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Resumen  

 

Los  procesos  cognitivos  han  cobrado  importancia  en  el  desarrollo  humano;  es  necesario 

comprender  como  estos  procesos  son  afectados  por  factores  ambientales,  nutricionales  y 

fisiológicos. 

El entendimiento de los procesos cognitivos ayudara a identificar problemas relacionados en 

este ámbito; así como el impacto que tienen las enfermedades crónicas, depresión, diabetes, 

obesidad y síndrome metabólico, en los procesos cognitivos. 

Por eso es importante estudiar como la presencia de factores de riesgo para diabetes mellitus 

tipo 2 (DMT2) y estrés diario impacta en los procesos cognitivos. Es así como surge nuestra 

pregunta  de  investigación:  ¿Cuáles  son  las  áreas  de  la  cognición  que  se  modifican  en 

presencia de factores de riesgo para DMT2 y estrés diario? 

El  objetivo  de  este  estudio  fue  identificar  las  áreas  cognitivas  que  son  afectadas  por  los 

factores  de  riesgo  de  DMT2  y  el  estrés  diario.  Los  resultados  de  estrés  diario  en  esta 

población parecen no relacionarse con los niveles de cortisol, existe una mayor prevalencia 

de estrés diario en el grupo bajo riesgo, al parecer los adolescentes en alto riesgo compensan 

la  presencia  de  estrés  percibido,  aunque  la  prevalencia  de  estrés  es  menor  sus  niveles  de 

cortisol son mayores que el grupo bajo riesgo. 

La prueba cognitiva no arrojo diferencias significativas respecto a los grupos. Pero se puede 

observar una tendencia. En todas las pruebas cognitivas (funciones ejecutivas, memoria y 

atención/memoria) el grupo alto riesgo tuvo menores puntajes en todas las pruebas. 

Al realizar un análisis más detallado dentro del grupo alto riesgo encontramos que existe una 

relación, de naturaleza cuadrática, entre la memoria, el índice de masa corporal y la glucosa 

capilar sanguínea. Los resultados muestran que la memoria se ve afectada a bajos y altos 

niveles de glucosa; lo mismo pasa con el índice de masa corporal. 
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Summary  



Cognitive processes have become more important in human development; it is necessary to 

understand how these processes are affected by environmental, nutritional and physiological 

factors. 



Understanding cognitive processes can help to identify problems in this area; as well as the 

impact of chronic disease, depression, diabetes, obesity and metabolic syndrome, cognitive 

processes. 



It is therefore important to study how the presence of risk factors for type 2 diabetes mellitus 

(T2DM) and daily stress impacts on cognitive processes. Thus our research question arises: 

What are the areas of cognition that are modified in the presence of risk factors for T2DM 

and daily stress? 



The aim of this study was to identify the cognitive areas that are affected by the risk factors 

of T2DM and daily stress. The results of daily stress in this population appear not to be related 

to  levels  of  cortisol,  a  higher  prevalence  of  daily  stress  in  the  group  at  risk,  apparently 

adolescents at high risk outweigh the presence of perceived stress, although the prevalence 

of stress is lower, cortisol levels are higher than the low risk group. 



Cognitive test did not show significant differences between groups, but we can see a trend. 

In the cognitive tests (executive functions, memory and attention / memory) the high risk 

group had lower scores than the low risk group. 



When performing a more detailed analysis within the high risk group we find that there is a 

relationship, of a quadratic nature, between memory, body mass index and blood capillary 

glucose. The results show that the memory is affected to low and high levels of glucose; The 

same goes for body mass index. 
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1.  Antecedentes  



1.1 Estrés  

El estrés, según la teoría desarrollada por Lazarus y Folkman1, se define como una situación 

en la cual un estímulo externo (estresor) excede la capacidad de respuestas del individuo. 

Estas respuestas ocurren a nivel cognitivo, emocional y de comportamiento. 

Esta teoría ha sido, por el hecho que, no todos los estresores producen efectos negativos en 

el individuo, todo depende de la maduración, estado de salud del individuo, magnitud del 

estresor y la percepción individual que se tiene del evento estresante. 

Para este proyecto se utilizó el concepto propuesto por Goldstein que define al estrés como: 

“una  condición  en  la  cual  las  expectativas  (programadas  genéticamente,  establecidas  por 

aprendizaje  o  deducidas  por  las  circunstancias)  no  empatan  con  la  percepción  actual  o 

anticipada del medio interno o externo, y esta discrepancia entre lo que se observa y lo que 

se espera, lo que genera respuestas compensatorias2”. 

El estrés puede ser clasificado de acuerdo al tipo de estresor, por lo tanto podemos encontrar 

los  siguientes  tipos  de  estrés:  estrés  vital,  estrés  crónico  y  estrés  diario.  El  estrés  vital  se 

refiere  a  situaciones  traumáticas  excepcionales  e  incontrolables,  las  cuales  conducen  a 

cambios  profundos  en  la  vida  de  la  persona.  El  estrés  crónico  está  caracterizado  por  el 

endurecimiento  de  aspectos  físicos  y  sociales  que  fomentan  cambios  continuos  en  el 

individuo. Finalmente, el estrés diario es un tipo de estrés crónico de baja intensidad en la 

cual el individuo percibe demandas frustrantes e irritantes de su ambiente3. 

Los estresores en la niñez y la adolescencia varían y dependen de la edad del niño (Tabla 1), 

por ejemplo, los estresores de un niño pequeño involucran aspectos domésticos/familiares 

mientras  que  en  un  adolescente  los  estresores  son  relacionados  con  cambios  corporales, 

relaciones familiares y situaciones con el sexo opuesto4. 
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Tabla 1. Estresores a lo largo de la vida. 

Etapa  


Estresores relacionados  

3-6 años  

Separación, perdidas, abuso, abandono, etc. 

7-12 años  

Compañeros  de  escuela,  escuela,  cambios 

corporales,  socialización  e  búsqueda  de 

identidad. 

13-18 años  

Interacción con el sexo opuesto, problemas 

familiares,  cambios  corporales,  ámbito 

escolar y maduración. 

Fuente: Oros et. al. 2005 



1.1.1 Estrés diario  

El estrés diario es un tipo de estrés crónico de baja intensidad. Es una variable destacada en 

el desarrollo de la infancia y la adolescencia; altos niveles de estrés diario están asociados 

con consecuencias negativas de mala adaptación emocional5. 

El estrés diario se ha posicionado en los últimos años, como una de las principales causas de 

enfermedades  crónicas  como  diabetes,  hipertensión  y  obesidad.  Se  cree  que  los  eventos 

estresantes  diarios  pueden  influir  en  la  patogénesis  de  la  enfermedad  al  causar  estados 

afectivos  negativos,  que  a  su  vez  ejercen  efectos  directos  sobre  procesos  biológicos  o 

aspectos del comportamiento y promoviendo la aparición de factores de riesgo de alguna 

enfermedad6. 

El estrés diario y los factores que lo involucran son cada vez son más reconocidos como 

factores  de  riesgo  para  la  salud  mental.  Aun  no  queda  claro  como  los  mecanismos 

compensatorios, propios de individuo, pueden ayudar o perjudicar los aspectos biológicos7. 

El estrés en la infancia tiene cambios en el comportamiento y puede provocar que el individuo 

presente  comportamientos  impulsivos  y  en  algunas  ocasiones  comportamientos 
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riesgosos8,9,10.  En  niños  el  estrés  diario  tiene  diversos  efectos  negativos  en  distintas funciones, tanto biológicas como emocionales, y especialmente en tres áreas11:   

a)  Aspectos cognitivos: El estrés diario afecta aspectos cognitivos como la atención y la 

memoria. En algunas ocasiones, por ejemplo, se puede observar  un incremento de la 

concentración pero a su vez la capacidad de memoria queda disminuida. Esto se debe 

a que el estrés pone en estado de alerta al individuo y la memoria no se consolida del 

todo. 

b)  Aspectos  emocionales:  Individuos  que  estén  sometidos  a  estrés  pueden  presentar 

irritabilidad, frustración, ansiedad, miedo y aprensión a situaciones conocidas. 

c)  Aspectos  biológicos:  El  constante  estimulo  del  estrés  puede  promover  respuestas 

biológicas;  como  incremento  de  la  glucosa  sanguínea,  incremento  de  la  presión 

arterial y activación del sistema nervioso central. 

1.1.2 Eje Hipotálamo-Pituitario-Adrenal 

El estrés desencadena respuestas biológicas, por lo que debe ser estudiado en tres fases: la 

primera fase comprende la percepción del estrés y la filtración de la información sensorial 

por el tálamo, la segunda fase ocurre cuando el estímulo del estrés se codificada por la corteza 

prefrontal y el sistema límbico; la respuesta dependerá de la experiencia del sujeto. La última 

fase ocurre por una activación mediada por la amígdala y el hipocampo12. 

Dentro  de  la  primera  fase  el  estrés  activa  el  eje  Hipotálamo-Pituitario-Adrenal  (HPA),  el 

estresor activa el núcleo basolateral de la amígdala y el cortex. Esta información es procesada 

por neuronas hipotalámicas mediante diferentes vías, una de las cuales se localizan en las 

porciones finales del estriado, el cual causa la activación del núcleo paraventricular (NPV) 

el cual libera la Hormona Liberadora de Corticotropina (CRH), esta viaja hacia la pituitaria 

anterior  y  libera  hormona  adrenocorticotropina  (ACTH),  la  cual  viaja  por  el  torrente 

sanguíneo hasta llegar a la corteza adrenal y liberando cortisol en humanos y cortiosterona 

en algunos animales13. 

El eje HPA se autorregula por un sistema de retroalimentación negativa, esta regulación está 

a cargo del cortisol, el cual tiene propiedades liposolubles14 y gracias a ello puede atravesar 
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la barrera hematoencefálica y así unirse a receptores de glucocorticoides (RG), localizados 

en el hipotálamo y la pituitaria; inhibiendo así la liberación de CRH y ACTH. 

1.2 Diabetes mellitus  

La diabetes mellitus es una enfermedad crónico-degenerativa metabólica caracterizada por 

presentar hiperglicemias asociadas con defectos en la secreción y/o acción de la insulina15, 

la diabetes se puede clasificar de la siguiente forma16:   

•  Diabetes Mellitus Tipo 1: Caracterizada por un decremento en la producción de la 

insulina. 

•  Diabetes Mellitus Tipo 2: Caracterizada por una inadecuada función de la insulina. 

•  Diabetes  Gestacional:  Se  presenta  deficiencia  de  insulina  durante  el  embarazo  y 

generalmente esta se resuelve al final de este. 

