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PRESENTACIÓN 

 

 

 ElΝinsomnioΝcrónicoΝesΝunaΝafecciónΝmuyΝprevalente, caracterizada por quejas 

deΝalteraciónΝdelΝsueñoΝnocturno, y deterioro del funcionamiento diurno. Aunque las 

personasΝ conΝ insomnioΝ seΝ quejanΝ deΝ dificultadesΝ cognitivas,Ν losΝ déficit han sido 

difíciles de demostrar. Por tanto, no existe una evidencia concluyente sobre los 

procesos afectados. 

 El objetivo del presente estudio es evaluar exhaustivamente las funciones 

ejecutivasΝenΝrelaciónΝconΝlaΝalteración delΝsueñoΝnocturno, y con el funcionamiento 

diurno en personas con insomnioΝcrónicoΝprimarioέ  

 ElΝ trabajoΝ estáΝ divididoΝ enΝ ιΝ capítulosλΝ enΝ losΝ primerosΝ δΝ seΝ realizaΝ unaΝ

revisiónΝ teóricaΝ sobreΝ elΝ insomnio,Ν lasΝ funcionesΝ ejecutivas,Ν yΝ elΝ rendimientoΝ

neurocognitivo en personas con insomnio, y enΝ losΝ εΝ últimos se describe la 

investigaciónΝempíricaέ 

 EnΝ elΝ capítuloΝ 1,Ν seΝ presentanΝ lasΝ diferentesΝ definicionesΝ delΝ insomnio,Ν los 

datosΝepidemiológicos yΝfisiopatológicos,ΝyΝlosΝfactoresΝetiológicosέΝEnΝelΝcapítuloΝβΝ 

se describen las manifestaciones diurnas y nocturnas,Ν yΝ losΝ aspectosΝ clínicosΝ delΝ

insomnioέΝ EnΝ elΝ capítuloΝ γ,Ν seΝ presentaΝ unaΝ revisiónΝ teóricaΝ deΝ lasΝ funcionesΝ

ejecutivas,ΝyΝelΝmarcoΝteóricoΝenΝelΝqueΝseΝhaΝbasadoΝelΝpresenteΝtrabajoέΝEnΝelΝcapítuloΝ

4, se exponen los resultados de estudios que han investigado, de manera subjetiva y 

objetiva, elΝrendimientoΝneurocognitivoΝdeΝpersonasΝconΝinsomnioΝcrónicoέΝ 

 EnΝ elΝ capítuloΝ εΝ seΝ apuntanΝ losΝ objetivos,Ν generalesΝ yΝ específicos,Ν queΝ hanΝ

guiadoΝlaΝrealizaciónΝdeΝlaΝinvestigación,ΝyΝlasΝhipótesisέΝEnΝelΝcapítulo 6, se describen 

el procedimiento que se ha seguido, los participantes, las tareas que se han elegido, y 

elΝ análisisΝ estadístico realizadoέΝ EnΝ elΝ capítuloΝ η,Ν seΝ presentanΝ losΝ resultadosΝ

obtenidosέΝEnΝelΝcapítuloΝθ,ΝseΝdiscutenΝlosΝresultados,ΝyΝseΝpresentan las limitaciones 

del estudio, las implicaciones clínicasΝ yΝ lasΝ líneasΝ de investigaciónΝ futura. En el 

capítuloΝι,ΝseΝdetallanΝlasΝconclusionesΝaΝlasΝqueΝseΝhaΝllegadoέΝ 
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1.1. Introducción 

 

El termino insomnio significa literalmente falta total de sueño, pero en la 

práctica  se refiere a un sueño escaso y/o de mala calidad y a la sensación de que no es 

reparador. De acuerdo con la segunda edición de la Clasificación Internacional de 

Trastornos de Sueño (ICSD-2; American Academy of Sleep Medicine [AASM], 

β005), el insomnio puede definirse tanto como un síntoma, como un trastorno, es 

decir un conjunto consistente en síntomas y signos que causa malestar o deterioro, 

pero sin etiología precisa identificada.  

