuentra el realizado por 

Wysocki et al. en 2003 en el que se estudiaba un grupo de diabéticos en dos 

momentos. Uno a los 9 meses del diagnóstico y otro a los 18 meses del mismo. 

Sus resultados mostraron que la hipoglucemia severa no producía cambios 

adversos en la función cognitiva de estos niños. 

 

Si observamos las tablas en las que se muestran los resultados 

obtenidos por nuestros sujetos en el WISC-R (tablas de la 8 a la 13) se aprecia 

que aun sin diferencias estadísticamente significativas el grupo que obtiene 

mejores puntuaciones en esta prueba es el de los diabéticos tardíos. Esto 

puede deberse a que se podría considerar como un grupo no diabético debido 

al poco tiempo de evolución de la enfermedad (no superaba los 7 años) tiempo 
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insuficiente para poder haber producido algún tipo de alteración debida a la 

diabetes. 

 

Podemos concluir que a la vista de estos diferentes estudios y de forma 

coherente con nuestra investigación se aprecia que tanto el tiempo de 

evolución de la diabetes como la edad de diagnostico y el haber padecido o no 

episodios severos de hipoglucemia influyen en el desarrollo cognitivo de las 

personas diabéticas. 
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Hipótesis 2 
 

Esta hipótesis afirmaba que los niños a los que se les ha diagnosticado 

la diabetes antes de los 5 años de edad obtenían peores resultados en las 

pruebas neuropsicológicas que aquellos niños a los que el diagnostico de la 

enfermedad se les hizo después de esta edad. Los resultados obtenidos en 

nuestro estudio muestran que esta hipótesis no se cumple ya que no hemos 

encontrado diferencias significativas entre los dos grupos diabéticos 

estudiados. 

 

Ryan et al. (1985) comparaban un grupo de personas diabéticas al que 

habían dividido en dos subgrupos según hubieran sido diagnosticados de una 

manera precoz o tardía, con un grupo de iguales no diabéticos. Los resultados 

obtenidos por estos autores muestran que el grupo con diabetes que ha tenido 

un diagnostico precoz de la enfermedad obtiene resultados inferiores en 

pruebas neurocognitivas cuando era comparado con el grupo diagnosticado 

después de los cinco años de edad y con el grupo no diabético. Nosotros 

únicamente encontramos diferencias estadísticamente significativas en la 

prueba de fallos en escritura del Test de Análisis de la Lectura y escritura 

(TALE). En el resto de las pruebas no encontramos ninguna diferencia 

estadísticamente significativa. 

 

Estos resultados fueron similares a los que obtuvieron Rovet et al. en 

1987 donde los diabéticos con un comienzo precoz de la enfermedad 

presentaron más dificultades escolares que los que habían sido diagnosticados 

posteriormente a los 5 años o que los no diabéticos. Nosotros, al preguntar a 

los padres sobre la evolución académica de sus hijos no evidenciaron la 

existencia de ninguna dificultad. 

 

En 1987 Rovet et al. compararon un grupo de niños diabéticos con un 

comienzo precoz de la enfermedad, con otro al cual se había diagnosticado la 

enfermedad después de los 5 años de edad y con un grupo no diabético. Los 

resultados mostraron que los niños con un comienzo precoz de la enfermedad 

y particularmente las niñas, obtuvieron puntuaciones más bajas en tests 
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visoespaciales, y en tareas de habilidad espacial, no así en tareas de habilidad 

verbal. Nuestros resultados eran similares a los encontrados por estos autores, 

aunque en nuestro estudio no contemplamos la variable sexo. 

 

En 1985 Skenazy y Bigler hallaron que existía un empeoramiento de la 

función neuropsicológica en los pacientes diabéticos que habían sido 

diagnosticados antes de los cinco años, al igual que Rovet et al. que en 1990 

comprobaron que los niños que habían sido diagnosticados de diabetes antes 

de los cinco años obtenían puntuaciones más bajas que los diagnosticados 

después de esta edad. Nosotros obtuvimos pequeñas diferencias 

estadísticamente significativas al comparar nuestros grupos diabéticos aunque 

se ha observado una tendencia en el grupo diabético tardío a mostrar  

puntuaciones más altas. Un estudio parecido al anterior es el que realizaron 

Ryan et al. en 1993. En este trabajo comprobaron que  ambos grupos 

diabéticos fueron más lentos en la realización de las pruebas cuando eran 

comparados con un grupo de iguales no diabéticos. Como dijimos 

anteriormente nuestros resultados no reflejan marcadas diferencias 

estadísticamente significativas. 

 

Biorgaas et al. en 1997 compararon un grupo de personas diabéticas 

con otro de iguales no diabéticos. El grupo diabético fue dividido en cuatro 

subgrupos: comienzo precoz, comienzo tardío, con ataques previos de 

hipoglucemia, y sin episodios previos de hipoglucemia. Sus resultados 

mostraron que entre los grupos diabéticos y el grupo no diabético se apreciaron 

diferencias en su función cognitiva. Sin embargo, cuando la comparación se 

hacía entre el grupo diabético con un comienzo tardío de la enfermedad y el 

grupo no diabético estas diferencias eran menores o no se hacían patentes. 

Ante estos resultados, que son parecidos a los nuestros, nos damos cuenta de 

que el momento del diagnóstico de la enfermedad tiene importancia para la 

aparición de alteraciones neurocognitivas ya que las alteraciones cognitivas 

que se encontraron en los diabéticos con un comienzo tardío de la enfermedad 

no eran debidas a la diabetes per se. 
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En el trabajo realizado por Dey et al. en 1997 también se comprobó que 

había un empeoramiento en las tareas de atención, repetición y memoria. 

Constataron además que como consecuencia de una historia previa de 

hipoglucemias severas, la puntuación obtenida en el CI verbal era más baja 

 

Schoenle et al en 2002 comprobaron que los niños con un comienzo 

precoz de la enfermedad obtenían resultados más bajos en pruebas 

neuropsicológicas que sus iguales con un comienzo tardío de la enfermedad. 

Esto no ocurría así en las niñas. Nosotros también encontramos una cierta 

tendencia en los niños con un diagnostico temprano a presentar peores 

resultados que los que eran diagnosticados con más edad. 

 

Los resultados de nuestra investigación no son coincidentes con los 

obtenidos en los trabajos realizados por autores como Reaven en el año 1990 

o por Meneilly en 1993. Estos autores observaron que los pacientes diabéticos 

mostraban déficits en atención, concentración, aprendizaje, tiempo de reacción, 

memoria de historias cortas, vocabulario y solución de problemas. Nosotros 

también encontramos diferencias, aunque no eran generalizadas, en estas 

variables. 

 

En el estudio realizado por Hagen et al. en 1990 se apreció que las 

puntuaciones típicas obtenidas por los niños diabéticos estaban dentro del 

rango de la normalidad, aunque presentaban puntuaciones más bajas en 

algunos de subtests de la Escala de Inteligencia de Wechsler para niños 

revisada (WISC-R). En los estudios realizados por estos autores se vio alterado 

principalmente el factor verbal. En nuestra investigación se ha observado que 

están afectados tanto el factor verbal como el manipulativo. Nuestros 

resultados no muestran la existencia de diferencias estadísticamente 

significativas. Esto quizás sea debido a que nuestra muestra no tenía muchos 

años de evolución de la enfermedad. 

 

Ryan et al. en 1985 comprobaron que los adolescentes diabéticos 

cuando eran comparados con iguales no diabéticos obtenían puntuaciones 

inferiores en tests de coordinación visomotora y de memoria a corto plazo. 
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Nuestros adolescentes no mostraron unas puntuaciones inferiores 

generalizadas cuando eran comparados los dos grupos diabéticos estudiados. 

Esto quizás se deba a que la evolución de la diabetes no era muy larga y a que 

el control de la enfermedad era bueno. 

 

En el trabajo realizado por Rovet et al. en 1999 con un grupo de niños y 

adolescentes diabéticos en tres momentos de evolución de su enfermedad a 

los que se les aplicaron pruebas neuropsicológicas, se apreciaron resultados 

que mostraban cambios en las puntuaciones del CI verbal. En nuestro estudio 

no se apreciaron estas diferencias ya que no se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas. 

 

Según Rovett (1999), la alteración en las funciones cognitivas en los 

diabéticos podían ser atribuidas a una mielinización tardía de los sustratos 

neurales, lo que provocaría dificultad en la adquisición de nuevos 

conocimientos, alteraciones en el control de la atención y dificultades en el 

procesamiento cognitivo. Este autor comprobó que determinadas funciones 

como el reconocimiento espacial y las habilidades motoras de los sujetos 

diabéticos estudiados, se encontraban preservadas. Este hecho, según Rovett 

podría atribuirse a que las áreas cerebrales subyacentes presentasen procesos 

de mielinización satisfactorios.  

 

Estos resultados fueron confirmados por Northan et al. en 2001 al 

encontrar que los niños que padecen diabetes mellitus insulino-dependiente al 

cabo de seis años de evolución de la enfermedad realizan peor que los no 

diabéticos tareas de inteligencia general, atención, velocidad de 

procesamiento, ejecución y memoria a largo plazo. Según estos autores los 

resultados eran más significativos cuando el diagnóstico de la enfermedad se 

producía antes de los cuatro años de edad. El tiempo de evolución de la 

diabetes es una variable importante a tener en cuenta para estudiar el 

desarrollo cognitivo de las personas diabéticas. Nuestra muestra tenia poco 

tiempo de evolución de la enfermedad y esto podría ser la causa de que en 

nuestra investigación no aparecieran diferencias. 
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Todos los autores han observado que estas diferencias en los resultados 

obtenidos se producían tras una serie de episodios severos y repetitivos de 

hipoglucemia. Ante este hecho concluyen que serían estas hipoglucemias las 

que explicarían los déficits neuropsicológicos apreciados en las personas 

diabéticas. Esto es así ya que la deficiencia de glucosa originada por los 

episodios hipoglucémicos altera el metabolismo neuronal. Ante esta falta de 

glucosa la maquinaria neuronal no puede realizar adecuadamente sus 

funciones, afectando también a la conducción de estímulos a través de los 

axones. 