•  Otros tipos de Diabetes Mellitus: Esta categoría incluye la diabetes MODY, diabetes 

insípida, entre otras. 

1.2.1 Fisiopatología de la diabetes 

Usualmente  la  secreción  de  la  insulina  es  inducida  por  la  ingesta  de  alimentos,  pero  es 

regulada  por  sustancias  gastrointestinales  (leptina,  gastrina,  etc.),  hormonas  pancreáticas 

(glucagón, somatostatina, polipéptidos pancreáticos, etc.) y  el sistema nervioso autónomo 

(neuropéptido Y)17.  Las células β pancreáticas son las encargadas de secretar insulina gracias 

a  la  despolarización  de  la  membrana.  Este  proceso  inicia  con  el  aumento  de  las 

concentraciones  de  glucosa  en  la  sangre,  después  la  glucosa  entra  a  la  célula  β  por  el 

transportador de glucosa 2 (GLUT2)18. Para que este proceso se lleve a cabo se requiere una 

concentración mínima de glucosa de >70m mg/dL, una vez que la glucosa ha entrado en la 

célula, esta es fosforilada por la glucoquinasa, la cual causa un serie de procesos oxidativos 

que  da  como  resultado  el  aumento  de  las  concentraciones  de  ATP/ADP  en  el  citosol.  La 

despolarización de la membrana celular ocurre gracias  al cierre de los canales de potasio 

(K+), esto aumenta el potencial de membrana permitiendo la apertura de los canales de calcio 

(Ca+2)  facilitando  así  la  fusión  de  las  vesículas  que  contienen  insulina  con  la  membrana 

celular19. 
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Bajo condiciones normales las concentraciones de glucosa sanguínea permanecen dentro de 

los valores normales gracias a la acción de la insulina (secreción y sensibilidad)20. En las 

primeras etapas de la DMT2 estos mecanismos se pierden creando un estado de resistencia a 

la insulina (RI), esta es una condición en la cual las células pierden la capacidad de responder 

efectivamente a la acción de la insulina creando un estado de hiperglucemia. 

En las etapas tempranas de la enfermedad la hiperglicemia es contrarrestada por la acción de 

las células β del páncreas. Las cuales aumentan su masa celular, dando como resultado un 

incremento en la secreción de la insulina (hiperinsulinemia). Sin embargo, estos mecanismos 

compensatorios no son efectivos a largo plazo y las células β pierden su capacidad de secretar 

insulina21. 

La  elevación  de  los  niveles  de  glucosa  de  forma  crónica  induce  a  la  aparición  de  la 

intolerancia a la glucosa (IG), los niveles de glucosa elevados se vuelven tóxicos y causan 

un descenso en la masa celular de las células β. La gluco y lipotoxicidad junto con marcadores 

inflamatorios (TNF, Leptina, resistina y ácidos grasos libres) realizan mecanismos de acción 

que aumentan el daño a la secreción de insulina, causando disfunción crónica de las células 

β y daño permanente22. 

1.2.2 Prevalencia  

En 2011 había 366 millones de personas con DMT2 a nivel mundial. Se estima que esta cifra 

aumente a 552 millones de personas con DMT2 para el año 203023. En los últimos años la 

prevalencia ha aumentado, según la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición (ENSANUT) 

2012, la cual mostró un incremento de DMT2 en ambos géneros durante 2006-2012; además 

el diagnostico se realizó a edades más tempranas24. En México la DMT2 ocupa el segundo 

lugar de mortalidad y el primer lugar en el Estado de México en ambos géneros25, en países 

como Estados Unidos, la prevalencia de hispanos con DMT2 se calcula en 65% teniendo 

mayor prevalencia las mujeres26,27. 

Las complicaciones de la DMT2 no sólo son metabólicas también impacta negativamente a 

la economía nacional. Se estima que el gasto público que se destina a esta enfermedad es del 

5% al 14% del presupuesto en salud28. Lo que se traduce en 3.4 billones de pesos en gastos 
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directos de la enfermedad, pero el gasto aumenta cuando se cubren complicaciones como 

hipertensión, hipertrigliceridemias, insuficiencia renal entre otras29. 

1.2.3 Factores de riesgo para DMT2  

Un  factor  de  riesgo  es  un  atributo,  característica  o  exposición  de  un  individuo  el  cual 

incrementa las probabilidades de desarrollar alguna enfermedad o daño30. Hay factores que 

predisponen  al  individuo  para  padecer  DMT2,  algunos  son  modificables  y  otros  no 

modificables31. 

a)  Factores modificables: Obesidad, sobrepeso, sedentarismo, intolerancia a la glucosa, 

síndrome metabólico, alimentación, procesos inflamatorios, hipertensión y acantosis 

nigricans. 

b)  Factores  no  modificables:  Etnia,  historia  familiar  de  DMT2/  hipertensión,  edad, 

genero, historia gestacional de diabetes mellitus y síndrome de ovario poliquístico. 

Durante  la  infancia  la  obesidad  y  la  acantosis  nigricans  han  demostrado  ser  factores  que 

influyen en el desarrollo de la DMT2. La acantosis nigricans es una condición dermatológica 

caracterizada por el oscurecimiento de la piel asociada a casos de hiperinsulinemia. Niños de 

10 a 14 años con esta condición tienen de 1.6 a 4.2 veces más riesgo de padecer DMT2 a 

largo plazo32, 33. 

1.3 Cognición  

La cognición es el proceso mental de “saber” el cual incluye aspectos como la conciencia, 

percepción, razonamiento y juicio. También incluye lo que se sabe a través de la percepción 

razonamiento  o  intuición  y  conocimiento34.  Estos  procesos  pueden  dividirse  en  procesos 

cognitivos básicos (sensación, percepción, atención, concentración y memoria) y procesos 

cognitivos complejos o mayores (pensamiento, lenguaje e inteligencia). 

Los sistemas cognitivos humanos se ven limitados por la capacidad de ajuste individual, de 

manera que el número de estímulos concurrentes que se pueden procesar simultáneamente 

es  limitado.  La  selección  de  información  permite  concentrarse  en  un  área  específica  y 

aprender  de  ella;  además  es  relevante  en  las  interacciones  rutinarias  en  entornos 

complejos35,36,37. 
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Los  procesos  cognitivos  en  la  infancia  y  adolescencia  pueden  ser  dividido  en  4  áreas 

específicas: Atención, memoria, funciones ejecutivas y velocidad de procesamiento38, 39, 40, 41 

1.3.1 Atención   

La atención es el proceso cognitivo y de comportamiento de concentrarse selectivamente en 

un aspecto discreto de la información, ya sea considerada objetiva u subjetiva, sin tener en 

cueta  otra  información  perceptible.  La  atención  también  tiene  un  numero  de  procesos 

limitados, es por ello que se tiene que procesar una información a la vez36. 

1.3.2 Memoria de trabajo  

La  memoria  es  la  habilidad  de  retener  y  evocar  eventos  del  pasado  el  aprendizaje  y  el 

conocimiento básico, por medio de procesos biológicos de almacenamiento y recuperación 

de la información41, 42. 

El  constructo  de  memoria  de  trabajo  se  refiere  al  almacenamiento  temporal  y  al 

procesamiento de información, se identifican varias funciones de la memoria de trabajo: 

a)  Almacenamiento y procesamiento de información  

b)  Monitoreo, control de operaciones y acciones mentales  

c)  Coordinación de información de diferentes fuentes. 

1.3.3 Memoria  

La  memoria  es  la  habilidad  de  codificar,  almacenar,  retener  y  posteriormente  evocar 

información de las experiencias pasadas. Puede ser considerada, en términos generales, como 

el uso de la experiencia pasada para afectar o influenciar el comportamiento actual44,45. 

La  memoria  puede  ser  modificada  por  procesos  de  aprendizaje,  experiencia  y  en  algunos 

casos  por  procesos  bioquímicos.  Estudios  recientes  sobre  las  bases  moleculares  de  la 

memoria  han  encontrado  que  múltiples  moléculas  de  señalización  intervienen  en  varias 

etapas de la consolidación de la memoria, pero en algunos casos estas moléculas sólo son 

reclutadas selectivamente en algunas etapas de la formación de la memoria46. 
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1.3.4 Funciones ejecutivas  

Las funciones ejecutivas, también llamadas funciones de “monitoreo”, son todos aquellos 

procesos  que  necesitan  ser  analizados  y  transformados  además  de  la  utilización  de 

información previamente aprendida. 

Estos  procesos  incluyen  planeación,  fluidez,  metalización,  conducta  social,  control 

conductual, flexibilidad mental, entre otras. El daño en la corteza prefrontal causa alteración 

en  la  integración  de  estos  procesos.  El  tipo  de  lesión  y  la  ubicación  de  esta  determina  la 

severidad  del  trastorno  que  presenta  el  individuo,  pero  generalmente  se  considera  como 

“síndrome  disejecutivo”  para  agrupar  todas  aquellas  alteraciones  producidas  en  el  lóbulo 

frontal. 

1.4 Déficits cognitivos asociados al estrés y factores de riesgo para DMT2 

Los déficits cognitivos son el resultado de múltiples factores; tanto factores sociales como 

biológicos. El estrés diario activa el eje HPA y por lo tanto liberación de cortisol, este es uno 

de los esteroides más importantes. El cortisol tiene efectos en el metabolismo de los lípidos, 

proteínas y carbohidratos, especialmente la glucosa, también se sabe que tiene efecto sobre  

el sistema electrolítico y en la presión arterial47, 48, 49. 

Los  mecanismos  por  el  cual  el  cortisol  y  el  estrés  afecta  el  cerebro  no  han  sido  del  todo 

esclarecidos,  aunque  múltiples  mecanismos  se  han  propuesto  para  dar  explicación  a  este 

problema.  algunos  de  los  principales  modelos  incluyen  neuroinflamación,  alteración  de 

lípidos sanguíneos, estrés oxidativo y déficits en la reactividad vascular50, 51. 

Este proyecto se basó en el modelo de resistencia a la insulina relacionado con disfunción 

endotelial, rigidez de la carótida y aumento del grosor. Este tipo de modelo se puede observar 

en adolescentes con síndrome metabólico, obesidad, hipertensión y DMT2. Se ha reportado 

que aquellos sujetos con un mal control glicémico tienen más alteraciones vasculares, lo cual 

compromete el sistema vascular y desempeña un papel importante en el deterioro cognitivo 

y cerebral en el adulto52, 53. 