Los síntomas de insomnio se refieren a la queja subjetiva de dificultad para 

quedarse dormido, los despertares nocturnos frecuentes y/o prolongados, y el 

despertar precoz. Dichos síntomas se incluyen en los criterios diagnósticos de varios 

trastornos mentales en el Manual Diagnóstico y Estadístico de Trastornos Mentales-

IV-TR (DSM- IV-TR; American Psychiatric Association [APA], 2000), como el 

trastorno de depresión mayor o la ansiedad generalizada.   

Por otra parte, el insomnio como trastorno es la queja de una marcada 

dificultad para iniciar y/o mantener el sueño, que se acompaña de consecuencias 

adversas diurnas, por ejemplo alteración del humor, disfunción cognitiva y excesiva 

fatiga o somnolencia (AASM, 2005; Edinger et al., 2004; Moul et al., 2002). Para 

aclarar lo anterior, la necesidad de sueño nocturno varía en función de la persona; 

mientras un individuo puede tener un funcionamiento diurno adecuado, a pesar de las 

cinco horas que ha dormido, otro puede necesitar nueve horas o incluso más para 

mantener un funcionamiento intacto. Por lo tanto, el requerimiento de consecuencias 

diurnas es lo que en realidad diferencia la duración corta de sueño individual de la 

queja de insomnio. Una condición adicional para diagnosticar el trastorno es la 

existencia de una oportunidad adecuada para dormir, de tal manera que se asegura que 

el Sueño No Reparador (SNR) no se debe a la posible privación de sueño impuesta 

por el propio sujeto o a un desajuste de horarios entre la oportunidad y la necesidad 

basal (homeostática) de dormir. 
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1.2. Definición y Términos del Insomnio  

 

A pesar de la abundancia de estudios sobre el insomnio, no hay una definición  

universalmente aceptada  del mismo. La heterogeneidad de definiciones hace difícil 

comparar las muestras provenientes de la práctica clínica y de la investigación (Sateia, 

β010). A continuación, intentaremos explorar los distintos criterios empleados hasta la 

actualidad para caracterizar el insomnio. 

 

1.2.1.  Perfil de síntomas. 

 

En función del momento de la noche en el que se produce el síntoma, se 

definen tres distintos tipos de insomnio: 

 De conciliación: dificultad para conciliar el sueño, con latencia de sueño 

superior a 30 minutos; 

 De mantenimiento: caracterizado por despertares a lo largo de la noche de 

duración superior a γ0 minutos; y 

 Despertar precoz: el último despertar se produce como mínimo γ0 minutos 

antes del despertar habitual de cada individuo. 

Sigue siendo un tema de debate si el SNR debería ser parte de una nueva definición, 

ya que se refiere a la sensación subjetiva que el sueño es intranquilo, superficial o de 

baja calidad. Como consecuencia, el individuo no se siente lo suficientemente 

descansado para llevar a cabo su vida social y profesional de manera adecuada (Roth 

et al., 2010).    

El tipo de síntomas proporciona indicios en cuanto a los factores que 

contribuyen al desarrollo, o mantenimiento del insomnio, como por ejemplo el retraso 

de fase de sueño subclínico (Lack, Mercer, & Wright, 1996) presente en sujetos con 

insomnio de conciliación. No hay que olvidar que el perfil de síntomas tiende a 

cambiar con el paso del tiempo (Hohagen et al., 1994; Ohayon, 2002) y existe una 

coocurrencia entre ellos. Por tanto, una definición basada en el perfil de síntomas no 

tiene una utilidad clínica clara, aunque da ciertas orientaciones para el tratamiento.  
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1.2.2. Duración. 

 

Se han distinguido varios tipos de insomnio dependiendo de su duración, 

aunque ha variado de modo significativo. Entre las categorías más utilizadas están las 

siguientes (National Institutes of Health, 1984): 

 Insomnio de tipo transitorio, con duración inferior a una semana. Es el tipo de 

insomnio más frecuente en la población general. Aparece en relación con 

situaciones de estrés transitorio, o por factores tales como los cambios bruscos 

de horarios (p.ej. el síndrome de ―jet lag‖). Suele resolverse solo, por lo que no 

suele ser motivo de alarma.  