 

En conclusión tanto una larga evolución de la diabetes como un mal 

control metabólico de la misma, pueden estar relacionadas con la presencia de 

alteraciones en las funciones cognitivas superiores que, a veces, sufren las 

personas diabéticas. Nosotros no pudimos comprobar este hecho ya que 

nuestra muestra no tenía muchos años de evolución y por sus historiales 

médicos se pudo comprobar que la diabetes estaba bien controlada. 
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Hipótesis 3 
 

Según esta hipótesis, el grupo diabético tendría amplitudes menores y 

latencias más demoradas que el grupo no diabético en los potenciales 

evocados auditivos y visuales. 

 

En nuestro estudio hemos encontrado diferencias entre ambos grupos 

en la amplitud de los Potenciales Evocados Visuales cuando se medía la 

amplitud en el ojo izquierdo en su derivación O1; también aparecían diferencias 

significativas en la latencia y en la amplitud del ojo derecho en su derivación O1 

En las medidas obtenidas en los potenciales evocados auditivos no hemos 

encontrado diferencias significativas. 

 

Los resultados sobre los Potenciales Evocados Visuales en los 

pacientes diabéticos obtenidos por otros autores muestran que también existen 

diferencias entre los grupos no diabético y diabético. Harkins et al. en el año 

1985 encontraron que el grupo de personas diabéticas obtenían latencias y 

amplitudes mas largas. Estos resultados son coincidentes con los nuestros. 

Otros estudios (Yalkaya et al., 1988; Seidi et al, 1996) también encontraron  

diferencias entre adultos diabéticos y no diabéticos en la latencia de la P100,  

que estaba significativamente retrasada en los diabéticos. Esta variable 

correlacionaba significativamente con el tiempo de evolución de la enfermedad. 

Aunque estos resultados son similares a los de nuestro estudio, no hemos 

observado unas diferencias generalizadas quizás por el hecho de que los niños 

y niñas de nuestro estudio no tenían muchos años de evolución de la diabetes. 

 

También se han observado alteraciones en la P100 en personas con 

diabetes no insulinodependiente. En un estudio realizado en 1995 por Moreo se 

realizó un seguimiento longitudinal con este tipo de pacientes, comparándolos 

con un grupo de control sano. En el primer registro que realizaron se observó 

una latencia de la onda P100 significativamente retrasada en los pacientes 

diabéticos. En el segundo registro la onda P100 mantenía las alteraciones 

mostradas en el registro anterior, aunque se había producido un agravamiento 

en las alteraciones neurológicas de los sujetos con diabetes Tipo I. 
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Algan et al en 1989 compararon un grupo de pacientes con diabetes 

Tipo 1 con otro con diabetes Tipo 2, y  con un tercer grupo de personas no 

diabéticas. Los resultados indicaron que los dos grupos diabéticos obtuvieron 

registros alterados, coincidiendo con los obtenidos en nuestro estudio. Dentro 

del grupo diabético las personas diabéticas con un buen control metabólico 

presentaron latencias más cortas que las personas diabéticas mal controladas. 

Esto indica que un buen control metabólico hace que las alteraciones 

neurofisiológicas que puede producir la diabetes sean menores. El hecho de 

tener un buen control metabólico es una variable que puede influir en las 

alteraciones de los potenciales evocados. Nuestras muestras apenas 

mostraron alteraciones en estos registros. Al igual que estos autores, nosotros 

pensamos que esto puede deberse al buen control metabólico que tenían los 

sujetos diabéticos de nuestra muestra. 

 

En el año 1988 Lovasik et al. registraron  los PEV en un grupo de 

personas con diabetes y en otro grupo de personas sin diabetes. Los 

resultados mostraban pequeñas diferencias en la amplitud de la onda b del 

grupo diabético. Estos resultados coinciden con los nuestros. 

 

En 1989 Pozzessere et al. realizaron un estudio longitudinal para ver 

como podía influir la diabetes en el funcionamiento neurofisiológico de las 

personas que padecen esta enfermedad. Estudiaron a personas con diabetes 

Tipo 1 y con diabetes Tipo 2. Se registraron Potenciales Evocados Visuales y 

Potenciales Evocados Auditivos en dos momentos evolutivos de la diabetes: en 

el momento del diagnóstico y después de 15 meses de evolución de la 

enfermedad. Este seguimiento mostró una tendencia a la progresión de 

alteraciones neurofisiológicas en las personas diabéticas. Dos años más tarde 

investigaron la influencia que puede tener la diabetes en las funciones 

cognitivas de las personas que la padecen. Para ello realizaron potenciales 

evocados visuales y auditivos a personas con y sin diabetes. Los valores de la 

latencia de la onda P300 estuvieron significativamente retardados en las 

personas diabéticas. Estos resultados no correlacionaban con el tiempo de 

evolución de la enfermedad o con el grado de control metabólico a corto plazo. 

Estas variables que no influyen en las alteraciones mostradas en estos 
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registros pueden coincidir con las de los sujetos de nuestra investigación ya 

que éstos tenían poco tiempo de evolución, y los episodios de hipoglucemia 

que habían padecido fueron escasos. 

 

En 1994 Ziegel et al. encontraron latencias más retardadas y amplitudes 

mayores de la onda P100 en las personas con diabetes. Con un control estricto 

de la enfermedad la latencia de esta onda aparecía significativamente más 

corta. Aunque efectivamente, después de un periodo de control metabólico 

adecuado de la enfermedad, esta latencia era más corta, seguía siendo más 

larga en el grupo con diabetes. Ante esto hay que reiterarse en que un buen 

control influye de una manera significativa en la presencia o no de alteraciones  

neurofisiológicas. 

 

Uccioli et al en 1995 compararon un grupo de personas con diabetes 

mellitus insulinodependiente y un grupo de personas no diabéticas. Al 

comparar los registros de los Potenciales Evocados Visuales de estos dos 

grupos comprobaron que la latencia del grupo diabético estaba aumentada, lo 

que sugiere la existencia de una afectación de la conducción del nervio óptico 

en estas personas. Estos resultados básicamente concuerdan con los 

obtenidos en nuestra investigación. 

 

En 1996 Überall et al. apreciaron la existencia de una disminución en la 

amplitud de la onda  P300, así como una latencia más prolongada en un grupo 

de adultos con diabetes. También se detectaron alteraciones en habilidades 

preceptúales de observación y en razonamiento analógico en estas personas. 

Estas alteraciones no parecen correlacionar con los parámetros metabólicos 

previos. En nuestro estudio también se aprecia la misma tendencia, aunque no 

de un modo tan generalizado. 

 

Alesandrini et al. en 1999 obtuvieron  latencias retrasadas y amplitudes 

reducidas en la onda P100 en las personas con diabetes. En el año 2000 Veroti 

et al. obtuvieron resultados que mostraron latencias de la P100 más largas en 

los pacientes diabéticos. Estos resultados coinciden con los obtenidos en 

nuestra investigación. 
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Pavanedran et al. en 1983 encontraron que las latencias de las ondas de 

los Potenciales Evocados Visuales aparecían aumentadas en las personas con 

diabetes. Estos resultados estaban asociados con la reducción de la amplitud 

del campo visual. Resultados similares, aunque no de manera generalizada, 

hemos encontrado nosotros en nuestra investigación. El que nuestros 

resultados no sean generalizados puede ser debido a variables como el poco 

tiempo de evolución de la diabetes, o el que nuestra muestra no ha tenido el 

número suficiente de episodios de hipoglucemia para que se produzca 

deterioro cognitivo. 

 

Fedele et al. en 1984 hicieron un estudio en el que registraron 

potenciales evocados visuales y auditivos en personas diabéticas y no 

diabéticas. Sus resultados indicaron que el grupo diabético obtuvo latencias 

más largas y amplitudes más cortas en los dos registros. También 

comprobaron que dentro del grupo diabético las mujeres obtenían latencias 

más cortas en ambos exámenes. Al igual que estos autores, nosotros también 

encontramos diferencias a favor del grupo no diabético en Potenciales 

Evocados Visuales. En Potenciales Evocados Auditivos, nuestra muestra no 

mostró diferencias significativas. En nuestro caso, al no tener en cuenta la 

variable sexo, no podemos saber si entre los componentes de nuestras 

muestra existían dichas diferencias, ya que además el número de casos era 

limitado. 

 

Prozzesere et al. en el año 1988 realizaron una investigación en la que 

compararon un grupo de personas con diabetes con otro formado por personas 

sin diabetes. El grupo diabético fue dividido en dos, según que las personas 

estuvieran diagnosticadas de diabetes mellitus insulinodependiente o de 

diabetes mellitus no insulinodependiente. El grupo no diabético se dividió en 

dos subgrupos según fueran similares a un grupo u otro de las personas con 

diabetes (edad, sexo, etc.). A todos los grupos se les realizaron registros de 

Potenciales Evocados Visuales y de Potenciales Evocados Auditivos. Los 

resultados obtenidos indicaron que en los registros de los potenciales evocados 

visuales en los dos subgrupos diabéticos mostraban latencias más retrasadas 

que las de los dos grupos no diabéticos. También se registraron latencias 
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retrasadas en los potenciales evocados auditivos en ambos subgrupos 

diabéticos. Los resultados obtenidos por estos autores en lo que se refiere a 

Potenciales Evocados Visuales coinciden, aunque no de una manera 

generalizada, con los nuestros ya que nosotros únicamente hemos encontrado 

diferencias significativas en la amplitud del ojo izquierdo medida en la 

derivación O1 y en la amplitud y latencia del ojo derecho medidas en la 

derivación O1. En lo que se refiere a los Potenciales Evocados Auditivos sus 

resultados no coinciden con los nuestros ya que nuestra muestra no presentó 

diferencias significativas en esta variable. Ni la edad de las muestras, ni el 

tiempo de evolución de la enfermedad coincidían en ambos estudios.  

 

En 1997 Comi, ante el hecho de que los potenciales evocados podían 

estar alterados en las personas que padecen diabetes, realizó un metaanálisis 

de diversos estudios de distintos tipos de potenciales evocados en personas 

con diabetes. El autor comprobó que en las diferentes investigaciones 

estudiadas tanto los Potenciales Evocados Visuales como los Potenciales 

Evocados Auditivos de las personas diabéticas mostraban algún tipo de 

alteración. En el mismo año Parisi et al.. observaron la existencia de 

alteraciones en los Potenciales Evocados Visuales de las personas diabéticas. 