Los glucocorticoides, especialmente el cortisol, modulan aspectos como la consolidación de 

la memoria; por medio de factores de transcripción llamados Elementos de Respuesta a los 
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Glucocorticoides (GRE’s, por sus siglas en ingles)46. Cuando existe una sobre estimulación 

del  eje  HPA,  también  se  presentan  efectos  negativos  en  la  expresión  de  estos  receptores, 

causando atrofia dendrítica54. 

La  regulación  del  cortisol  en  la  sangre  se  da  por  la  enzima  11β  hidroxiesteroide 

deshidrogenasa tipo 1 (11β-HSD1), la cual convierte a la cortisona en cortisol, incrementando 

sus concentraciones en sangre. La sobreexpresión de esta enzima desencadena el desarrollo 

de enfermedades cardiometabólicas como obesidad (por producción y acumulación de tejido 

adiposo), hipertensión, síndrome metabólico y DMT256, 57, 58.  

Se sabe que el estrés en la infancia y la adolescencia está relacionado con comportamientos 

de  ansiedad  y  alto  consumo  de  comida  hiperenergética55,  estos  mismos  comportamientos 

están presentes en personas con obesidad, y por lo tanto están asociados al incremento de 

Índice de Masa Corporal (IMC); cuando se presentan estas características en un individuo las 

funciones cognitivas se ven deterioradas o disminuidas. 

Pero  no  sólo  el  estrés  (cortisol)  afecta  los  procesos  cognitivos.  Estudios  previos  han 

documentado daño cerebral en individuos con DMT2; personas con esta condición muestran 

un  decremento  en  la  actividad  neuronal  o  atrofia  del  hipocampo59,  lo  que  sugiere  que 

procesos cognitivos como la memoria se modifican en presencia de DMT2. 

Múltiples estudios han evidenciado la relación entre stress, composición corporal y déficits 

cognitivos, como el estudio de estrés y composición corporal en niños (CHIBS, por sus siglas 

en ingles); este estudio muestra que el estrés es un factor predominante para el desarrollo y 

acumulación de grasa visceral60. Además, se ha relacionado el sobrepeso con déficit en la 

organización  visoespacial  y  en  la  salud  mental  en  general61.  El  síndrome  metabólico,  la 

circunferencia de cintura y el IMC elevado tiene efectos aumentando la secreción de cortisol 

y por lo tanto causando daño cognitivo en el cerebro52,62,63,64. 

Un estudio español llevado a cabo en niños muestra la relación del eje HPA y déficits en 

funciones  cognitivas,  se  estudiaron  a  niños  de  9  a  12  años  de  edad.  Se  les  aplicó  un 

cuestionario pare determinar estrés percibido (estrés diario), para la evaluación cognitiva se 

utilizó el test Congnitive Drug Research. Este estudio encontró que aquellos niños con alto 

grado de estrés percibido tenían menores puntajes en la velocidad de memoria además el 
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cortisol salival matutino se correlacionó negativamente con la memoria; estos datos sugieren 

que el estrés diario afecta el funcionamiento de las funciones cognitivas mediado por el eje 

HPA5. 
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2. Planteamiento del problema  

La cognición juega un papel importante en el desarrollo sano del adolescente. En los años 

recientes se ha incrementado el interés en los déficits cognitivos relacionados con la presencia 

de factores de riesgo para DMT2. 

Las variables involucradas en el déficit cognitivo son varias y aún no está claro cuál (es) 

variable(s) son las más importantes para el desarrollo de déficits cognitivos, pero se sabe que 

las variables metabólicas y la edad juegan un papel importante en el desarrollo de déficits 

cognitivos. 

Estas variables a menudo cardiometabólicas (obesidad, hipertensión, resistencia a la insulina, 

hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, etc) son las causantes de daños en la morfología y 

función normal del cerebro, causando daños estructurales. 

Es necesario saber cómo el estrés afecta la secreción de cortisol para así poder determinar la 

relación que existe entre la presencia de estrés diario con factores de riesgo para DMT2. No 

obstante, no es claro cuales áreas de la cognición se ven afectadas en presencia de estrés 

diario, cortisol elevado y factores de riesgo para DMT2, por ésto surge la siguiente pregunta 

de investigación:  

¿Cuáles con las áreas de la cognición que se ven afectadas o disminuidas en presencia de 

factores de riesgo para DMT2 en adolescentes y estrés diario? 
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3. Hipótesis  



Hipótesis:  Adolescentes  que  presenten  mayor  número  de  factores  de  riesgo  para  DMT2, 

estrés  diario  y  aumento  en  las  concentraciones  de  cortisol  tienen  menores  puntajes  en 

funciones ejecutivas, atención y atención/memoria que aquellos adolescentes con menores 

factores de riesgo, sin estrés diario y concentraciones más bajas de cortisol. 



Hipótesis 1: Adolescentes con mayor número de factores de riesgo para DMT2 tiene 

mayores concentraciones de cortisol sanguíneo que aquellos que tengan menor número de 

factores de riesgo para DMT2. 



Hipótesis 2: Adolescentes con mayor número de factores de riesgo para DMT2 tienen 

mayor prevalencia de estrés diario que aquellos adolescentes que tengan menor número de 

factores de riesgo para DMT2. 



Hipótesis 3: Adolescentes con mayor número de factores de riesgo y presencia de 

estrés diario tienen menores puntajes en los procesos cognitivos. 



Hipótesis nula: Adolescentes que presenten mayor número de factores de riesgo para DMT2, 

estrés  diario  y  concentraciones  elevadas  de  cortisol  sanguíneo  no  tienen  diferencias  con 

aquellos adolescentes que tengan menos factores de riesgo para DMT, sin presencia de estrés 

y niveles menores niveles de cortisol en los puntajes de cognición. 
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4. Objetivos  

Objetivo general: Determinar como el estrés diario, cortisol y factores de riesgo para DMT2 

afecta la memoria, las funciones ejecutivas y la atención/memoria en adolescentes de 10 a 14 

años de edad. 

Objetivos específicos: 

Objetivo específico 1: Identificar la relación entre factores de riesgo para DMT2, estrés diario 

y cortisol. 

Objetivo  específico  2:  Evaluar  como  se  afecta  la  atención  y  memoria  por  los  factores  de 

riesgo para DMT2. 

Objetivo específico 3: Correlacionar el estrés diario y los niveles de cortisol con las funciones 

ejecutivas, memoria y atención/memoria. 
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5. Justificación 

Los estilos de vida asociados con poca o nula actividad física aunado a un balance positivo 

energético promueve el desarrollo de sobrepeso y obesidad. Además, dentro de estos estilos 

de vida se encuentra la presencia de estrés, especialmente el estrés diario. 

Este tipo de estrés aún no ha sido totalmente descrito y se desconoce sus efectos en la salud 

cuando se presenta junto a otras variables como los factores de riesgo para DMT2. Si se logra 

identificar cual (es) factores de riesgo para DMT2 se asocian mejor con el déficit cognitivo; 

ayudará a prevenir y tratar enfermedades relacionadas con desordenes cognitivos. 

Existen muy pocos estudios que relacionan los déficits cognitivos con los factores de riesgo 

para DMT2 o estrés diario. Este proyecto es uno de los primeros que relaciona estrés diario, 

factores de riesgo para DMT2 y rendimiento cognitivo, en adolescentes. 
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6. Material y métodos  

6.1 Diseño de estudio 

Tipo de estudio: Transversal, descriptivo, y observacional. 

Universo de estudio: Adolescentes que asistieron a escuelas primarias (5° y 6°) y escuelas 

secundarias (1° y 2° grado) en Toluca, Estado de México   

Método de muestreo: Método no probabilístico  

Tamaño de muestra: 141 adolescentes pertenecientes a las siguientes escuelas: Octavio Paz, 

Moisés Sáenz, Agustín melgar y General Ávila Camacho. 

Los adolescentes fueron asignados en dos grupos de acuerdo a número de factores de riesgo 

que presentaron. Aquellos que tuvieron uno o dos factores de riesgo fueron considerados en 

el grupo bajo riesgo y aquellos que presentaron tres o más factores fueron considerados en el 

grupo  alto  riesgo.  Los  factores  de  riesgo  considerados  para  la  clasificación  fueron  los 

siguientes:  

1.  Historia familiar de Diabetes Mellitus o Hipertensión 

2.  Signos de resistencia a la insulina (acantosis nigricans)  

3.  IMC para la edad mayor al percentil 85  

4.  Historia de hipertensión o presión diastólica mayor al percentil 99 

5.  Glucosa capilar mayor a 100 mg/dL y menor a 126 mg/dL. 

6.2 Criterios de inclusión, exclusión y eliminación. 

Criterios de inclusión  

•  Adolescentes de 10 a 14 años de edad. 

•  Ambos sexos  

•  Firma de consentimiento por los padres   

•  Adolescentes que otorgaron el asentimiento  

•   Alumnos que pertenecieron a escuelas primarias y secundarias de Toluca, Estado de 

México. 
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•  Padres nacidos en México  

Criterios de exclusión:  

•  Presencia de enfermedades crónicas (auto reportada por los padres) 

•  Uso de corticoesteroides durante el último año (Auto reportado por los padres)  

•  Glucosa capilar sanguínea mayor a 126 mg/dL  

•  No haber firmado la carta de consentimiento o no haber dado el asentimiento. 

Criterios de eliminación 

•  Retiro de la carta de consentimiento o asentimiento  

•  Muestras sanguíneas hemolizadas  

•  Insuficiente muestra sanguínea  

•  Resultados implausibles  

•  Cuestionarios incompletos  
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6.3 Procedimientos  

6.3.1 Medidas antropométricas  

Todas las medidas antropométricas fueron realizadas por el equipo de trabajo, previamente 

entrenado  y  estandarizado.  El  peso  se  midió  utilizando  protocolos  estándar  usando  una 

báscula  digital  marca  Tanita  (Tanita  BF-681W).  La  altura  se  midió  utilizando  protocolos 

estándar  con  un  estadimetro  marca  SECA  (SECA  206).  Todas  las  mediciones 

antropométricas fueron realizadas en presencia del padre o tutor. 

6.3.2 Inventario de estrés diario  

Se utilizó el inventario de estrés diario, este inventario consiste en 25 preguntas dicotómicas 

(SI/NO)  y  comprende  áreas  de  salud,  escuela/iguales  y  familia.  El  puntaje  se  obtiene 

sumando el número de preguntar afirmativas. El inventario fue aplicado de forma simultanea 

para todos los participantes. 

6.3.3 Glucosa sanguínea capilar  

La glucosa sanguínea capilar es la prueba más utilizada para el diagnóstico de diabetes. Se 

midió después de un periodo de ayuno de ocho horas. El dedo donde se realizó la prueba se 

desinfecto con alcohol, enseguida se punzo el dedo con una lanceta, la gota de sangre fue 

recolectada en una tira reactiva y se analizó con un glucómetro marca FreeStyle®. 