 Insomnio de corta duración o agudo, con duración de hasta γ semanas. Este 

tipo de insomnio es habitualmente consecuencia de situaciones estresantes 

(p.ej. pérdida de seres queridos, pérdidas profesionales o económicas), 

cambios en la vida de los individuos, cambios ambientales (p.ej. excesivo 

ruido o iluminación, temperaturas extremas), enfermedades somáticas (p.ej. 

dolor) o psicopatológicas (p.ej. depresión, ansiedad), o por la acción de 

fármacos (p.ej. benzodiacepinas) cuando se administran o cuando se suprimen, 

o sustancias de uso no terapéutico. Aunque se puede resolver solo, es posible 

que sea necesaria la atención especializada para evitar la encronización del 

problema. 

 Insomnio crónico. Su duración según las definiciones oscila entre cuatro 

semanas y varios meses. Se caracteriza como una situación debilitante, 

frustrante, que tiende a autoperpetuarse, y en la que los individuos se quejan 

de SNR casi todas las noches. Puede ser el resultado de causas intrínsecas del 

organismo (p.ej. una enfermedad de larga duración), o no tener causa aparente. 

El insomnio grave y crónico afecta la vida del individuo de tal manera, que ya 

no lo percibe como un síntoma, sino como una enfermedad, y termina 

convirtiéndose en el nuevo foco de angustia, a pesar de que los factores 

causales desaparezcan.  

Una definición basada sólo en el criterio de duración resulta poco satisfactoria 

(Buysse, 2003), y se considera un paso intermedio, puesto que es significativa 

solamente en la medida que ayude a identificar su etiología de la queja. Hay que tener 

en cuenta que pocos pacientes con insomnio agudo piden tratamiento y en definitiva 
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para llegar al insomnio crónico el sujeto pasa primero por los otros dos tipos de 

insomnio. Algunos investigadores sugieren que el término de insomnio debería 

referirse solo para la forma crónica. En cambio, los estudios longitudinales (Angst, 

Vollrath, Koch, & Dobler-Mikola, 1989; Buysse et al., 2008) sugieren la existencia de 

un continuo en los tipos de insomnio según su duración, incluyendo el insomnio 

ocasional, el insomnio breve repetido y los tipos más persistentes.  

 

1.2.3. Etiología. 

 

 Desde una perspectiva etiológica, el insomnio se divide en primario y 

comórbido. El primero constituye un diagnóstico por exclusión, al que se llega una 

vez descartadas todas las posibles causas de insomnio (Moore & Jefferson, 2005), por 

ejemplo los trastornos del ritmo circadiano y otros trastornos del sueño, los trastornos 

psiquiátricos, el consumo de sustancias que afectan al sueño, o las enfermedades que 

cursan con dolor entre otras. Si bien puede coexistir con estos cuadros clínicos, se 

considera un trastorno independiente (Buysse et al., 1994). No obstante, a pesar de 

que no hay un factor etiológico claramente identificable, el insomnio puede estar 

relacionado con rasgos de personalidad, o estilos de afrontamiento específicos (Guía 

de Práctica Clínica para el Manejo de Pacientes con Insomnio en Atención Primaria 

[GPC], 2009; Kales y Kales, 1984). 

Por otra parte, el insomnio comórbido aparece como consecuencia de un 

cuadro clínico o dentro del contexto de un trastorno comórbido, aunque no existe 

necesariamente una relación causa-efecto entre los dos trastornos. Dado que la 

determinación de causalidad, o la relación temporal entre el insomnio y otros 

trastornos puede ser difícil, ineficaz e imprecisa (McCrae & Lichstein, 2001; Harvey, 

2001), el término ―insomnio secundario‖ se ha sustituido por ―insomnio comórbido‖  

(National Institutes of Health, 2005).   
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1.2.4. Frecuencia. 

 

Ninguno de los sistemas de clasificación establece criterios específicos de la 

frecuencia de síntomas para diagnosticar el insomnio, por lo que existe mucha 

variabilidad en los diferentes estudios. Morin (199γ) propone que los síntomas deben 

presentarse tres o más veces por semana durante más de un mes para tener relevancia 

clínica. Sin embargo, hay que destacar que muchos individuos refieren que la 

alteración de su sueño puede variar bastante de una semana a otra, de manera que el 

criterio de frecuencia no se utiliza habitualmente en la práctica clínica (Pigeon, 

2010a).  