Estas alteraciones eran más significativas cuando la persona tenía retinopatía 

diabética. Estos resultados coinciden con los nuestros, pese a que ninguno de 

nuestros niños padecía retinopatía. Esto indicaría que el hecho de padecer o 

no retinopatía es una variable que no influye en el hecho de presentar o no 

alteraciones neurofisiológicas. 

 

En 1998 Kramer registró los Potenciales Evocados Visuales en un grupo 

de diabéticos adultos, comprobando que la onda P300 presentaba un retraso 

en su aparición. Fierro et al (1999), también observaron un aumento en la 

latencia de dicha onda en personas diabéticas, al igual que se ha observado en 

nuestro estudio.  

 

En el trabajo realizado por Varkonyi et al en 2002 se observaron 

alteraciones en los Potenciales Evocados Auditivos en diabéticos con un mal 

control metabólico de su enfermedad. Estos resultados nos hacen concluir que 
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son más frecuentes las alteraciones neurofisiológicas en los PE, en las 

personas con diabetes mal controlada, que hayan sufrido hipoglucemias 

repetitivas y severas y que tengan una evolución más larga de la enfermedad. 

Al tener nuestra muestra un control metabólico satisfactorio, las diferencias que 

hemos encontrado pueden deberse otras variables como podrían ser la edad 

de diagnóstico de la enfermedad o el menor tiempo de evolución de la 

diabetes. 

 

En 1984 Cirillo y col. hallaron diferencias en las latencias de la P100 

entre personas diabéticas y no diabéticas pero únicamente en las mujeres. La 

latencia era más elevada en el grupo con diabetes. Nosotros no hemos 

valorado las diferencias entre sexos, pero si entre grupos, siendo los diabéticos 

los que obtenían latencias mayores y amplitudes más largas. 

 

Jones et al. en 1990 evaluaron las implicaciones que podrían tener los 

episodios de hipoglucemia en el SNC en personas sanas. Al grupo de personas 

que participó en el estudio se les realizó un registro de Potenciales Evocados 

Auditivos en estado de hipoglucemia provocada experimentalmente. Los 

autores concluyeron que pequeñas reducciones de la glucemia producían 

alteraciones importantes tanto en la respuesta cortical como central de los 

estímulos auditivos. Estos resultados no coinciden con los nuestros. 

 

En 1991 Papakostopoulos et al. realizaron un estudio sobre aspectos 

neurofisiológicos en personas diabéticas. Los diabéticos de su estudio fueron 

divididos entre los que tenían retinopatía y los que no presentaban esta 

complicación y compararon ambos grupos con un grupo no diabético. Al 

comprobar los resultados se observó que la onda b era significativamente 

menor en diabéticos sin retinopatía que en no diabéticos, y significativamente 

menor en los pacientes con retinopatía que en los diabéticos que no tenían 

esta complicación. Nuestra muestra estaba formada por niños y niñas 

diabéticos que en ningún caso presentaban retinopatía, dada la menor duración 

de su enfermedad, por lo que estos resultados no se han confirmado.  
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Nakamura et al. en 1991 compararon personas diabéticas con personas 

no diabéticas para comprobar si esta patología altera las funciones 

neurofisiológicas de las personas que la padecen. Para validarar esta hipótesis 

registraron Potenciales Evocados Auditivos obteniendo alteraciones de los 

mismos en las personas diabéticas. Esto puede sugerir que estos potenciales 

evocados pueden estar afectados tanto por la macroangiopatía como por la 

microangiopatía que puede producir la evolución de la diabetes. Estas 

conclusiones no se pueden extrapolar a nuestros resultados ya que nuestras 

muestras no presentaron diferencias significativas en potenciales evocados 

auditivos. 

 

.Kurita et al. en 1995 quisieron comprobar la influencia que la diabetes 

mellitus puede tener en la función electrofisiológica de las personas que la 

padecen. Estudiaron los Potenciales Evocados Auditivos en personas con 

diabetes mellitus no insulinodependiente y los compararon con los mostrados 

por personas sin diabetes mellitus. Los hallazgos obtenidos indicaron que las 

personas con diabetes mellitus no insulinodependiente obtenían latencias más 

demoradas que las personas sin diabetes. Este hecho puede justificar una 

posible alteración en el rendimiento cognitivo de los sujetos diabéticos, 

especialmente en los casos de mayor gravedad, ya que los procesos cognitivos 

dependen en buena medida de una adecuada velocidad de transmisión de 

estímulos a través del sistema nervioso. La demora en la latencia de la onda 

P300 afecta a los procesos atencionales, limitando de modo indirecto a la 

actividad mental superior.  

 

En 2001 Mendoça Lopes de Faria et al. compararon un grupo de 

personas con diabetes mellitus Tipo 1 con otro de personas de las mismas 

características pero sin esta patología. A estos dos grupos se les realizó un 

registro de Potenciales Evocados Visuales. Los resultados mostraron una 

disociación entre el barrido de los Potenciales Evocados Visuales y las 

medidas obtenidas en la escala de agudeza visual de Snellen, pero hay que 

entender que en este estudio se evaluó a sujetos diabéticos adultos, no 

homologables a los niños de nuestro estudio. 
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En definitiva como hemos podido comprobar, todos los autores que han 

estudiado este tema han encontrado alteraciones en los potenciales evocados 

registrados en las personas diabéticas. Los resultados obtenidos en nuestra 

investigación también evidenciaron alteraciones, aunque no generalizadas, en 

los PEV. Las alteraciones encontradas en nuestro estudio fueron tanto en la 

amplitud como en la latencia del registro realizado en ambos ojos. 

 

La media de edad de los niños diabéticos de nuestro estudio era de 10,4 

años y tenían un periodo de evolución de la enfermedad muy corto (no superior 

a 10 años). Por esta razón, la menor presencia de episodios de hiperglucemia 

e hipoglucemia que habían sufrido, no habían afectado al sistema nervioso de 

modo severo. La mayor plasticidad del cerebro infantil también puede facilitar 

mecanismos de compensación que prevengan el deterioro, especialmente en 

las fases iniciales de la enfermedad. La ausencia de diferencias en las 

latencias precoces de los Potenciales Auditivos en los niños diabéticos de 

nuestro estudio, comparados con un grupo de control, reflejan la indemnidad de 

su sistema nervioso. Por el contrario, la existencia de latencias más demoradas 

en la P300 visual en nuestro grupo de diabéticos, sí puede reflejar una discreta 

lentificación en el procesamiento de la información. Aunque globalmente no se 

hayan observado diferencias en el cociente intelectual, sin embargo, el menor 

rendimiento alcanzado por los diabéticos en el subtest de Cubos del WISC-R 

puede estar relacionado con  los hallazgos neurofisiológicos en la onda P300. 
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Hipótesis 4 
 

Esta hipótesis afirmaba que los diabéticos precoces tendrían latencias 

más demoradas y amplitudes menores en los potenciales evocados auditivos y 

visuales que los diabéticos con un diagnóstico tardío, realizado después de los 

5 años. 

 

Los resultados que hemos obtenido en nuestra investigación nos 

muestran que esta hipótesis no se cumple, ya que no se han obtenido 

diferencias estadísticamente significativas ni en latencia ni en amplitud en los 

registros de Potenciales Evocados Visuales y de Potenciales Evocados 

Auditivos entre nuestros dos grupos de diabéticos. 

 

Algan et al. no encontraron correlación entre la latencia de la onda P100 

y el tipo de diabetes, duración de la diabetes calidad del control metabólico, o 

presencia de complicaciones degenerativas. Pese a esta falta de correlación 

encontraron que la latencia de la onda P100 era significativamente más larga 

en las personas diabéticas. Estos resultados no son coincidentes con los 

nuestros. La presencia de estas alteraciones en los Potenciales Evocados 

Visuales de personas diabéticas no esta totalmente estudiado. Estas 

alteraciones no se sabe con seguridad a que son debidas. 

 

Yaltkaya et al en su trabajo realizado en 1988 obtiene resultados que 

evidencian un empeoramiento en los resultados de las personas diabéticas. 

Estos resultados no coinciden con los nuestros. La edad de la muestra de 

Yaltkaya et al. era superior a la de nuestra muestra. El tiempo de evolución de 

la enfermedad era similar en ambos estudios. En su trabajo estos 

investigadores encontraron una correlación significativa entre las latencias de 

los Potenciales Evocados Visuales y la duración de la enfermedad. Estos 

resultados coinciden con los obtenidos en 1985 por Anastasi y col. que también 

encontraron unas latencias significativas en los Potenciales Evocados Visuales. 

Estos resultados estaban relacionados con la duración de la enfermedad. A 

mayor tiempo de evolución de la enfermedad las diferencias eran más 

significativas. Nuestra muestra estaba formada por niños y niñas de menor 
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edad, con menos años de evolución de la enfermedad. Junto a esto, el número 

de hipoglucemias es menor que el de las muestras de los otros dos trabajos. 

Estos podrían ser los motivos por los cuales los resultados entre estas tres 

investigaciones no coincidan. 

 

En el estudio longitudinal realizado por Moreo et al. en 1995 se 

comprobó que cuando había una alteración en los Potenciales Evocados 

Auditivos, ésta era estable en el tiempo. Esta conclusión no la hemos podido 

comprobar debido a que nuestros sujetos no tenían muchos años de evolución 

de la diabetes. Otra diferencia entre las dos investigaciones es que en la 

nuestra los participantes padecían diabetes mellitus insulinodependiente y la de 

Moreo, sin embargo, era diabética no insulinodependiente. 

 

Los resultados obtenidos por Fierro et al. (1999) sugieren que las 

alteraciones de los Potenciales Evocados Visuales que presentan las personas 

diabéticas pueden ser reversibles con un buen control metabólico. No hemos 

podido comprobar esta afirmación ya que nuestras muestras no presentaron 

ningún tipo de alteración significativa en los Potenciales Evocados Visuales. 