6.3.4 Cortisol y perfil de lípidos  

La muestra sanguínea se obtuvo de la vena media cubital, que se ubica en la fosa anterior del 

codo.  La  muestra  se  realizó  por  punción  venosa  periférica  y  se  recolecto  en  un  tubo 

Vacutainer®  dorado  (6ml).  Todas  las  muestras  sanguíneas  fueron  obtenidas  por  una 

enfermera capacitada en toma de muestras sanguíneas en niños y siempre en presencia de los 

padres o el tutor. 

Una vez obtenida la muestra, fue centrifugada a 3500 rpm por 12 minutos a 4° C, después se 

obtuvo plasma sanguíneo (3 ml). Los ensayos de cortisol y perfil de lípidos fueron realizados 

por Quest Diagnostics México utilizando el ensayo de quimioluminiscencia para cortisol y 

reacciones de oxidación para el perfil de lípidos. 
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6.3.5 Test Neuropsi  

Los procesos cognitivos fueron medidos con el test neurológico Neuropsi. Este test provee 

información sobre las alteraciones en el córtex prefrontal. Esta es una prueba desarrollada y 

estandarizada para la población mexicana y abarca de los 8 a los 85 años. Se trata de una 

prueba  de  dos  partes  (Atención  y  memoria)  con  múltiples  subpruebas.  La  aplicación  se 

realizó de forma individual con duración de 40 a 60 minutos por individuo. El equipo que 

aplicó la prueba fue previamente entrenado y estandarizado. 

6.4 Presupuesto y financiamiento 

Este  proyecto  pertenece  al  proyecto  “Estrés  e  hipertensión  como  factores  de  riesgo  para 

diabetes  mellitus  tipo  2  en  niños  Mexicanos  y  Mexico-Americanos”.  Este  proyecto  está 

financiado  por  el  programa  UAEMex-UNTHSC  y  el  apoyo  CONACyT-SEP  “Déficits 

cognitivos en adolescentes de 10 a 14 años con factores de riesgo para diabetes mellitus tipo 

2”. 

6.5 Variables de estudio  

Variables dependientes  

1.  Funciones ejecutivas  

2.  Memoria  

3.  Atención/memoria  

4.  Cortisol  

Variables independientes  

1.  Edad  

2.  Sexo  

3.  Estrés diario 

4.  Factores de riesgo para DMT2  

5.  Índice de Masa Corporal  

6.  Perfil de lípidos  

7.  Circunferencia de cintura 
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Variable 

Definición conceptual  

Definición operacional  

Tipo de variable  


Escala de 

Análisis 

medición  

estadístico  

Sexo  

Características biológicas que 

Cualidad de ser hombre o mujer. 

Cualitativa  

0: Mujer  

Porcentaje  

determinan si es hombre o 

Nominal 

1: Hombre  

Frecuencia  

mujer  

Edad  

Tiempo de vida de una persona  Años y meses cumplidos al 

Cuantitativa continua   Edad: 

Frecuencia  

desde el día de su nacimiento  

momento del estudio  

10 a 14 años  

Porcentaje  

Media y 

desviación 

estándar  

Peso  

Es un concepto de fuerza, que 

Cantidad de kilogramos y gramos 

Cuantitativa continua   Kilogramos (Kg) 

Media y 

describe la masa contenida en 

de un individuo  

y gramos (g)  

desviación 

un objeto. 

estándar  



Altura  

Altura de un individuo de la 

Altura de un individuo en metros y  Cuantitativa continua   Metros y 

Media, desviación 

base de los pies hasta la parte 

centímetros  

centímetros   

estándar  

más prominente de la cabeza. 

Índice de Masa 

Es una medid de asociación 

Resultado de la división del peso y  Cuantitativa continua    Kg/m2 

Media, desviación 

Corporal (IMC)   entre el peso y la altura al 

la altura al cuadrado  



estándar  

cuadrado. Denota la salud 

Clasificación en percentiles del 

Cualitativa ordinal  

Percentiles 

Porcentaje  

general de un individuo. 

IMC  

5,10,25, 50, 75, 

85, 97 

X2 cuadrado  

Factores de 

Todas aquellas situaciones que 

Aquellos 

factores 

presentes:  Cualitativa nominal 

0= Bajo riesgo  

X2 cuadrado   

riesgo para 

predisponen y que en suma son  Presencia  de  acantosis  nigricans,  dicotómica  

1= Alto riesgo   

DMT2  

precursores de laDMT2: 

glucosa capilar mayor a 100 mg/dL, 

acantosis nigricans, sobrepeso, 

historia  familiar  de  DMT2  o 

obesidad, intolerancia a la 

hipertensión. 

glucosa e historia familiar de 

DMT2 o hipertensión. 
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Variable  

Definición conceptual   

Definición operacional  

Tipo de variables  


Escala de 

Análisis 

medición  

estadístico  

Circunferencia 

Localizado en el punto medio 

Circunferencia más angosta entre 

Cuantitativa continua   Centímetros  

Media  

de cintura  

entre la última costilla y el 

la última costilla y el borde 

Deviación estándar  

borde superior de la cresta 

superior de la cresta iliaca en 

iliaca  

centímetros. 

Glucosa capilar   Nivel de glucosa capilar 

Glucosa capilar después de 8 horas  Cuantitativa continua   mg/dl 

Media desviación 

circulante después de un ayuno  de ayuno  

estándar  

de 8 a 12 horas  

T de Student   

Perfil de lípidos   Conjunto de moléculas de 

Conjunto de colesterol, 

Cuantitativa continua   mg/dl 

Media desviación 

origen lipídico. Se conforma de  triglicéridos, colesterol HDL, 

estándar  

colesterol, triglicéridos, 

colesterol LDL, colesterol VLDL. 

T de Student  

colesterol HDL, colesterol 

LDL, c-VLDL, entre otros. 

Cortisol 

Hormona esteroidea producida 

Hormona glucocorticoide principal  Cuantitativa continua   mcg/dl 

Media  

por el córtex adrenal, secretado  indicador del eje HPA. 

T de Student  

después de un evento 

Desviación 

estresante. 

estándar   

Correlación 

Atención  

La atención es el proceso 

La habilidad de concentrarse algo 

Cualitativa ordinal  

1= Normal alto 

Modelo de 

cognitivo de concentración 

presente durante el test. 

2= Normal  

regresión  

selectiva concentrándose en un   

3= alteración leve   Correlación  

aspecto discreto, ya sea 



4= Alteración 

considerado subjetivo u 

severa    

objetivo. Sin tener otra 

Cuantitativa continua    Puntaje  

Correlación  

información susceptible   

Modelo de 

regresión  

Regresión 

cuadrática 

Memoria  

La memoria es la habilidad de 

La habilidad de codificar, retener y  Cualitativa ordinal  

1= Normal alto 

Modelo de 



codificar, retener y 

evocar la información. 

2= Normal  

regresión   



26	

subsecuentemente evocar la 



3= alteración leve   Porcentaje  

información, del cerebro 



4= Alteración 

Regresión 

humano. 

severa    

cuadrática  



Cuantitativa continua   Puntaje  

Correlación 



Funciones 

Son todas las funciones de 

Capacidad o habilidad para 

Cualitativa ordinal  

1= Normal alto 

Modelo de 

ejecutivas   

retención y almacenamiento 

manipular información en el corto 

2= Normal  

regresión   

además comprende la 

plazo. 

3= alteración leve   Porcentaje  

operación mental de la 



4= Alteración 

Correlación 

información, la transforma y 



severa    

genera nueva información. 

Cuantitativa continua   Puntaje   

Correlación y 



regresión 

cuadrática  
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6.6 Implicaciones bioéticas 



Este protocolo se basó siguiendo las normas establecidas en la Declaración de Helsinki y la 

ley General de Salud sobre la regulación respecto a investigación en humanos. 



El presente protocolo fue sometido a revisión por el Comité de Ética e Investigación de la 

Facultad de Medicina de la Universidad Autónoma del Estado de México. La participación 

fue voluntaria y siempre sujeta a la autorización del paciente por medio del asentimiento 

informado para el participante menor de edad y por el consentimiento informado dado por 

los padres. 



La información obtenida en esta investigación fue manejada con absoluta confidencialidad. 

El  consentimiento  y  asentimiento  se  obtuvo  después  de  informa  todo  el  procedimiento, 

beneficios  y  consecuencias,  y  solo  se  obtuvo  de  aquellos  que  decidieron  participar 

voluntariamente. La investigación no implico ningún tipo de gasto para los participantes. 



Aquellos sujetos que participaron en el estudio tuvieron siempre la posibilidad de abandonar 

la investigación cuando ellos quisieran sin que eso haya impactado de ninguna forma en la 

atención dada por los investigadores. 



6.7 Recolección de datos  



La recolección de datos fue conducida por el grupo de investigación previamente entrenado 

y  estandarizado.  Se  realizó  estandarización  para  peso,  altura,  medidas  antropométricas, 

recolección de muestras sanguíneas y el test Neuropsi. 
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7.  Resultados  

 

7.1 Titulo corto del articulo enviado  



Cognitive impairment in adolescents 10 to 14 years old with type 2 diabetes mellitus risk 

factors and daily stress 
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7.3 Carta	de	aceptación	o	envío. 



7.4	Abstract	

The Hypothalamus-Pituitary-Adrenal (HPA) axis plays a critical role in the appearance of 

metabolic and cognitive impairment. Alterations in cortisol correlate with overweight and 

insulin resistance (IR) which are risk factors for Type 2 Diabetes Mellitus (T2DM). Also, the 

exposure to chronic stress leads to the disruption of HPA axis function, but it is not clear 

whether it promotes the appearance of T2DM risk factors and cognitive alterations during 

adolescence.  We  hypothesized  that  daily  stress  (DS),  a  mild  type  of  chronic  stress,  in 

adolescents  with  T2DM  risk  factors  impairs  cognition.  Our  aim  was  to  perform  a  cross-

sectional study to assess the effects of T2DM risk factors and DS on attention and working 

memory in teenagers 10–14 years old. Participants were classified in two groups; High Risk 

(n=68) and Low Risk(n=73). The variables weight, waist circumference, Body Mass Index 

(BMI),  fasting  blood  glucose,  and  acanthosis  nigricans  showed  significant  differences 

between groups. Blood morning cortisol was significantly higher (* p<0.05) in the high risk 

group than the low risk group. However, DS was not different between both groups. Scores 

from Neuropsi test to evaluate cognitive functions were lower in the high risk than the low 

risk group but they were not significantly different. Quadratic regression analysis revealed 

that associations BMI with memory (R2: 0.076;  p=0.037) and capillary blood glucose with 



32	

memory (R2: 0.103;  p=0.031) follow an inverted-U shaped pattern, suggesting that cognition has a hormetic process when T2DM risk appears at adolescence. 