 

1.2.5. Hallazgos objetivos frente a subjetivos. 

  

Aunque es un hecho reconocido que el insomnio es una definición clínica, 

basada en las descripciones subjetivas de los pacientes, los investigadores de 

Medicina de Sueño intentan validar estas quejas subjetivas con hallazgos objetivos, 

como la latencia de sueño, el número de despertares nocturnos, o el tiempo total de 

sueño. Sin embargo, las alteraciones objetivas de sueño proporcionan poca 

información a la hora de confirmar la presencia del insomnio (Vgontzas, Bixler, 

Kales, Manfredi, & Tyson 1994), y no correlacionan necesariamente con la 

experiencia del paciente o la respuesta al tratamiento (Benca, 2006). 

 

1.2.6. Presencia de consecuencias diurnas. 

 

Es necesario recalcar que el insomnio afecta la vida de los individuos, quienes 

se quejan de disfunciones diurnas como la falta de concentración, irritabilidad, fatiga , 

y la reducción de motivación. A pesar de este reconocimiento, sólo recientemente se 

ha incluido este criterio diagnóstico en los sistemas de clasificación. Es necesario 

considerar el impacto del insomnio en el funcionamiento del individuo para evaluar la 

importancia clínica del trastorno, puesto que algunas personas experimentan 
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dificultades en su sueño nocturno, pero no se quejan de consecuencias negativas 

significativas. 

 

1.2.7. Gravedad. 

  

En varios estudios se utilizan criterios cuantitativos de gravedad, aunque 

todavía no existen directrices concretas. La ICSD-1 (American Sleep Disorders 

Association, 1990) es la única clasificación nosológica que tiene definiciones, algo 

imprecisas, del insomnio leve, moderado y grave, relacionadas con los síntomas 

diurnos.   

Por otra parte, en el ámbito de la investigación se han propuesto criterios 

diagnósticos específicos por lo que se refiere a la latencia de sueño y el tiempo 

despierto después del inicio del sueño (Lichstein, Durrence, Taylor, Bush, & Riedel, 

β00γ): a) ≥ γ1 minutos b) ≥ γ veces por semana c) ≥ 6 meses. Sin embargo,  

Lineberger, Carney, Edinger, y Means (β006) han llegado a la conclusión que los 

criterios de frecuencia cambian en función de la gravedad de la queja del insomnio. 

Es decir, una queja moderada de más de β0 minutos, de latencia o de tiempo medio 

despierto, que ocurre 4 o más noches por semana, puede ser igual de importante que 

el tiempo despierto más prolongado (p.ej. ≥ 60 minutos) que se manifiesta solamente 

una noche por semana.   

Aparte de los criterios en cuanto a la iniciación y mantenimiento del sueño, 

una eficiencia menor que 85% se considera patológica . En lo que atañe al despertar 

precoz, el sujeto se despierta antes de lo deseado (más de media hora) sin poder 

volver a dormirse y con un Tiempo Total de Sueño (TTS) que no llega a las 6.5 horas. 

No obstante, en lo que respecta al TTS como marcador general, no existe un umbral 

establecido, aunque muchos investigadores establecen el límite de las 6 o 6.5 horas 

por noche (Perlis, Jungquist, Smith, & Posner, 2005). Por otra parte, una persona 

puede tener dificultades marcadas de iniciación o mantenimiento de sueño, sin que 

ello suponga una reducción significativa de horas de sueño. 

Hay que hacer notar que la dificultad de las personas con insomnio para 

quedarse dormidas durante el día debería incluirse también en las definiciones del 
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insomnio, ya que este criterio contribuiría hacer un diagnóstico diferencial correcto. 

Hay otros trastornos que cursan con dificultades de sueño nocturnas y somnolencia 

diurna, en los que si el paciente intenta dormirse, lo puede conseguir (GPC, 2009). 