 

En la investigación de Verotti et al de 2000 se observó que en el 

momento del diagnóstico de la diabetes la latencia de la onda P100 estaba 

significativamente retrasada en las personas diabéticas al ser comparadas con 

personas no diabéticas. En otra medida realizada tras 6 meses con un buen 

control metabólico se observó que había una completa normalización de todos 

los parámetros. Esto sugiere que las alteraciones funcionales tempranas en el 

nervio óptico pueden ser detectadas en el momento del diagnóstico de la 

diabetes y que posteriormente un buen control metabólico invertía estas 

alteraciones. Nosotros no pudimos comprobar esta conclusión ya que 

únicamente realizamos una medición y no tuvimos en cuenta el momento del 

diagnostico de la enfermedad cuando realizamos dicha evaluación. El momento 

del diagnóstico de la diabetes solo se tuvo en cuenta para formar los diferentes 

grupos experimentales. 
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En definitiva, la diabetes, el tiempo de evolución de la misma, y el grado 

de control metabólico influyen en la presencia o no de alteraciones en las 

medidas de Potenciales Evocados Visuales. Las medidas en los Potenciales 

Evocados de nuestra muestra no presentan alteraciones significativas. 

Nuestras muestras tenían pocos años de evolución de la diabetes, su control 

metabólico era bueno y el número de hipoglucemias sufridas era escaso y las 

hipoglucemias no habían sido severas. Estos hechos pueden justificar la 

ausencia de diferencias entre los dos grupos de niños diabéticos de nuestra 

investigación. 
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Hipótesis 5 
 

Esta hipótesis afirma que los diabéticos obtendrían puntuaciones más 

elevadas en variables de personalidad como: neuroticismo, extroversión, 

psicoticismo y conducta antisocial, que los no diabéticos. En nuestro estudio no 

se han encontrado diferencias significativas en variables de personalidad entre 

ambos grupos. 

 

La investigación sobre las posibles variables diferenciales de 

personalidad en diabéticos tiene una larga tradición, ya que los primeros 

estudios se realizaron a partir de la primera mitad del pasado siglo (Dumbar, 

1943, Hausen et al., 1979; Jonson, 1980; Dun et al. 1981). Dichos estudios 

ponen de relieve la presencia de mayores trastornos emocionales en niños 

cuya diabetes fue diagnosticada antes de los 5 años (Rovet et al. 1988). 

 

Los trabajos de Close et al. (1986), de León (1992) y de Blanz et al 

(1993) muestran que los diabéticos pueden tener dificultades emocionales por 

el hecho de ser diabéticos. Estas alteraciones se pueden manifestar en una 

menor autoestima ya que pueden sentirse incapaces de llevar a cabo una vida 

totalmente “normal”, como hacen las personas no diabéticas, como 

consecuencia de las mayores exigencias que conlleva un adecuado tratamiento 

de la diabetes (horarios de comidas y de inyecciones,  autocontrol de la 

glucemia, etc.). Todas estas necesidades le pueden parecer excesivas al 

diabético y hacerle sentirse diferente a los demás. Estas alteraciones con una 

buena educación diabetológica se solucionan fácilmente ya que esta educación 

permite a la persona diabética poder resolver adecuadamente y en el momento 

oportuno cualquier problema que se pueda presentar a consecuencia de la 

diabetes y para disminuir, aunque sea indirectamente, el riesgo de que se 

produzcan alteraciones emocionales. La importancia de la educación 

diabetológica tanto para la diabetes Tipo 1 como para la diabetes Tipo 2 queda 

reflejada en trabajos como los realizados por Anderson y Funnell  (1990), 

Funnell et al. (2002); o por Norris et al. (2002). El trastorno que más afecta a 

los diabéticos es la depresión como se demuestra en los trabajos de Lustam 
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(1983, 2000), Robinson et al. (1988); Jacobson (1993); Power et al. (2001); 

Hermanns et al. (2006) y  Knol et al. (2006). 

 

Los niños diabéticos de nuestro estudio tienen una estructura emocional 

similar a la de los no diabéticos, sin que el Cuestionario de Eysenck EPQ.J 

refleje alteraciones en ninguna de sus escalas. Posiblemente, el buen control 

metabólico de su enfermedad haya facilitado un estado emocional más estable. 

La actitud de los padres puede convertirse en un factor modulador de gran 

importancia para lograr la estabilidad no solo metabólica, sino emocional en los 

niños con diabetes. En nuestro estudio, de manera regular, los padres de niños 

diabéticos asistían a actividades formativas y terapéuticas sobre el manejo de 

la enfermedad de sus hijos en sus respectivas asociaciones (ADE-Madrid y 

ADE-Móstoles). Este factor ha podido contribuir a mejorar la estabilidad 

emocional de sus hijos, lo que se traduciría en la ausencia de diferencias  en el 

EPQ-J, comparativamente con los niños no diabéticos. 
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Hipótesis 6 
 

En esta hipótesis se formulaba que el grupo diabético obtenía 

puntuaciones más bajas que el grupo no diabético en tareas de lectoescritura. 

 

Los resultados obtenidos muestran que únicamente hemos encontrado 

diferencias estadísticamente significativas en la prueba de errores en escritura. 

Estas diferencias se han apreciado tanto al comparar al grupo diabético con el 

grupo no diabético como en la comparación entre los dos grupos diabéticos. 

Filho (1937) al aplicar su test ABC para el aprendizaje de la lectoescritura y ver 

los resultados obtenidos, apreció que la capacidad intelectual que tenga la 

persona para el aprendizaje de la lectura y de la escritura no es el factor que 

más influya en dicho aprendizaje. 

 

Rutter et al en 1970 comprobaron que niños con algún tipo de 

desventaja física aunque con una inteligencia dentro del rango de la normalidad 

leían cometiendo más errores que sus iguales y además esto errores eran 

acumulativos. Anderson en 1973 coincide con las afirmaciones de Rutter al 

comprobar en su estudio que los niños con problemas físicos rendían 

escolarmente peor, sin que estos resultados se pudieran atribuir a ningún 

trastorno cerebral.  

 

En 1992 Holmes et al. aplicaron la escala de inteligencia de Wechsler 

para niños revisada (WISC-R), el test gestáltico visomotor de Bender y un 

cuestionario de lectura estándar, obteniendo unos resultados que indicaban 

que los diabéticos obtenían puntuaciones más bajas. Nosotros, encontramos 

diferencias en la prueba de fallos en la escritura del Test de Análisis de lectura 

y escritura (TALE) entre los grupos diabético y no diabético En la prueba de 

lectura nosotros no encontramos diferencias significativas. 

 

En definitiva las personas diabéticas pueden presentar algún tipo de 

problema en tareas de lectoescritura. Estas alteraciones no son generalizadas. 

La variable que más puede influir es el momento del diagnóstico de la 

enfermedad. El que a nuestra muestra el diagnóstico se le hiciera  a una edad 
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temprana pudiera ser el motivo de las diferencias que hemos encontrado pese 

a que ninguno de los sujetos presentaba ni retraso ni absentismo escolar. 



 217

Hipótesis 7 
 

En esta hipótesis se expone que la lateralidad es más inconsistente en 

los diabéticos que en los no diabéticos. 

 

La definición de la dominancia lateral es un proceso precoz que se inicia 

antes del nacimiento, ya que con 10-12 semanas de gestación, se empiezan a 

observar en el feto diferencias significativas en el movimiento de una u otra 

mano. (Spinney, 2004) 

 

En nuestra investigación no se han encontrado diferencias significativas 

entre los resultados obtenidos por nuestras muestras. Por este motivo 

realizamos correlaciones entre los grupos estudiados y las diferentes pruebas 

que se pasaron. En estas correlaciones se encontraron diferencias 

significativas entre el Cuestionario de lateralidad usual (CLU) y: la escala de 

psicoticismo del EPQ-J; la prueba de fallos en escritura del TALE ; la forma de 

memoria del Test de Copia de una Figura Compleja de Rey; el test 

neuropsicológico rápido (QNST); las subescalas de Rompecabezas y 

Laberintos de la Escala de Inteligencia de Wechsler para niños revisada 

(WISC-R) y la latencia de los potenciales evocados auditivos (p<0,01). Estas 

correlaciones mostraban que el grupo no diabético obtenía puntuaciones más 

altas en todas las pruebas. 

 

El tiempo de evolución de la enfermedad puede influir en la ejecución de 

tareas cognitivas relacionadas con la actividad funcional del hemisferio 

izquierdo, como son: formación de conceptos verbales, destreza lectora, 

deletreo, habilidad secuencial, o manipulación rápida de la mano dominante, 

siendo el mejor predictor del sobreaprendizaje y de la destreza verbal. La edad 

de diagnostico influye en las tareas cognitivas del hemisferio derecho: 

identificación de estímulos visuales, destreza en la resolución de problemas, 

visoespaciales, de memoria, o de manipulación rápida con la mano dominante. 

(Ryan et al. 1985). 
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Skenazy et al. (1984) compararon un grupo de personas diabéticas que 

padecían alteraciones visuales con otro grupo sin enfermedades neurológicas y 

con otro formado por personas no diabéticas. Con los resultados que 

obtuvieron comprobaron que los varones diabéticos obtenían puntuaciones 

más bajas que los no diabéticos en tareas de movimiento de los dedos de la 

mano dominante, en pruebas de fuerza con ambas manos y también 

cometieron más errores en tareas somatosensoriales. 

 

Geschwind et al. en un estudio realizado en 1985 comprobaron que los 

diabéticos con un comienzo precoz de la enfermedad eran más lentos con 

ambas manos. Otro resultado de este estudio es el hecho de que los niños que 

habían padecido episodios de hipoglucemia mostraban un descenso en la 

ejecución de las tareas con ambas manos. Nosotros en nuestra muestra 

diabética no hallamos diferencias estadísticamente significativas. Achacamos 

esta falta de diferencias al poco tiempo de evolución de la enfermedad, y al 

escaso número de episodios de hipoglucemia severas padecidas. 