	

7.5 Introducción		

Type 2 Diabetes Mellitus (T2DM) is a metabolic degenerative disease characterized 

by  hyperglycaemia  associated  with  defects  in  secretion  and/or  insulin  action1.  T2DM 

prevalence has increased in the last years in young population. In 2011 there were 366 million 

people with T2DM in the world, it is estimated that it will increase to 552 million people in 

20302. The growing rate of T2DM at early stages in life presents a challenge for public health 

in the future. T2DM is associated with increased cortisol levels which could lead to glucose 

tolerance  and  insulin  resistance  (IR)3,4,5.  Cortisol,  a  human  endogenous  glucocorticoid,  is 

also altered during stressful events, as a consequence of disrupted HPA axis activation 6,7. 

Moreover, animal models reveal that the exposure to stressors at early stages of life promotes 

the appearance of cardiovascular and neurological disorders in adulthood 8,9 . Nevertheless, 

in humans, it is not clear whether early exposure to chronic stress stimulates the appearance 

of T2DM risk factors and related cognitive impairment. 

Daily  stress  (DS)  is  a  chronic  and  low  intensity  stress  in  which  external  stimuli 

exceeds responses of the individual10. The conditions of environment do not match with the 

perceptions of the subject; this discrepancy makes compensatory responses11. DS can activate 

the HPA axis, releasing cortisol, which controls lipid, protein and carbohydrate metabolism, 

particularly glucose; it also affects the electrolyte system and blood pressure 12,13, 14. Under 

stressful conditions, cortisol provides the body with glucose by taking advantage of protein 

stores via gluconeogenesis in the liver. This energy can help an individual to cope with stress. 
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However,  elevated  cortisol  over  a  long  period  of  time  increases  blood  glucose 

concentration15.  In the long-term, it can lead to weight gain by body fat accumulation and 

hypertension through blood vessel constriction and high cholesterol/triacylglycerides 16,17,18. 



The pathways by which cortisol and stress affect the brain are not clear yet, but a 

number of explanatory models have been proposed regarding their association with T2DM. 

Some  of  these  include  neuroinflammation,  abnormal  lipid  profile,  oxidative  stress  and 

impairment of vascular reactivity 19,20, 21,22. 



Also, vascular involvement likely plays a role in cognitive and brain impairment23,24 

The model based on IR is associated particularly with vascular reactivity and it has been used 

to  explain  brain  damage.  Endothelial  dysfunction,  carotid  stiffness,  and  intima-media 

thickness have been also reported in children with metabolic syndrome, obesity, hypertension 

and T2DM. Furthermore, glucocorticoids, especially cortisol, may modulate aspects such as 

memory  consolidation,  controlling  transcription  factors  mediated  by  Glucocorticoid 

Response Elements (GRE’s)25. When there is an over-stimulation of the HPA axis; there are 

negative effects in the expression of these receptors, causing dendritic atrophy and damage 

in prefrontal cortex26. 

Therefore, in this study we hypothesized that adolescents with 3 or more T2DM risk 

factors  and  DS  have  lower  scores  in  attention,  memory  and  executive  functions  than 

adolescents without DS and T2DM risk factors. To prove this, we performed a cross-sectional 

study  in  Mexican  children,  10-14  years  old,  with  T2DM  risk  factors  and  evaluated  the 

presence of DS, morning blood cortisol and cognitive function. 
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7.6	Apartados	del	artículo		

Methods  


Study design and sample  

This was a cross-sectional study to describe prevalence of T2DM risk factors, DS and 

cognitive impairment. 141 adolescents aged 10 to 14 years, from elementary and Junior High 

schools in Toluca México were enrolled in this study. Participants were classified according 

to  these  risk  factors:  family  history  of  T2DM  or  hypertension,  signs  of  IR  (acanthosis 

nigricans), Body Mass Index (BMI) for age ≥ than 85th percentile, history of hypertension or 

diastolic pressure ≥ than the 95th percentile and fasting peripheral blood glucose ≥ than 101 

mg/dL and ≤ than 126 mg/dL. 

The sample was divided in two groups: high risk and low risk. Children with high 

risk were considered as those who presented at least 3 or more risk factors. Those with 1 or 

2 risk factors were assigned to the low risk group. 


Data collection  

Data were collected during 4 appointments to schools; in the first appointment we 

obtained the consent from parents and a questionnaire was applied for demographics, family 

history of T2DM or hypertension in first and second degree. In the second appointment we 

obtained  assent  from  adolescents  and  performed  anthropometric  measurements,  blood 

pressure,  fasting  peripheral  blood  glucose  and  daily  stress  inventory.  Then  in  the  third 

appointment a blood sample was obtained. Finally, in the fourth appointment the Neuropsi 

test was applied. 
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 Anthropometric and clinical measurements 



Height and weight were measured using standard protocols of Centers for Disease 

Control  (NHANES).  Body  weight  was  measured  to  the  nearest  0.1  Kg  in  light  indoor 

clothing; using a digital scale (TANITA BF681W Body Fat/Water). Height was measured 

with a SECA 206 stadiometer. It was measured to the nearest 0.1 cm. 

Fasting blood glucose was obtained by finger stick. Blood sample was analyzed with 

a FreeStyle® glucometer. The presence or absence of acanthosis nigricans was recorded as 

well. 

 Lipid profile and Cortisol  

A blood sample (6 mL) was obtained from the median cubital vein. Lipid profile and 

cortisol  were  measured  by  Quest  Diagnostics®  using  oxidation  and  chemoluminiscense 

methods, respectively. 

 Neuropsi test   

Attention,  memory  and  executive  functions  were  measured  using  Neuropsi  test.  It 

was  applied  individually,  the  results  obtained  in  this  test  were  in  three  areas:  executive 

functions, memory and attention/memory27. 


Bioethical Implications 

The  study  was  approved  by  the  Ethics  and  Research  Committee  of  the  School  of 

Medicine of Universidad Autónoma del Estado de México. Participation was voluntary and 
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was always subject to the authorization of the patient by informed assent and consent for the 

parents. 


Statistical Analyses 

Kolmogorov-Smirnov test was used to establish the normality of variables, for normal 

variables we used Student’s T test and Mann-Whitney U test for non-normal variables, One-

way Analyses of variance (ANOVA) and quadratic regression was performed using SPSS 

18.0;  p <0.05 was considered as statistically significant. 


Results 

Data from 141 participants were analyzed and divided in two groups: low risk (n=73) 

and high risk (n=68). In the present study, 52.5 % of the participants were males and 47.5% 

were females (Table 1). Moreover, 44.0% and 41.8% had a relative with T2DM in the low 

risk and high risk group, respectively (* p <0.05). The prevalence of acanthosis nigricans was 

25.5%  in  the  high  risk  group  and  2.9%  in  the  low  risk  group.  There  were  no  gender 

differences between groups. DS was higher in the high risk group than the low risk group, 

28.6% vs 26.4%, but it was not significantly different. 

Table  2  shows  differences  in  anthropometric  indicators  between  the  groups.  The 

variables weight (58.68 ± 13.14), waist circumference (80.98 ± 14.2) and BMI (24.39 ± 3.87) 

were higher in the high risk group (*** p<0.001). There were not differences related to age 

and height in both groups. 

Differences  in  biochemical  analyses  are  show  in  table  3.  The  high  risk  group 

presented higher concentrations related to fasting blood glucose (88.25 ± 12.81 mg/dL, *** p 
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<0.001), triacylglycerides (153.10 ±, 29.25 mg/dL, *** p <0.001), C-VLDL (30.89 ± 15.18 

mg/dL, *** p <0.001) and cortisol (10.11 ±3.78 µg/dL, * p <0.05), only c-HDL was lower in 

the high risk group (41.67 ± 7.55 mg/dL, ***  p <0.001). Total cholesterol and c-LDL did not 

show differences between groups. 

Results of the Neuropsi test revealed that all areas of cognition were lower in high 

risk group, but any statistical difference was found. The high risk group showed the following 

scores; executive functions 83.97 ± 26.18, memory 82.16 ± 22.02 and attention and memory 

83.97 ± 26.81. 

Linear regression models were performed but any relationship was found. Thereafter, 

a  quadratic  regression  model  was  used  to  identify  any  pattern  regarding  cognition,  two 

patterns were found: memory-BMI (R2: 0.076;  p=0.037) and memory-fasting blood glucose 

(R2: 0.103;  p=0.031). 


Discussion  

The results of this study show that adolescents with high risk have higher scores in 

most of the basal variables than the low risk group. Those include the presence of elevated 

fasting blood glucose, acanthosis nigricans, weight, waist circumference and BMI. This is 

consistent with previous investigations where adolescents between 12 to 17 years old show 

BMI as one of the most important variables that increased the risk of T2DM 28.  Also, BMI 

is a major risk for this disease in adults29. In the same way fasting blood glucose, waist and 

acanthosis  nigricans  are  variables  that  can  produce  T2DM  in  the  long  term,  besides  that, 

those variables can be consider as part of metabolic syndrome. Multiple studies have shown 
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the  negative  effect  of  some  components  of  metabolic  syndrome  in  cognition  specially  in working memory and attention30,31,32.   

One  interesting  result  from  biochemical  analyses  was  that  concentrations  of 

triacylglycerides  and  c-LDL  are  dyslipidemia  features  associated  with  a  major  risk  of 

cardiovascular disease33. The concentrations of c-VLDL are higher in the high risk group, 

but  not  the  c-LDL,  this  result  is  consistent  with  the  literature34,  because  c-LDL  transport 

cholesterol  while  c-VLDL  transport  triacylglycerides.  In  this  study  we  found  statistical 

differences in triacylglycerides and c-VLDL, but not in cholesterol and c-LDL. Hence, it is 

likely that triacylglycerides and c-VLDL are more prone to induce cognitive damage than 

cholesterol and c-LDL. 