 

Durante un episodio de hipoglucemia se produce una asimetría 

hemisférica y un aumento significativo del flujo sanguíneo cerebral (Jarjour et 

al. 1995) No pudimos comprobar estas conclusiones con los datos obtenidos 

en nuestra investigación ya que nuestra muestra realizó la totalidad de las 

pruebas en estado de normoglucemia. Al grupo diabético tampoco le medimos 

el flujo sanguíneo cerebral. Estos autores afirmaban que en estado de 

hipoglucemia el flujo sanguíneo cerebral estaba aumentado sobre todo en la 

sustancia gris cerebral. 

 

En el trabajo realizado por López et al en 1996 comparando niños 

diabéticos y no diabéticos se vio que el predominio lateral era similar entre los 

dos grupos con un predominio diestro. El grupo diabético mostraba una mejor 

definición de la lateralidad. Estos resultados no se han comprobado en nuestro 

estudio. Teniendo en cuenta los resultados obtenidos en nuestra investigación 

en la variable de lateralidad vemos que es el grupo no diabético el que está 

mejor lateralizado, estando los diabéticos peor lateralizados. También llama la 

atención el hecho de que los diabéticos tardíos están mejor lateralizados que 
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los precoces llegando a alcanzar los niveles del grupo de comparación. Esto 

puede deberse al poco tiempo de evolución de la enfermedad que tiene este 

grupo (no más de 7 años). Tiempo que se no se considera suficiente para que 

se produzcan las alteraciones que la diabetes puede ocasionar. 

 

Concluyendo, ante estos resultados, y vistas las investigaciones 

realizadas por otros autores que han estudiado este tema, se puede afirmar 

que la diabetes es una patología que puede producir afectación en el 

funcionamiento cognitivo de las personas que la padecen, si no existe un 

adecuado control metabólico. Dicha afectación parece estar en función del 

tiempo de evolución de la enfermedad y del número de episodios de 

hipoglucémicos severos que sufra la persona. 

 

Como resumen a la discusión realizada describiremos brevemente las 

influencias que sobre la función cognitiva de las personas diabéticas pueden 

tener las diferentes situaciones inherentes a esta patología. 

 

La hipoglucemia se ha asociado con déficit en el funcionamiento 

cognitivo de los diabéticos que las sufren. Estos déficit pueden afectar a tareas 

motoras, visoespaciales, de atención, de memoria y de ejecución. (Geschwind 

et al., 1985; Rovet et al. 1988;  Hershey et al., 1999 ; Lobman et al., 2000)  

 

El número de hipoglucemias severas que presentaron los niños 

diabéticos de nuestra muestra no era significativo y las hipoglucemias que 

habían podido sufrir no habían sido graves ya que los niveles de glucosa no 

solían ser inferiores a los 50 mgr./dl. Tampoco se registró ningún caso de coma 

hipoglucémico. 

 

Como consecuencia de esta falta de episodios de hipoglucemia severa, 

y del poco tiempo de evolución de la enfermedad se han encontrado pocas 

diferencias significativas entre los distintos grupos estudiados. El escaso 

número de episodios de hipoglucemia padecidos por nuestra muestra, así 

como la intensidad de los mismos, podrían ser también responsables de las 

pocas diferencias encontradas en las alteraciones cognitivas que presenta el 
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grupo diabético. El número de alteraciones cognitivas que hemos encontrado 

también puede deberse al poco tiempo de evolución de la enfermedad que aún 

tienen estos niños. 

 

La hiperglucemia, no solo contribuye a la aparición de las 

complicaciones a largo plazo de la diabetes, si no que también se asocia con 

una alteración grave del funcionamiento cognitivo. La hiperglucemia puede 

producir un estado de cetoacidosis diabética, que puede producir graves 

alteraciones en el SNC (Tsalikian, et al. 1980). A excepción de la cetoacidosis 

diabética, la hiperglucemia produce menos alteraciones cognitivas que la 

hipoglucemia en los niños que la sufren (Gender-Frederich et al. 1994). Aunque 

se ha mantenido que la hiperglucemia no causa ninguna alteración específica 

en la función cognitiva, se ha observado que estas elevaciones de glucosa en 

sangre están asociadas con una pobre ejecución de tareas visoespaciales 

(Northan, 1999). 

 

El comienzo temprano de la enfermedad se ha asociado con 

alteraciones en la función cognitiva. Tanto el déficit motor, como los déficit en 

tareas visoespaciales y los déficit de memoria se han vinculado con la edad de 

comienzo de la enfermedad (Rovet et al. 1988 y Ryan et al, 1985). 

 

Las escasas diferencias estadísticamente significativas encontradas en 

esta investigación podrían deberse sobre todo al bajo tiempo de evolución de la 

diabetes que tenía nuestra muestra. Esta circunstancia impide que tanto los 

episodios de hipoglucemia como de hiperglucemia sufridos sean elevados, lo 

cual favorece que el deterioro cognitivo que puede producir la diabetes aun no 

se haya originado. 
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1) Los niños diabéticos de nuestro estudio presentan una eficiencia 

cognitiva y neurofisiológica normal, sin manifestaciones de 

deterioro. 

 

2)  El análisis de diversas variables de personalidad estudiadas, 

refleja la ausencia de alteraciones significativas en el grupo 

diabético, al igual que sucede en el grupo de comparación. 

 

3) El grupo diabético, al igual que el grupo de comparación, no 

presentan deterioro significativo en la actividad bioeléctrica 

evaluada a través los Potenciales Evocados Visuales y Auditivos. 

 

4)  El grupo diabético tiene una amplitud mayor en la derivación O1 

de los Potenciales Evocados Visuales, tras estimular el ojo 

izquierdo. 

 

5) El grupo diabético tiene una latencia más tardía en la derivación 

O1 estimulando el ojo derecho. 

 

6) Los diabéticos presentan una mayor amplitud en la onda 

correspondiente a la derivación O1 después de estimular el ojo 

derecho, aunque no llegan a manifestar diferencias 

estadísticamente significativas. 

 

7) En los Potenciales Evocados Auditivos no se han encontrado 

diferencias  entre diabéticos y no diabéticos. 

 

8) No hay diferencias entre los diabéticos precoces y tardíos, en la 

latencia y amplitud de los Potenciales Evocados Visuales y 

Auditivos. 
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9) El nivel mental de los sujetos diabéticos está situado dentro de 

niveles normales en la prueba WISC-R. 

 

10)  No existen diferencias en los cocientes intelectuales en la escala 

de Wechsler WISC–R, entre los diabéticos y no diabéticos. 

 

11)  Entre los dos grupos de diabéticos, precoces y tardíos, no 

existen diferencias estadísticamente significativas en el cociente 

intelectual en la prueba de WISC-R. Sin embargo, los diabéticos 

tardíos tienden a obtener puntuaciones más elevadas en dicha 

prueba. 

 

12)  Los niños diabéticos han obtenido peor rendimiento en la prueba 

de cubos del  WISC-R. 

 

13)  En el cuestionario de personalidad EPQ-J no se han encontrado 

diferencias significativas en ninguna de las escalas, al comparar 

los grupos diabético y no diabético, ni tampoco entre los dos 

grupos diabéticos estudiados. 

 

14)  Los niños diabéticos obtienen peores resultados que los no 

diabéticos en la prueba de fallos de escritura del TALE. 

 

15)  Entre los dos grupos diabéticos, la prueba de fallos en escritura 

del TALE muestra resultados que están próximos a la 

significación estadística, siendo los diabéticos tardíos los que 

presentan puntuaciones promedio más altas que los diabéticos 

precoces. 

 

16)  No hay diferencias en la definición de la lateralidad entre ambos 

grupos estudiados, aunque los diabéticos precoces tienden a 

manifestar una lateralización menos consistente. 
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Las medias corregidas tras eliminar los efectos de la edad son las que 

se muestran en la tabla 34. 

 
Tabla 34:  MEDIAS CORREGIDAS DESPUÉS DE ELIMINAR EL 

EFECTO DE LA EDAD DEL WISC-R VERBAL DE LOS 
GRUPOS ESTUDIADOS 

 

Variable dependiente Grupo N Media 

No diabéticos 43 14,62(a) 

Información 
Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

42 

16 

26 

13,79(a) 

13,62(a) 

13,90(a) 

No diabéticos 43 13,39(a) 

Semejanzas 
Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

42 

16 

26 

13,57(a) 

13,50(a) 

13,62(a) 

No diabéticos 43 11,71(a) 

Aritmética 
Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

42 

16 

26 

11,65(a) 

11,21(a) 

11,92(a) 

(Continúa) 
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Tabla 34:  MEDIAS CORREGIDAS DESPUÉS DE ELIMINAR 
EL EFECTO DE LA EDAD DEL WISC-R 
VERBAL DE LOS GRUPOS ESTUDIADOS 
(continuación) 

 

Variable dependiente Grupo N Media 

No diabéticos 43 31,23(a) 

Vocabulario 
Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

42 

16 

26 

32,05(a) 

32,69(a) 

31,65(a) 

No diabéticos 43 14,32(a) 

Comprensión 
Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

42 

16 

26 

15,50(a) 

15,41(a) 

15,56(a) 

a  Las covariables que aparecen en el modelo se evalúan en los siguiente valores: edad = 9,98. 
 
 

En la tabla 35 se muestran las medias de los distintos grupos una vez 

corregidos los efectos de la edad del WISC-R manipulativo. 
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Tabla 35: MEDIAS CORREGIDAS DESPUES DE ELIMINAR 
LOS EFECTOS DE LA EDAD DEL WISC-R 
MANIPULATIVO DE LOS GRUPOS ESTUDIADOS 

 

Variable dependiente Grupo N Media 

No diabéticos 43 17,82(a) 

Figuras incompletas 
Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

42 

16 

26 

17,63(a) 

17,78(a) 

17,54(a) 

No diabéticos 43 27,74(a) 

Historietas 
Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

42 

16 

26 

26,95(a) 

26,87(a) 

27,00(a) 

No diabéticos 43 34,05(a) 

Cubos 
Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

42 

16 

26 

29,30(a) 

26,66(a) 

30,92(a) 

No diabéticos 43 22,35(a) 

Rompecabezas 
Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

42 

16 

26 

21,45(a) 

22,12(a) 

21,04(a) 

No diabéticos 43 45,39(a) 

Claves 
Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

26 

42 

16 

45,05(a) 

45,02(a) 

45,07(a)  
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En la tabla 36 mostramos los estadísticos de grupo para la prueba de 

copia de una figura compleja de Rey en sus dos versiones, copia y memoria. 

 
 

Tabla 36:  ESTADÍSTICOS DE GRUPO PARA LA PRUEBA DE COPIA DE 
UNA FIGURA COMPLEJA DE REY DE LOS GRUPOS 
ESTUDIADOS 

 

 Grupo N Media Desviación Típica t valor Sig. 

No diabético 19 27,76 6,69 

Rey copia 

Diabéticos 10 32,50 4,62 

1,99 0,56 

No diabéticos 19 21,52 13,34 

Rey memoria 

Diabéticos 10 23,10 5,48 

0,35 0,725 

 
En la prueba de copia del Test de copia de una figura compleja de Rey 

se ha obtenido un p valor = 0.06. Como es un valor menor de 0,05 no 

asumimos la igualdad de varianzas considerando que hay diferencias 

significativas entre los grupos. 

 

En la prueba de memoria del Test de copia de una figura compleja de 

Rey el p valor = 0,12 por lo que se asume la igualdad de varianzas no 

existiendo diferencias significativas entre los grupos. 

 

En la tabla 37 se reflejan los estadísticos de grupo del QNST y de las 

subescalas de dígitos y de laberintos de la escala de inteligencia de Wechsler 

para niños revisada (WISC-R). 
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Tabla 37: ESTADÍSTICOS DE GRUPO DE LA PRUEBA QNST Y DE LAS 
SUBESCALAS DE DÍGITOS Y LABERINTOS DEL WISC-R DE 
LOS GRUPOS ESTUDIADOS 

 

  N Media 
Desviación 

Típica t valor Sig. 

Diabéticos 10 12,30 1,16 
QNST 

No diabéticos 19 11,88 0,86 
1,11 0,28 

Diabéticos 10 13,40 6,13 
Dígitos 

No diabéticos 19 10,99 2,71 
1,50 0,15 

Diabéticos 10 23,40 5,32 
Laberintos 

No diabéticos 19 22,94 4,33 
0,25 0,81 

 

 

El test Neuropsicológico rápido (QNST) nos da un p valor = 0,65. Esta 

puntuación al ser mayor de 0,05 nos indica que no hay evidencia para rechazar 

la hipótesis de la igualdad de varianzas. Esto nos indica que entre los grupos 

estudiados no hay diferencias significativas en esta prueba. 

 

En la prueba de dígitos de la subescala verbal del WISC-R se obtiene un 

p valor = 0,03. Al ser este menor de 0,05 no se asume la hipótesis de la 

igualdad de varianzas, lo que nos indica que no existen diferencias 

significativas entre los grupos en esta prueba. 

 

La prueba de laberintos de la subescala manipulativa del WISC-R 

presenta un p valor = 0,38. Como es mayor a 0,05 se asume la hipótesis de la 

igualdad de varianzas. Esto nos indica que no hay diferencias significativas 

entre los grupos en esta prueba.  
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 294

Tienda
Rectangle



 295

En la tabla 38 se reflejan los estadísticos descriptivos de los PEA de los 

grupos diabético-no diabético una vez corregido el efecto de la edad. 

 

Tabla 38: ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS DE LOS POTENCIALES 
EVOCADOS AUDITIVOS CORREGIDOS LOS EFECTOS DE LA 
EDAD DE LOS GRUPOS ESTUDIADOS 

 

Variable 
dependiente Grupo N Media 

No diabético  36 308,09(a) 

PEA latencia 

Diabético  

Diabético precoz 

Diabético tardío 

33 

12 

21 

296,90(a) 

294,44(a 

298,41(a 

No diabético  36 3,42(a) (a 

PEA amplitud 

Diabético  

Diabético precoz 

Diabético tardío 

21 

33 

12 

4,68 (a) (a 

5,79(a 

3,99(a 

a Las covariables que aparecen en el modelo se evalúan en los siguiente valores: edad = 10,13. 
 

 

Los estadísticos descriptivos de las latencias de los PEV del ojo 

izquierdo una vez corregidos los efectos de la edad se muestran en la tabla 39. 
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Tabla 39: ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS DE LAS LATENCIAS UNA VEZ 
CORREGIDOS LOS EFECTOS DE LA EDAD DE LOS 
POTENCIALES EVOCADOS VISUALES DEL OJO IZQUIERDO 
DE LOS GRUPOS ESTUDIADOS 

 
 

Variable dependiente Grupo N 

No diabéticos 42 

PEV oi latencia O1 
Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

41 

16 

25 

No diabéticos 42 

PEV oi latencia Oz 
Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

41 

16 

25 

No diabéticos 42 

PEV oi latencia O2 
Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

41 

16 

25 

a Las covariables que aparecen en el modelo se evalúan en los siguientes valores: edad =  9,95  



 297

Una vez corregidos los efectos de la edad los estadísticos descriptivos 

observados se muestran en la tabla 40. 
 

Tabla 40: ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS DE LAS AMPLITUDES DE LOS 
POTENCIALES EVOCADOS VISUALES DEL OJO IZQUIERDO 
UNA VEZ CORREGIDOS LOS EFECTOS DE LA EDAD DE LOS 
GRUPOS ESTUDIADOS 

 

Variable dependiente Grupo N Media 

No diabéticos 41 8,88 (a) 

Diabéticos 40 7,12 

Diabético precoz 15 7,33 
PEV oi amplitud O1 

Diabético tardío 25 6,99 

No diabéticos 41 13,11 (a) 

Diabéticos 40 11,81 

Diabético precoz 15 12,93 
PEV oi amplitud Oz 

Diabético tardío 25 11,12 

No diabéticos 41 9,66 (a) 

Diabéticos 40 8,82 

Diabético precoz 15 9,42 
PEV oi amplitud O2 

Diabético tardío 25 8,45 

a Las covariables que aparecen en el modelo se evalúan en los siguiente valores: edad = 10,00. 
 

 

Los estadísticos descriptivos de las latencias de los PEV del ojo derecho 

una vez corregidos los efectos de la edad se muestran en la tabla 41. 

 



 298

 
 
 
 
 
Tabla 41: ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS DE LAS LATENCIAS DE LOS 

POTENCIALES EVOCADOS VISUALES DEL OJO DERECHO 
UNA VEZ CORREGIDOS LOS EFECTOS DE LA EDAD PARA 
TODOS LOS GRUPOS 

 

Variable dependiente Grupo N Media 

No diabéticos 42 113,61(a) 

PEV od latencia O1 

Diabético 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

41 

16 

25 

119,86(a) 

123,80(a) 

117,43(a) 

No diabéticos 42 111,39 (a) 

PEV od latencia Oz 

Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

41 

16 

25 

113,68(a) 

113,07(a) 

114,05(a) 

No diabéticos 42 114,53(a) 

PEV od Latencia O2 

Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

41 

16 

25 

116,98(a) 

119,41(a) 

115,48(a) 

a Las covariables que aparecen en el modelo se evalúan en los siguientes valores: edad = 9,95  
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Los estadísticos descriptivos, una vez corregidos los efectos de la edad, 

se muestran en la tabla 42. 

 

Tabla 42:  ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS DE LAS AMPLITUDES DE LOS 
POTENCIALES EVOCADOS VISUALES DEL OJO DERECHO 
UNA VEZ CORREGIDOS LOS EFECTOS DE LA EDAD DE LOS 
GRUPOS ESTUDIADOS 

 

Variable dependiente Grupo N Media 

No diabéticos 41 13,93(a) 

PEV od amplitud O1 
Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

41 

16 

25 

6,89(a) 

8,27(a) 

6,04(a) 

No diabéticos 41 12,55(a) 

PEV od amplitud Oz 
Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

41 

16 

25 

11,45(a) 

11,94(a) 

11,15(a) 

No diabéticos 41 20,36(a) 

PEV od amplitud O2 
Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

41 

16 

25 

6,16 (a) 

14,71(a) 

0,90(a) 

 a Las covariables que aparecden en el modelo se evalúan en los siguientes valortes: edad =9,91 
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En la tabla 43 se muestran las estimaciones para las distintas variables 

de personalidad en todos los grupos estudiados. 

 

Tabla 43: ESTIMACIONES PARA LAS DIFERENTES VARIABLES DE 
PERSONALIDAD DE LOS GRUPOS ESTUDIADOS 

 

Variable dependiente grupo Media 

 No diabéticos 10,28(a) 

Diabético precoz 9,40(a) Neuroticismo 

Diabético tardío 9,29(a) 

 No diabéticos 17,88(a) 

Diabético precoz 17,10(a) Extroversión 

Diabético tardío 19,50(a) 

 No diabéticos 2,95(a) 

Diabético precoz 3,19(a) Psicoticismo 

Diabético tardío 2,04(a) 

 No diabéticos 8,93(a) 

Diabético precoz 8,49(a) Sociabilidad 

Diabético tardío 7,08(a) 

 No diabéticos 18,57(a) 

Diabético precoz 17,71(a) Conducta antisocial 

Diabético tardío 17,74(a) 

a:  Las covariables que aparecen en el modelo se evalúan con un valor de edad = 9,98. 
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Una vez corregidos los efectos de la edad, los estadísticos descriptivos 

de los grupos estudiados se muestran en la tabla 44. 

 

Tabla 44: ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS DE LAS VARIABLES 
DEPERSONALIDAD UNA VEZ CORREGIDOS LOS EFECTOS 
DE LA EDAD PARA TODOS LOS GRUPOS 

 

Prueba Grupo Media Corregida 

No diabético 10,29 

Neuroticismo 
Diabético 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

9,33 

9,40 

9.29 

No diabético 17,89 

Extroversión 
Diabético 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

18,93 

18,00 

19,50 

No diabético 2,95 

Psicoticismo 
Diabético 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

2,48 

3,19 

2,03 

No diabético 8,93 

Sociabilidad 
Diabético 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

7,62 

8,49 

7,07 

No diabético 18,56 

Conducta Antisocial 
Diabético 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

17,73 

17,71 

17,73 
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En la tabla 45 aparecen reflejados los valores de los estadísticos 

descriptivos de las variables de lectoescritura después de eliminar los efectos 

de la edad para todos los grupos. 