The high risk group shows a higher morning cortisol concentration than the low risk 

group, which is in agreement with previous findings in low-birth weight children (9.5 years 

old) from South Asia that present positive correlations between fasting glucose and systolic 

blood pressure with elevated plasma morning cortisol 35. Also, this was inversely associated 

with  BMI.    Furthermore,  African  adults  born  with  low  weight  showed  elevated  morning 

cortisol levels with high blood pressure and glucose intolerance36. We did not register birth 

body weight of these adolescents by they belong to a Mexican urban population that is more 

characterized by an excess malnutrition state rather than undernutrition. The mechanisms that 

generate  hypercortisolemia  could  include  Corticotrophin  Releasing  Factor  (CRF)  and 

Adrenocorticotrophic hormone (ACTH) alterations that have been also observed in children 

and  adolescents  with  Cushing’s  syndrome37,38.  Interestingly,  the  presence  of  stress  as  the 

dyad  between  high  cortisol  and  emotional  disturbances  can  induce  hyperleptinemia  and 

leptin  resistance  leading  to  stress-eating  behaviors  and  body  weight  gain  in  children39. 
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However, in our study, 10-14 years-old adolescents with T2DM high risk could present this 

dyad  (cortisol-DS),  since  they  showed  a  high  morning  cortisol  level  and  a  higher  DS 

percentage, although the last one was not significantly different against the low risk group. 

Hence,  this  suggests  that  high  cortisol  itself  might  be  associated  with  body  weight  gain 

without the intervention of daily stressors. 

On the other hand, the low risk group presents lower cortisol concentrations than the 

high risk, which is in agreement with the fact that they showed a lower DS percentage. As a 

result, they do not have an accumulated cortisol response. Therefore, it seems that DS might 

be  associated  with  increasing  morning  blood  cortisol  instead  of  low  concentrations.  In 

general, chronic stress induces hypercortisolism as an adaptive response, but over time, this 

response is transformed into a hypocortisolism state to protect the metabolic machinery and 

brain40,41.    This  has  seen  in  maltreated  and  social  deprived  children  who  present  blunted 

diurnal  cortisol  rhythms42,  as  well  as  in  patients  chronically  exposed  to  stressful 

environments43,44. Follow up studies like dexamethasone suppression test and cortisol diurnal 

rhythm would be needed to confirm that. 

Contrary to our findings, exposures to interviewer-based rating (acute stressor) and 

family chronic stress, to adolescents 13-16 years old, do not generate an effect on diurnal 

salivary  cortisol45.  Instead  increases  in  family  stress  affect  the  association  between  acute 

stress with pro-inflammatory interleukin (IL)-6 and IL-1 receptor antagonist (ra). IL-6 is a 

subclinical pro-inflammatory marker in T2DM adult patients and positively correlates with 

glycosylated hemoglobin46. Meanwhile, IL-1ra is a factor that improves β-cell function and 

it  has  been  found  to  increase  previously  to  T2DM  detection  as  an  anti-inflammatory 

counterbalance response47. 
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In  this  study,  high  risk  adolescents  present  lower  scores  in  the  three  cognitive 

functions  evaluated  (memory,  executive  functions  and  attention-memory)  than  low  risk 

adolescents. Moreover, we found that the relation blood glucose-memory as well as BMI-

memory follow an inverted-U shaped pattern. Firstly, this pattern is similar to investigations 

where children and adolescents with low and high BMI present poor memory performance 

48,49. Interestingly children with memory deficits present higher abdominal adiposity 49,50, 

which is a feature we also observed in adolescents in T2DM high risk as they have a wider 

waist circumference than the low risk adolescents. 

Other reports demonstrated that a higher BMI can predict deficits in working memory 

and attention in German children and adolescents 51,52. Moreover, a state with low BMI , such 

as  anorexia,  affects  motor  speed  tasks,  but  it  improves  working  memory  53.  Executive 

functions and attention deficits are associated with obesity30,54. However, the results of these 

two cognitive functions, in this Mexican population, partially support this correlational trend 

since we did not find significant difference in them. 

The relation between fasting capillary glucose and memory also follows an inverted-

U curve model. Impaired glycaemia (fasting glucose>100 mg/dL) can lead to mild cognitive 

impairment,  which  could  worsen  as  aging  progresses  and  consequently  become  into  a 

neurodegenerative disorder55,56. Furthermore, impaired glycaemia increases the prevalence 

of  diabetes  (39%  in  adults>65  years  old);  specifically  in  Mexican  American  men,  the 

prevalence  is  higher  than  other  ethnic  backgrounds:  54%  at  40-59  years  old  57. 

Hyperglycemia generates protein glycation, oxidative stress and inflammation which are the 

mechanisms  inducing  cognitive  impairment  and  neurodegeneration56,58,59,60.  Additionally, 

hypoglycemia can result in cognitive impairment; however, this is more frequent in Type 1 



41	

diabetes mellitus 61,62. Therefore high and low blood glucose concentrations disrupt cognitive 

function, and this could explain why we observed an inverted-U shaped relation between this 

variable and memory. 

Interestingly, the dose-response curve between glucocorticoids and memory follows 

a similar inverted-U shape indicating that those agents could have beneficial and harmful 

effects in cognitive function 63. This is a classic example of a hormetic process where specific 

effects of compounds, including cortisol, could fit into beneficial and toxic windows 64,65. 

Therefore,  in  our  study,  increased  cortisol  levels  together  with  the  inverted-U  shaped 

associations between BMI and fasting glucose with memory, suggest that these metabolic 

indicators  follow  hormetic  patterns.  These  might  precede  the  setting  stage  not  only  for 

T2DM, but also for neurodegenerative disorders later in life. Finally, IR could intermediate 

between metabolic syndrome and cognitive impairment risk, and this is why adolescents in 

T2DM high risk have mildly lower cognitive scores than those in low risk. 


Conclusions  

The most important result of this study was the relation between BMI and fasting 

capillary  glucose  and  memory.  This  results  suggest  that  metabolic  factors  have  a  greater 

impact over cognition rather than DS or cortisol.  Moreover, there are hormetic processes in 

the development of T2DM and cognitive impairment. Further studies would need to inquire 

about the maintenance of the relation between high cortisol and metabolic risk factors and 

their consequences in cognitive performance in a long term manner. 
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Tables	and	figures		

Table	1	

General characteristics of the population 



Variable  



Low risk n=73 

High risk n=68          p  value  





% 

% 



Female 



24.1 

23.4 

0.475 



Male  



27.7 

24.8 

0.475 



Family history 

Yes 

44.0 

41.8 

*0.040 

of T2DMa  

No 

7.8 

6.4 



Family history 

Yes 

39.0 

42.5 

0.269 

of hypertension 

No 

12.8 

5.7 



Acanthosis 

Yes 

2.9 

25.5 

***<0.001 

nigricans  

No 

48.9 

22.7 



Daily stress  

Yes 

26.4 

28.6 

0.149 

No 

25.0 

20.0 

* p	<0.05,	*** p	<0.001,  x2	Test		

a:	 Type	2	Diabetes	Mel itus	



Table 2 

Anthropometric indicators 



Variable  

Low risk n=73 

High risk n=68 

 p value 

Mean 

SD 

Mean 

SD 

Age a 

12.43 

1.12 

12.34 

1.12 

0.627 













Weight b 

45.77 

9.55 

58.68 

13.14 

***<0.001 













Height a  

154.22 

9.57 

154.83 

9.16 

0.698 













Waist b 

69.18 

8.04 

80.98 

14.2 

***<0.001 













BMI a 

19.06 

2.98 

24.39 

3.87 

***<0.001 

 a: Student T test (normal variables); b: Mann-Whitney U test (no normal variables). 

 *p <0.05, ***p <0.001. 

 BMI: Body Mass Index  
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Table 3 

Biochemical analyses 



Variable  

Low risk n= 73 

High risk n=68 

 p value 

Mean 

SD 

Mean 

SD 

Fasting blood 

79.89 

11.88 

88.25 

12.81 

***<0.001 

glucose (mg/dL)a 













Total cholesterol 

145.71 

25.39 

153.10 

29.25 

0.111 

(mg/dL)a 













Triacylglycerides 

116.67 

59.03 

153.72 

76.42 

***0.001 

(mg/dL)b 













cHDL mg/dLa 

45.53 

8.79 

41.67 

7.55 

*0.006 













c-LDL (mg/dL)b 

76.82 

21.46 

80.52 

24.03 

0.346 













c-VLDL (mg/dL)b 

23.33 

11.80 

30.89 

15.18 

***0.001 













Cortisol µg/dL b 

8.95 

3.63 

10.11 

3.78 

*0.042 

 a: Student T test (normal variables); b: Mann-Whitney U test (no normal variables). 

 *p <0.05, ***p <0.001. 

cHDL: High Density Lipoprotein, c-LDL: Low Density Lipoprotein, c-VLDL:Very 

Low-Density Lipoprotein. 





Table 4 

Neuropsi test 



Variable  

Low risk n=73 

High risk n=68 

 p value 



Mean 

SD 

Mean 

SD 

Executive functions a 

85.64 

24.41 

83.97 

26.81 

0.699 













Memory a 

84.25 

22.88 

82.16 

22.02 

0.583 













Attention and memory a 

85.64 

24.41 

83.97 

26.81 

0.699 

 a: Student T test 
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Figures  


Figure 1 

Quadratic regression between BMI and memory. 
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Figure 2 

Quadratic regression between fasting blood glucose and memory 





Figures and legends  



Figure 1: Quadratic regression between memory and Body Mass Index (BMI) showed that 

lower and higher scores of BMI affect memory (R2: 0.076;  p=0.037). 

Figure 2: Quadratics regression between fasting blood glucose and memory showed that 

lower and higher concentrations of glucose affect memory (R2: 0.103;  p=0.031). 
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7.7 Resultados adicionales  

 

En la tabla 1 se presentan los resultados de la población por sexo, podemos apreciar que no 

existen  diferencias  significativas,  excepto  en  las  variables  altura  y  cintura.  Las  cuales  se 

pueden explicar por la conformación biológica de cada sexo, en el caso de la altura se sabe 

que los hombres tienden a medir más que las mujeres (en promedio); para el caso de la cintura 

también se espera que los hombres tengan mayor circunferencia de cintura. Las variables 

presión sistólica y presión diastólica no muestran diferencias entre sexo, eso quiere decir los 

mecanismos protectores no difieren por sexo. 



Tabla 1. Características generales por sexo 

Variable  

Mujeres (n=67) 

Hombres (n=73) 

Valor  p 

Media  DE 

Media  DE 

Peso b  

49.64  11.25 

54.32  14.32 

0.123 

Altura a  

151.70  8.10 

157.20  9.66 

***<0.001 

IMC a  

21.56  4.30 

21.71  4.45 

0.849 

PAS mmHg b 

104.84  14.43 

105.95  12.0 

0.609 

PAD mmHg b 

67.28  12.14 

69.34  10.30 

0.183 

Cintura b  

71.42  12.38 

78.06  12.64 

*0.018 

Cadera b 

97.56  93.49 

85.18  10.51 

0.434 

 a: prueba t de Student (variables normales); b: Prueba U de Mann-Whitney (variables 

 no normales) 

 *p <0.05, ***p <0.001. 

 IMC: Índice de Masa Corporal; PAS: Presión Arterial Sistólica; PAD: Presión Arterial 

 Diastólica   





En la tabla 2 se muestran las diferencias en el perfil bioquímico por sexo, en este estudio no 

se encontraron diferencias significativas entre hombres y mujeres en las variables del perfil 

bioquímico, pero si se puede observar una ligera tendencia; las mujeres muestran valores más 

elevados en todas las variables con excepción del colesterol HDL, el cual es más elevado en 

hombres. 
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Tabla 2. Perfil bioquímico 

Variable  

Mujeres (n=67) 

Hombres (n=74) 

Valor  p 

Media   DE 

Media   DE 

Glucosa mg/dLa 

85.58  11.53 

82.42  14.09 

0.149 

Cortisol µg/dLb 

9.64  4.29 

9.39  3.17 

0.798 

Colesterol mg/dLa 

151.02  27.91 

147.68  27.17 

0.473 

Triglicéridos mg/dLb  

138.70  58.45 

130.77  79.63 

0.073 

c-HDL mg/dLa 

42.82  8.51 

44.44  8.31 

0.254 

c-LDLb 

80.28  24.95 

77.08  20.56 

0.555 

c-VLDL 

27.88  11.59 

26.15  15.92 

0.058 

 a: prueba t de Student (variables normales); b: Prueba U de Mann-Whitney (variables 

 no normales) 

 *p <0.05, ***p <0.001. 

c-HDL: High Density Lipoprotein, c-LDL: Low Density Lipoprotein, c-VLDL: Very Low-

Density Lipoprotein. 



En relación con las funciones cognitivas, solo el área ejecutiva es mayor en hombres que en 

mujeres (tabla 3), estos resultados son congruentes con estudios realizados en personas con 

esquizofrenia,  pero  no  con  aquellos  estudios  en  personas  sin  problemas  mentales.  En  los 

primeros los puntajes de funciones ejecutivas son mayores en hombres que en mujeres, pero 

en estudios con personas sanas las mujeres han tenido puntajes más altos. 



Tabla 3 Diferencias por sexo en las áreas cognitivas 

Variables  

Mujer (n=67) 

Hombre (n=74) 

Valor  p 

Media   DE 

Media   DE 

Funciones ejecutivas a   89.55  19.61 

96.69  19.42 

*0.033 

Memoria a   

85.37  23.95 

81.63  21.11 

0.329 

Atención y memoria a  

86.55  28.64 

83.76  22.53  

0.523 

 *p <0.05; 

 a: Prueba t de Student 
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8.  Conclusiones generales 



8.1 Conclusiones  

Este  estudio  encontró  que  las  variables  con  mayor  asociación  al  déficit  cognitivo  fueron 

variables metabólicas, como el Índice de Masa Corporal (IMC) y glucosa capilar. Esto nos 

indica la importancia que tiene la alimentación y actividad física; y el impacto que tiene en 

el largo plazo. 



Las  asociaciones  entre  estas  variables  (metabólicas)  y  el  déficit  cognitivo  no  fueron  tan 

fuertes como se esperaba, esto quizá se deba a los mecanismos compensatorios que se tienen 

en edades jóvenes; pero este factor protector de la edad, disminuirá a lo largo de los años, es 

entonces cuando podremos ver los efectos de los factores de riesgo para DMT2 en el deterioro 

cognitivo. 



La prueba de estrés diario, parece no ser un instrumento fiable para la población adolescente 

mexicana, ya que no se encontró relación con el estándar de oro (cortisol sanguíneo). 



Un resultado muy importante fueron las concentraciones de cortisol en los grupos de alto y 

bajo riesgo. El grupo alto riesgo presentó mayores concentraciones de cortisol, esto quiere 

decir que desde etapas tempranas el cortisol juega un papel importante tanto en el deterioro 

cognitivo como en la aparición de factores de riesgo para DMT2. 



A pesar de estar en un periodo de muchos cambios, no encontramos diferencias entre sexos, 

lo  cual  implica,  que  en  esta  etapa  de  la  vida  los  mecanismos  biológicos  y  fisiológicos 

funcionan  de  manera  similar.  Además,  el  rango  de  edad  seleccionado  permitió  que  la 

población fuera muy homogénea. 
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8.2 limitaciones  



La principal limitación de este estudio fue las características de la muestra, ya que fue difícil 

encontrar a la población de alto riesgo. Teóricamente se debió de encontrar con un número 

mayor de adolescentes en alto riesgo, dado que México es un país con alto índice de obesidad 

infantil, pero la realidad fue que muy pocos niños tenían las características necesarias para 

ser clasificados en alto riesgo. 



Desafortunadamente los resultados de los niños México-Americanos no se incluyeron en este 

estudio, debido a que no se obtuvieron todos los resultados en el tiempo estimado. 



Otra importante limitación fue en número de mediciones, a mayor número de mediciones los 

resultados se volverían más consistentes. Realizar múltiples mediciones permitiría evaluar la 

evolución  del  deterioro  o  mejoramiento  de  las  funciones  cognitivas.  Además,  también  se 

podría evaluar la aparición de nuevos factores de riesgo en adolescentes en bajo riesgo o el 

impacto que tiene un factor de riesgo de un adolescente en alto riesgo. 




8.3 Recomendaciones  

Es  necesario  estandarizar  una  prueba  para  detectar  estrés  diario  en  nuestra  población,  la 

situación  de  violencia  actual  desensibiliza  a  la  población  además  las  variables  que  se 

midieron no corresponden al entorno social y familiar que les rodea. En este caso se tendría 

que  realizar  otros  instrumentos  que  logren  medir  el  estrés  diario  que  enfrentan  los 

adolescentes mexicanos. 



Se debe dar seguimiento a esta línea de investigación y abordar otras variables que no se 

contemplaron  en  este  estudio,  como  antecedentes  familiares,  patrones  de  sueño,  cortisol 

matutino y vespertino, patrones de alimentación, etc. 
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11. Anexos 

11.1 Anexo1 Carta de asentimiento informado  



Universidad Autónoma del estado de México

Facultad de Medicina 



PROYECTO: “RENDIMIENTO COGNITIVO EN NIÑOS MEXICANOS Y MÉXICO-

AMERICANOS CON FACTORES DE RIESGO DE DIABETES MELLITUS Y ESTRÉS 

ENTRE EDADES DE 10-14 AÑOS” 




CARTA DE ASENTIMIENTO INFORMADO 

 

La Facultad de Medicina de la Universidad Autónoma del Estado de México está realizando 

un estudio para conocer acerca del estrés y la diabetes mellitus tipo 2 y para ello queremos 

pedirte que nos apoyes. 

El objetivo de este estudio es analizar los indicadores de estrés y los factores de riesgo de 

diabetes mellitus tipo 2 en niños de 10-14 años de edad Mexicanos y México-Americanos. 

Si aceptas participar en el estudio, ocurrirá lo siguiente: se calendarizarán tres citas. En la 

primera asistirás para responder a un cuestionario con preguntas sencillas. Se te picará el 

dedo para tomar una gota de sangre y conocer su concentración de glucosa. Con ella nos 

aseguramos que puedes participar en el estudio. 

En la segunda cita se te tomará una muestra de sangre en ayunas y una muestra de saliva, tu 

presión arterial y medidas de peso, estatura, cintura. Con esto se llevarán a cabo análisis de 

laboratorio  para  determinar  perfil  de  lípidos,  concentración  de  cortisol  y  catecolaminas. 

También se revisará tu cuello para buscar si tienes manchas que indican que existe riesgo de 

diabetes. 
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En la tercera cita se te proporcionarán algunos cuestionarios acerca del estrés, depresión y 

desempeño cognitivo. 

Tu participación en el estudio es voluntaria, es decir, aun cuando tus papá o mamá hayan 

dicho que puedes participar, si tú no quieres hacerlo puedes decir que no. Es tu decisión si 

participas o no en el estudio. También es importante que sepas que si en un momento dado 

ya no quieres continuar en el estudio, no habrá ningún problema, o si no quieres responder a 

alguna  pregunta  en  particular,  tampoco  habrá  problema.  Toda  la  información  que  nos 

proporciones/  las  mediciones  que  realicemos  nos  ayudarán  a  entender  porque  hay  tantos 

niños con diabetes mellitus tipo 2. 

Esta información será confidencial. Esto quiere decir que no diremos a nadie tus respuestas 

y resultados de mediciones, solo lo sabrán las personas que forman parte del equipo de este 

estudio. Al participar también aceptas que podamos contactarte en el futuro para referencias 

y seguimiento del estudio. 



Si aceptas participar, te pido que por favor pongas una ( ü) en el cuadrito de abajo que dice 

“Sí quiero participar” y escribe tu nombre. 

Si no quieres participar, no pongas ninguna ( ü),  ni escribas tu nombre. 

Sí quiero participar 



Nombre: ________________________________________________________________ 

Nombre y firma de la persona que obtiene el asentimiento: 

________________________________________________________________________ 

Fecha: a _______ de ______________ de ____. 
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Anexo 11.2  

Universidad Autónoma del estado de México

Facultad de Medicina 



PROYECTO: “Rendimiento Cognitivo en niños Mexicanos y México-Americanos con 

factores de riesgo de diabetes mellitus y estrés entre edades de 10-14 años” 


CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 

Estimado(a) Señor/Señora: 

La  Universidad  Autónoma  del  Estado  de  México  en  colaboración  con  la  Universidad  del 

Norte  de  Texas  está  realizando  un  proyecto  de  investigación  titulado  “Rendimiento 

Cognitivo  en  niños  Mexicanos  y  México-Americanos  con  factores  de  riesgo  de  diabetes 

mellitus  y  estrés  entre  edades  de  10-14  años”.  El  objetivo  del  estudio  es  analizar  los 

indicadores de estrés y los factores de riesgo de diabetes mellitus tipo 2 en niños de 10-14 

años de edad Mexicanos y México-Americanos. El estudio se está realizando en esta escuela. 