 
 
 
Tabla 45: ESTADISTICOS DESCRIPTIVOS DE LAS VARIABLES DE 

LECTURA Y ESCRITURA UNA VEZ CORREGIDOS LOS 
EFECTOS DE LA EDAD PARA TODOS LOS GRUPOS 

 

Variable dependiente Grupo Media 

No diabéticos 1,40(a) 

Lectura fallos 

Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

1,67 

1,76(a) 

1,62(a) 

No diabéticos 7,89(a) 

Lectura comprensión 

Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

7,53 

6,82(a) 

7,96(a) 

No diabéticos 2,78(a) 

Escritura fallos 

Diabético  

Diabético precoz 

Diabético tardío 

7,17(a) 

12,74 

16,17(a) 

No diabéticos 3,57(a) 

Escritura número de frases 

Diabéticos 

Diabético precoz 

Diabético tardío 

3,62 

3,52(a) 

3,68(a) 

a  Las covariables que aparecen en el modelo se evalúan con el valor de edad = 10,12. 
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Para la variable lateralidad usual se han analizado como univariante las 

relaciones con los distintos grupos estudiados. En las tablas expuestas a 

continuación se muestran estas relaciones. 

 

Las estimaciones apreciadas en el CLU para los diferentes grupos 

aparecen en la tabla 46. 

 

Tabla 46: ESTIMACIONES DEL CLU PARA LOS GRUPOS ESTUDIADOS 
 

grupo Media 

No diabéticos 76,13(a) 

Diabético precoz 63,61(a) 

Diabético tardío 68,33(a) 

Variable dependiente. Lateralidad usual 
a Las covariables que aparecen en el modelo se evalúan en los siguientes  valores edad = 9,98. 
 
 

Para contrastar la hipótesis nula de que la varianza de la variable 

dependiente es igual a lo largo de todos los grupos se realizó el contraste de 

Levene sobre la igualdad de las varianzas. En la tabla 47 se muestran los 

resultados del contraste de Levene. 

 

Tabla 47: CONTRASTE DE LEVENE SOBRE LA IGUALDAD DE LA 
VARIANZA ERROR 

 
 
 

 
F 
 

gl1 gl2 Significación 

 
2,317 

 
2 82 0,10 

a  Diseño: Intercept+edad+grupo 
 

 

En la tabla 48 mostramos las pruebas de los efectos intersujetos del 

cuestionario de lateralidad usual. 
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Tabla 48: PRUEBAS DE LOS EFECTOS INTERSUJETOS DEL CLU 
  

Fuente 

Suma de 

cuadrados 

tipo III 

Gl 
Media 

cuadrática 
F Significación 

Eta al 

cuadrado 

parcial 

Parámetro 

de no 

centralidad 

Potencia 

observada  

Edad 1448,42 1 1448,42 0,99 0,32 0,01 0,99 0,16 

Grupo 2174,64 2 1087,32 0,74 0,48 0,02 1,48 0,17 

Error 119005,73 81 1469,21      

Total 556002,54 85       

Total 

corregida 
122810,16 84       

a Calculado con α =0.05 
b R cuadrado = 0,03 (R cuadrado corregida = -0,005) 

 

En los resultados del contraste de Helmert que compara tanto el grupo de 

comparación con el grupo diabético como ambos grupos diabéticos (precoz y 

tardío) no se obtuvieron resultados estadísticamente significativos en la prueba 

de lateralidad usual. 

 

En las tablas que presentamos a continuación (tablas 50 a 60) se 

muestran las correlaciones de la variable lateralidad usual con el resto de las 

variables estudiadas  para todos los grupos investigados. 
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Tabla 49: CORRELACIONES CLU – EPQ- J 
 

 Lateralidad usual 

Correlación de Pearson -0,006 

Sig. (bilateral) 0,95 Neuroticismo 

N 85 

Correlación de Pearson 0,05 

Sig. (bilateral) 0,62 Extroversión 

N 85 

Correlación de Pearson -0,36 

Sig. (bilateral) 0,001 Psicoticismo 

N 85 

Correlación de Pearson -0,06 

Sig. (bilateral) 0,61 Sociabilidad 

N 85 

Correlación de Pearson -0,17 

Sig. (bilateral) 0,11 Conducta antisocial 

N 85 
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Tabla 50: CORRELACIONES CLU - TALE 

 

 Lateralidad usual 

Correlación de Pearson -0,06 

Sig. (bilateral) 0,57 Lectura fallos 

N 85 

Correlación de Pearson -0,17 

Sig. (bilateral) 0,12 Lectura comprensión 

N 83 

Correlación de Pearson -0,20 

Sig. (bilateral) 0,070 Escritura fallos 

N 83 

Correlación de Pearson 0,05 

Sig. (bilateral) 0,66 
Escritura número de 

frases 

N 83 
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Tabla 51: CORRELACIONES CLU – FIGURA COMPLEJA DE REY 

 

 Lateralidad usual 

Correlación de Pearson 0,01 

Sig. (bilateral) 0,95 Rey copia 

N 29 

Correlación de Pearson 0,27 

Sig. (bilateral) 0,16 Rey memoria 

N 29 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Tabla 52: CORRELACIONES CLU - QNST 
 

 Lateralidad usual 

Correlación de Pearson 0,24 

Sig. (bilateral) 0,20 QNST 

N 29 
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Tabla 53: CORRELACIONES CLU – WISC-R (ESCALA VERBAL) 

 Lateralidad usual 

Correlación de Pearson 0,12 

Sig. (bilateral) 0,28 Información 

N 85 

Correlación de Pearson 0,08 

Sig. (bilateral) 0,45 Semejanzas 

N 85 

Correlación de Pearson 0,08 

Sig. (bilateral) 0,45 Aritmética 

N 85 

Correlación de Pearson -0,005 

Sig. (bilateral) 0,96 Vocabulario 

N 85 

Correlación de Pearson 0,05 

Sig. (bilateral) 0,66 Comprensión 

N 85 

Correlación de Pearson 0,15 

Sig. (bilateral) 0,45 Dígitos 

N 29 
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Tabla 54: CORRELACIONES CLU – WISC-R (ESCALA MANIPULATIVA) 
 

 Lateralidad usual 

Correlación de Pearson 0,05 

Sig. (bilateral) 0,63 Figuras incompletas 

N 85 

Correlación de Pearson 0,02 

Sig. (bilateral) 0,86 Historietas 

N 85 

Correlación de Pearson 0,15 

Sig. (bilateral) 0,18 Cubos 

N 85 

Correlación de Pearson 0,21 

Sig. (bilateral) 0,06 Rompecabezas 

N 85 

Correlación de Pearson 0,10 

Sig. (bilateral) 0,37 Claves 

N 85 

Correlación de Pearson -0,29 

Sig. (bilateral) 0,12 Laberintos 

N 29 
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Tabla 55: CORRELACIONES CLU – POTENCIALES EVOCADOS 
AUDITIVOS  

 

 Lateralidad usual 

Correlación de Pearson 0,29(*) 

Sig. (bilateral) 0,02 PEA latencia 

N 69 

Correlación de Pearson -0,02 

Sig. (bilateral) 0,85 PEA amplitud 

N 69 

 

 

 

 

 

 

Tabla 56: CORRELACIONES CLU – LATENCIAS DE LOS POTENCIALES 
EVOCADOS VISUALES DEL OJO IZQUIERDO 

 

 Lateralidad usual 

Correlación de Pearson -0,16 

Sig. (bilateral) 0,15   PEV oi latencia O1 

N 84 

Correlación de Pearson 0,001 

Sig. (bilateral) 0,99 PEV oi latencia Oz 

N 84 

Correlación de Pearson 0,003 

Sig. (bilateral) 0,98 PEV oi latencia O2 

N 83 
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Tabla 57: CORRELACIONES CLU –AMPLITUDES DE LOS POTENCIALES  
EVOCADOS VISUALES DEL OJO IZQUIERDO 

 

 

 Lateralidad usual 

Correlación de Pearson -0,10 

Sig. (bilateral) 0,39 PEV oi amplitud O1 

N 83 

Correlación de Pearson -0,12 

Sig. (bilateral) 0,28 PEV oi amplitud Oz 

N 84 

Correlación de Pearson -0,05 

Sig. (bilateral) 0,68 PEV oi amplitud O2 

N 82 

 

 

 

 

Tabla 58 CORRELACIONES CLU – LATENCIAS DE LOS POTENCIALES 
EVOCADOS VISUALES DEL OJO DERECHO 

 

 

 Lateralidad usual 

Correlación de Pearson -0,08 

Sig. (bilateral) 0,47 PEV od latencia O1 

N 84 

Correlación de Pearson -0,06 

Sig. (bilateral) 0,56 PEV od latencia Oz 

N 84 

Correlación de Pearson -0,16 

Sig. (bilateral) 0,15 PEV od Latencia O2 

N 83 
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Tabla 59:   CORRELACIONES CLU –AMPLITUDES DE LOS POTENCIALES  
EVOCADOS VISUALES DEL OJO DERECHO 

 

 

 Lateralidad usual 

Correlación de Pearson 0,06 

Sig. (bilateral) 0,56 PEV od amplitud O1 

N 83 

Correlación de Pearson -0,15 

Sig. (bilateral) 0,16 PEV od amplitud Oz 

N 84 

Correlación de Pearson 0,08 

Sig. (bilateral) 0,46 PEV od amplitud O2 

N 83 
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ANEXO F 
 
 

CUESTIONARIOS 
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CUESTIONARIO A LOS PADRES 
 

CUESTIONARIO PARA LOS PADRES 
 

• Filiación 
 

 
• Problemas de escolaridad 

 
 

• Problemas conductuales 
 

 
• Control de esfínteres (enuresis) 

 
 

• Antecedentes personales de diabetes 
 

 
• Problemas en el embarazo y/o en el parto 

 
 

• Desarrollo psicomotor 
 

 
• Años de evolución de la diabetes 

 
 

• Historia de hipoglucemias severas 
 
 

• Padecimiento o no de estado de coma 
  

 
• Nivel de control actual de la diabetes 
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CUESTIONARIO DE EVALUACIÓN CLÍNICA A LOS PADRES 
 
Nombres y Apellidos…………………………………………………………………… 
 
Edad (años y meses)…………………………………………………………………... 
 