Si Usted acepta participar en el estudio, ocurrirá lo siguiente: se calendarizarán tres citas en 

la escuela de acuerdo al siguiente esquema:  



••Su	hijo	responderá	un	cuestionario	con	preguntas	sencil as	sobre	su	alimentación

Cita	1 ••Se	le	picará	el	dedo	para	sacar	una	gota	de	sangre	y	conocer	sus	valores	de	glucosa



••Se	le	tomará	a	su	hijo	una	muestra	de	sangre	en	ayuno	y	una	muestra	de	saliva

••Se	le	tomará	la	presión	arterial,	su	peso,	su	tal a	y	su	circunferencia	de	cintura

Cita	2 ••Se	revisará	su	cuelo	para	buscar	alguna	mancha	en	la	piel	indicativa	de	riesgo	de	



diabetes



••Se	le	aplicará	un	cuestionario	sobre	estrés	y	rendimiento	cognitivo	

Cita	3



Beneficios:  Los  beneficios  son  conocer  los  resultados  de  laboratorio  de  los  análisis 

realizados a su hijo y conocer los resultados de su evaluación nutricional. Si usted acepta 

participar,  estará  colaborando  con  la  Universidad  Autónoma  del  Estado  de  México  para 



68	

entender porque esta aumentado la diabetes mellitus tipo 2 y se presenta en edades cada vez 

más jóvenes. 

Confidencialidad: Toda la información que Usted nos proporcione para el estudio será de 

carácter estrictamente confidencial, será utilizada únicamente por el equipo de investigación 

del proyecto y no estará disponible para ningún otro propósito. Usted quedará identificado(a) 

con un número y no con su nombre. Los resultados de este estudio serán publicados con fines 

científicos, pero se presentarán de tal manera que no podrá ser identificado(a). 

Riesgos Potenciales/Compensación: Los riesgos potenciales que implican su participación 

en  este  estudio  son  mínimos.  Si  alguna  de  las  preguntas  le  hicieran  sentir  un  poco 

incómodo(a),  tiene el derecho de no responderla. Con la toma de muestra de sangre existe el 

riesgo de tener un pequeño moretón o pequeño dolor en el momento, así mismo el material 

que se utilizará para la recolección de la muestra de sangre es nuevo y desechable. Al mismo 

tiempo  al  aceptar  participar  en  este  estudio  Usted  concede  la  obtención,  almacenamiento 

indefinido  y  procesamiento  de  muestras.  También  permite  que  su  hijo(a)  y  usted  sean 

contactados para futuras referencias y seguimiento del estudio. 

Participación  Voluntaria/Retiro:  La  participación  en  este  estudio  es  absolutamente 

voluntaria.  Usted está en plena libertad de negarse a participar o de retirar su participación 

del mismo en cualquier momento. Su decisión de participar o de no participar no afectará de 

ninguna manera la forma en cómo le tratan en la escuela. 

Números  a  Contactar:  Si  usted  tiene  alguna  pregunta,  comentario  o  preocupación  con 

respecto al proyecto, por favor comuníquese con la investigadora responsable del proyecto: 

Dra. Alexandra Soto Piña al siguiente número de teléfono 217-3552 ext. 122 en un horario 

de 9 a 15 horas. Si usted acepta participar en el estudio, le entregaremos una copia de 

este documento que le pedimos sea tan amable de firmar.  

NOMBRE Y FIRMA___________________________________ 


FECHA__________________________________ 
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Anexo 11.3  

Universidad Autónoma del estado de México

Facultad de Medicina 



PROYECTO: “RENDIMIENTO COGNITIVO EN NIÑOS MEXICANOS Y MÉXICO-

AMERICANOS CON FACTORES DE RIESGO DE DIABETES MELLITUS Y ESTRÉS 

ENTRE EDADES DE 10-14 AÑOS” 

CUESTIONARIO SOCIODEMOGRÁFICO PARA PADRES 

Nombre de la Escuela _______________________________________________________ 

Nombre de su hijo/a 

_________________________________________________________ 

Edad de su hijo/a ________      H  M  Sexo Fecha de nacimiento D_____  M______ 

A_________ 

Año que cursa su hijo/a actualmente 

_______________________________________________ 

Lugar de nacimiento de su hijo/a 

___________________________________________________ 

1.  ¿Cuál es la ocupación del padre? 

Profesionista 

Comerciante 

Empleado 

Otro 



2.  ¡Cuál es la ocupación de la madre? 

Profesionista 

Comerciante 

Ama de casa 

Otro 



3.  ¿Cuál es el mayor grado de escolaridad obtenido por alguien en la familia? 
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Primaria  Secundaria 

Preparatoria  Carrera técnica 

Licenciatura 

Otro 



4.  ¿Cómo considera que es el estado general de salud de su hijo/a? 

Malo 

Regular 

Bueno 

Muy bueno 

Excelente 



5.  En su familia hay alguien con diabetes mellitus? 

Papá 

Mamá 

Tío/a 

Abuelo/a 

Hermano/a 



6.  ¿En su familia hay alguien con hipertensión (presión alta)? 

Papá 

Mamá 

Tío/a 

Abuelo/a 

Hermano/a 



7.  ¿Tomó su hijo/a algún medicamento con cortisona durante el año pasado 

(prednisona, prednisolona, orapred, decadron, dexametasona)? 

No 

Si  ¿Cual? 



8.  ¿Ha tenido su hijo/a alguna enfermedad crónica (fibrosis quística, diabetes mellitus, 

síndromes genéticos, hipo o hipertiroidismo, enfermedad suprarrenal (Addison o 

síndrome de Cushing) 

No 

Si  ¿Cual? 



9.  ¿Cuántos niños/adolescentes viven juntos en la casa? 

Ninguno 

1 

2 

3 

4 

5 

6 



10. ¿Realiza su hijo/a alguna actividad física o ejercicio? 

No  Si  ¿Cual? 

1-2 días 

3-4 días 

˃ 5 días 
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Anexo 11.4 

Universidad Autónoma del estado de México

Facultad de Medicina 



PROYECTO: “RENDIMIENTO COGNITIVO EN NIÑOS MEXICANOS Y MÉXICO-

AMERICANOS CON FACTORES DE RIESGO DE DIABETES MELLITUS Y ESTRÉS 

ENTRE EDADES DE 10-14 AÑOS” 


Inventario Infantil de Estresores Cotidianos  

 

Nombre: ______________________________________  Edad: _______________ 

Instrucciones: Marque con una X la respuesta según corresponda 



1.  Este curso he estado enfermo(a) varias veces. 

Si 

No 

2.  Con frecuencia me siento mal (dolor de cabeza, náuseas, etc.)  

Si   No  

3.  Tengo cambios de apetito (como demasiado o muy poco) 

Si   No  

4.  Me sobresalto por cualquier cosa  

Si 

No  

5.  Tengo pesadillas  

Si   No  

6.  Paso mucho tiempo sin hacer nada  

Si   No  

7.  Me preocupa mi apariencia física me veo muy gordo(a)/muy flaco(a)  

Si   No  

8.  Me cuesta mucho concentrarme en una tarea  

Si   No  

9.  Me canso fácilmente  

Si   No 
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10. Me muevo constantemente, no puedo estar quieto. 

Si 

No 

11. Mis padres me regañar mucho por comer muchas chucherías 

Si   No 

12. Mis padres me llevan muchas veces al médico  

Si   No 

13. Normalmente saco malas notas  

Si   No  

14. He tenido cambios imprevistos de maestro(a) 

Si   No 

15. Mis maestros(as) son muy exigentes conmigo  

Si 

No 

16. Participo en demasiadas activadas extraescolares   

Si 

No 

17. En el colegio me molestan mucho  

Si 

No 

18. Las tareas del colegio me resultan difíciles  

Si 

No 

19. Visito poco a mis familiares (abuelos(as) /tíos(as) /primos(as) /etc.) 

Si   No 

20. Paso mucho tiempo solo(a) en casa 

Si   No 

21. Paso poco tiempo con mis padres  

Si   No 

22. Mis padres me mandan más cosas de las que puedo hacer 

Si   No 

23. Hay problemas económicos en mi casa  

Si 

No  

24. Mi madre/padre tiene malos hábitos (bebe, fuma mucho, etc.) 

Si   No 

25. Recientemente ha enfermado un familiar cercano  

Si   No  



Puntuación final  











73	



index-72_2.png





index-45_1.jpg
o cases
140

1204 00






index-66_1.jpg





index-68_2.png





index-72_1.jpg





index-67_1.png





index-68_1.jpg





index-66_2.png





index-46_1.jpg
Memory

140

1204

100

°
o0

o ©
8 o

60
00 ® o

50 100 120

Fasting blood glucose mg/dL

o cases





index-1_1.png





index-32_1.png
@ safari Archivo Edicién Visualizacién _Historial Marcadores Ventana _Ayuda ¥ 7 L] ssxm Miénmn Q @

o000 < [in]

& Microsoft Corporation @ & o & a

Netflix )

Outiook.com - tno_1823@ive.com

Outlook.com () Nuevo

sonder |v  Eliminar  Archivar ~ Correo no deseado|v  Limpiar Movera v Categoria

[Alexandra Estela So' @ 0 RV: JAACAP Submission Confirmation for Cognitive impairment in adolescents 10-14 years old with ~ # & x
type 2 Diabetes Mellitus risk factors.

Carpetas
Bandeja de entrada 9 Phone: 722-2173552 ext. 122
67 Extrafios se hicieron la

Enromd=rib 0 De: em jaacap.0.4d5f35.c8f464b6@editorialmanager.com <em jaacap.04d5f35.c8f464b6@editorialmanagercom> en nombre de JAACAP R
Borradores 10 <em@editorialmanager.com> :

Enviado: lunes, 22 de agosto de 2016 03:15 p. m P
Enviados -

Para: Alexandra Estela Soto Pifia
Eliminados Asunto: JAACAP Submission Confirmation for Cognitive impairment in adolescents 10-14 years old with type 2 Diabetes Mellitus risk factors I’
Aéropostale Descubren La Cura Para

Aug 22, 2016 Revertr La Caida de Cabello
Andrew C 147 Regenerador de Cabello
Erik Dear Dr Soto-Pifia, [

(st din The Editorial Office has received your submission, “Cognitive impairment in adolescents 10-14 years old with type 2 Diabetes Mellitus risk

gibrana factors.”. You may monitor the progress of your paper by logging on to Editorial Manager: http://jaacap.edmgr.com/ F— e
tino 21 100.000 euros a un nifio q..
The manuscript number will be emailed to you in the next few days. Thank you for submitting your work to the Journal £ Confidencia on MSN
Maestria
Resultados de busque... Sincerely,
The JAACAP Editorial Office
Nueva carpeta Journal of the American Academy of Child and Adolescent Psychiatry
éQuiénes son los hijos de
Joaquin "El Chapo” Guzman?
Categorias ©2016 Microsoft  Terminos  Privacidady cookies  Desarrolladores  Espatiol >

100 BABABOLT OF IS





index-70_2.png





index-70_1.jpg