Fecha de nacimiento…………………………………………………………………… 
 
Grupo:        C                E 
 
Fecha…………………………………………………………………………………….. 
 
 
 
 
 
 
1) ¿A que edad comenzó su hijo la escolarización? 
 
 
 
 
2) ¿Ha cambiado su hijo de colegio alguna vez? 
 
 Si 
 
 No 
 
 
 
 
3) ¿A qué tipo de colegio ha asistido o asiste su hijo? 
 

- Público 
- Privado 

 
 
 
 
4) ¿Presentó o presenta su hijo algún tipo de dificultad en su escolarización? 
 

- Si 
- No 
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5) Si ha tenido o tiene dificultades en la escolarización especifique cuales son. 
 
 
 
 
6) Marque en la escala siguiente el nivel de adaptación al colegio que cree que 
tiene su hijo. 
 
 

Muy                                                                                                      Muy 
Deficiente             Insuficiente            Normal          Satisfactorio       Satisfactorio 
 
 

1        2   3      4   5 
 
 
 
7) Si piensa que su adaptación es deficiente o muy deficiente ¿Cuáles pueden 
ser los motivos por los que no está bien adaptado? 
 
 
 
 
8) ¿Qué curso está realizando su hijo actualmente? 
 
 
 
 
9) ¿Ha repetido su hijo algún curso escolar? 
 

- Si 
- No 

 
 
 
10) ¿Cuántos cursos ha repetido y cuales han sido estos? 
 
 
 
 
11) ¿Cuál fue el motivo por el que tuvo que repetir? 
 
 
 
 
12) ¿Ha tenido su hijo algún problema de aprendizaje en el colegio? 
 

- Si 
- No 
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13) ¿Qué tipo de problemas han sido? 
 
 
 
 
14) Sufre su hijo 
 

- Dislexia (dificultad al leer) 
 - Si 

  - No 
 

- Disgrafía (dificultad al escribir) 
.- Si 

  - No 
 
 -  Discalculia (dificultad con las matemáticas) 
 

 - Si 
  - No 
 

- Dislalia (dificultad al hablar) 
 

. - Si 
 -  No 

 
- Otros 

 
  . Problemas de atención 
  . Problemas de conducta 
  . Hiperactividad 
  . Otros (señálelos) 
 
 
 
 
15) ¿Existe algún diabético en su familia? 
 

- SI 
- No 

 
 
 
 
16) Entre los familiares ya fallecidos ¿hubo algún caso de diabetes? 
 

- Si 
- No 
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17) ¿Quiénes son? 
 
 
 
 
18) ¿Algún miembro de su familia ha padecido enuresis? 
 

- Si 
- No 
- ¿Quién? 

 
 
 
 
19) ¿Se ha orinado su hijo en la cama? 
 

- SI 
- No 
- ¿Hasta que edad? 

 
 
 
 
20) ¿Cómo fue el embarazo de su hijo? 
 

- Eutócico (normal) 
- Distócico (con algún tipo de problema) 

 
 
 
 
21) Si el parto fue distócico, indique el tipo de problema: 
 

- Fórceps 
- Ventosas 
- Incompatibilidad rH 
- Cesárea 
- Otros (indique cual) 

 
 
 
 
22) ¿A que edad aproximadamente empezó su hijo a: 
 

- Sujetar la cabeza 
- Mantenerse sentado 
- Gatear 
- Andar 
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23) ¿A que edad aproximadamente pronunció su hijo: 
 

- Su primera palabra 
- Su primera frase 

 
 
 
 
24) ¿Qué enfermedades ha padecido su hijo? 
 

- Las propias de la infancia 
o Sarampión 
o Varicela 
o Rubéola 
o Paperas 
 

- Enfermedades del sistema inmune 
o Asma 
o Alergias (especifique a que) 
o Rinitis 
 

- Otras enfermedades (indique cuales) 
 
 
 
 
25) ¿Ha estado su hijo hospitalizado alguna vez? 
 

- Si 
- No 
- ¿Cuantas veces? 

 
 
 
 
26) ¿Cuál fue el motivo del ingreso? 
 
 
 
 
 
27) ¿Cuánto tiempo estuvo ingresado? 
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28) ¿Es su hijo zurdo? 
 

- Si 
- No 
- Zurdo contrariado 

 
 
 
 
29) Si su hijo padece alguna de las siguientes alteraciones indique la que sea: 
 

- Terrores nocturnos 
- Bruxismo (castañetear los dientes) 
- Sonambulismo 
- Insomnio 
- Hipersomnio 
- Dolores de cabeza 
- Vómitos frecuentes 
- Mareos de repetición 
- Si hay alguna otra alteración especificarla 

 
 
 
 
30)  Valore en la siguiente escala el grado de adaptación de la conducta de su   

hijo (agresividad, timidez, rasgos depresivos, hiperactividad, problemas de 
adaptación familiar)  

  
    Sin               Muy 
Problema            Conflictiva 
 
_______________________________________________________________ 
 
1                           2                             3                            4                                 5 
 
 
 
 
31) Señale que problemas presenta 



 330

SOLO PARA DIABÉTICOS 
 
 

Conteste a las siguientes preguntas solamente si su hijo es diabético 
 
 
32) ¿A que edad se le diagnóstico a su hijo la diabetes? 
 
 
 
 
 
33) ¿Ha estado su hijo alguna vez en estado de coma? 
 
 
 
 
 
34) ¿Cuánto tiempo estuvo en esta situación? 
 
 
 
 
35) ¿Cuál fue el motivo de ese estado de coma? 
 

- Hipoglucemia 
- Hiperglucemia 
- Otros (indique el motivo) 

 
 
 
 
36) La diabetes de su hijo está actualmente 
 

- Bien controlada 
- Aceptablemente controlada 
- Mal dcontrolada 

 
 
 
 
37) ¿Ha padecido su hijo algún episodio de hipoglucemia? 
 

- Si 
- No 
- ¿Cuántos? 
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38) ¿Han sido severas estas hipoglucemias? 
 

- Si 
- No 

 
 
 
 
39) ¿Llego su hijo a perder el conocimiento a causa de una hipoglucemia? 
 

- Si 
- No 
- ¿Cuántas veces? 

 
 
 
 
40) Señale el nivel de adaptación del niño a la diabetes 
 
   Muy                     Muy 
Positiva     Positiva          Normal       Negativa          Negativa 
 
     1                       2                         3                           4                                5 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

MUCHAS GRACIAS POR SU COLABORCIÓN 
 
 

 



 332

CUESTIONARIO DE LATERALIDAD USUAL (Portellano, 1991) * 
 
Nombre y Apellidos:…………………………………………………..... 
Familiares zurdos (indicar quienes son):…………………………… 
Familiares zurdos contrariados:……………………………………… 
 

A continuación le voy a preguntar una serie de cuestiones sobre la mano, el ojo 
y el pie que utiliza con mayor frecuencia en una serie de actividades teniendo en 
cuenta las siguientes instrucciones. 
 
 D = Cuando siempre utilice la mano, el ojo o el pie derecho. 
 D/I = Si utiliza indistintamente cualquiera de los dos. 
 I = Cuando siempre utilice la mano, el ojo, o el pie izquierdo. 
 
 

RENDODEE CON UN CÍRCULO 
Escribir D D/I I 
Cortar con tijeras D D/I I 
Cepillarse los dientes  D D/I I 
Peinarse D D/I I 
Jugar al tenis D D/I I 
Encender una cerilla D D/I I 
Lanzar una pelota D D/I I 
Clavar un martillo D D/I I 
Enhebrar una aguja D D/I I 
Usar un destornillador D D/I I 
Repartir cartas D D/I I 
Dar un puñetazo D D/I I 
Enroscar una tuerca D D/I I 

Mirar por una cerradura 

 
 

D 

 
 

D/I 

 
 
I 

Mirar por un calidoscopio D D/I I 
Apuntar con un arma D D/I I 
Guiñar un ojo D D/I I 
 
 
Dar una patada a un balón 

 
 

D 

 
 

D/I 

 
 
I 

Andar a la pata coja D D/I I 
Dar un pisotón D D/I I 
Lanzar un penalti D D/I I  

 
*Reproducción con permiso del autor 
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ANEXO F 
 
 

GRÁFICOS 



 334

Tienda
Rectangle



 335

 
 
 
 
 

PANTALLA EN EL ORDENADOR PARA REGISTRAR LOS PEV 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

´lkDJN CFÑDKJN 
 
 
 
 
 
 
 
 
 


	Dedicatoria
	Agradecimientos
	INDICE
	ABREVIATURAS Y SIGLAS UTILIZADAS
	INDICE DE TABLAS
	I. INTRODUCCIÓN
	1. Aspectos básicos de la diabetes
	1.1. Generalidades
	1.2 Tipos de diabetes
	1.3 Epidemiología
	1.4 Etiología
	1.5 Tratamiento
	1.6 Sistema inmunitario y diabetes
	1.7 Aspectos psicológicos de la diabetes
	1.7.1 Sistema endocrino-estrés
	1.7.2 Afectación psicológica a través del ciclo vital

	1.8 Psicopatología de la diabetes

	2. Neuropsicología de la diabetes
	2.1 Metabolismo y desarrollo cerebral en la diabetes
	2.2 Funciones cognitivas y diabetes
	2.2.1 Desarrollo intelectual
	2.2.2. Funciones cognitivas

	2.3. Asimetría cerebral y diabetes

	3. Neurofisiología y neuroimagen funcional en la diabetes
	3.1 Electroencefalografía
	3.2 Potenciales evocados
	3.2.1 Potenciales Evocados Visuales
	3.2.2 Potenciales evocados auditivos
	3.2.3 Potenciales Evocados Somatosensoriales (PES)

	3.3 Neuroimagen funcional

	4. OBJETIVOS E HIPÓTESIS DE TRABAJO
	4.1 Objetivos
	4.2 Hipótesis


	II. MATERIAL Y MÉTODO
	1. Muestra
	2. Instrumentos de medida
	3. Procedimiento.
	4. Análisis Estadístico

	III. RESULTADOS
	IV. DISCUSIÓN
	V. CONCLUSIONES
	VI. REFERENCIAS
	VII. ANEXO