 

1.3. Epidemiología del Insomnio  

 

1.3.1. Prevalencia.  

 

  Se han publicado múltiples estudios epidemiológicos respecto al insomnio 

con resultados bastante diferentes entre sí. Una revisión de más de 50 estudios 

(Ohayon, 2002), basados en datos obtenidos de muestras representativas de la 

población general (Figura 1.1), revela que la prevalencia del insomnio varía entre el 

4,4% (Ohayon, Caulet, & Guilleminault, 1997a) y el 48% (Quera-Salva, Orluc, 

Goldenberg, & Guilleminault, 1991). La mayor parte de los estudios incluyó personas 

con insomnio crónico (Ohayon, 1996; Ohayon & Roth, β00γ; Ohayon  & Smirne, 

β00β; Ohayon & Zulley, β001), con una duración mayor de seis meses en el 85% de 

los casos (Ohayon & Roth, 2001), y mayor de cinco años en el 60% de todas las 

personas con insomnio de la población general (Ohayon & Reynolds, β009). A pesar 

de que aproximadamente el β0% de los individuos que acuden a entornos clínicos 

sufren de este trastorno de sueño (Coleman et al., 198β; Shochat, Umphress, Israel, & 

Ancoli-Israel, 1999; Simon & VonKorff, 1997), los que llegan a recibir un 

tratamiento específico son pocos (Hatoum, Kania, Kong, Wong, & Mendelson, 1998).  

 Las estimaciones de prevalencia pueden variar dependiendo de los criterios 

diagnósticos, o definiciones, aplicados y otros factores, como las características de la 

muestra, y las prácticas de tratamiento de los trastornos de sueño (Soldatos, Allaert, 

Ohta, &  Dikeos, β005). A continuación, se  presentan los estudios epidemiológicos 

agrupados en cuatro categorías basadas en distintas definiciones del insomnio según 

Ohayon (2002). 

La primera categoría define el insomnio como síntoma, independientemente 

de la duración o las consecuencias diurnas. Una encuesta Gallup (1979) ha 

demostrado que el 95% de una muestra de adultos sufren de síntomas de insomnio en 
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algún momento de su vida. En Estados Unidos y otros países occidentales, 1/γ o 1/β 

de la población adulta presentaban síntomas de insomnio durante el año anterior 

(Ancoli-Israel & Roth, 1999), mientras que en el estudio de Bixler, Kales, Soldatos, 

Kales, y Healey (1979), con 1006 encuestados, la  prevalencia fue de 32.2%, cifra que 

se asemeja a estimaciones de prevalencia posteriores (Klink & Quan, 1992; Mallon, 

Broman, & Hetta, 2000; Quera-Salva et al., 1991; Welstein, Dement, Redington, & 

Guilleminault, 1983).   

 

Figura 1.1. Prevalencia media de síntomas y diagnóstico del insomnio  (Adaptada de Ohayon, 2002) 

 

La mayoría de los estudios epidemiológicos  utilizan el criterio de frecuencia 

de los síntomas de insomnio (Ancoli-Israel & Roth, 1999; Doi, Minowa, Okawa, & 

Uchiyama, 2000; Hetta, Broman, & Mallon, 1999; Hoffman, 1999; Karakan et al., 

1976; Léger, Guilleminault, Dreyfus, Delahaye, & Paillard, β000; Ohayon & Sagales, 

2010; Olson, 1996; Janson et al., 1995; Vela-Bueno, De Iceta, & Fernández, 1999),  

que es similar entre los distintos países, y la prevalencia está entre el 11-21%. Cuando 

se aplica el criterio de gravedad (p.ej. mucha molestia; bastante o mucha dificultad 

para iniciar/mantener el sueño), la prevalencia en la población general está entre el 10 

y el 28% (Husby & Lingjaerde, 1990; Gislason & Almqvist, 1987; Liljenberg, 

Almqvist, Hetta, Roos, & Agren, 1988; Mellinger, Balter, & Uhlenhuth, 1985).   
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En la segunda categoría, que consta de estudios que preguntan por síntomas de 

insomnio acompañados de consecuencias diurnas negativas, la prevalencia baja al 

10% (Breslau, Roth, Rosenthal, & Andreski, 1996; Ford & Kamerow, 1989; Hetta et 

al., 1999; Hoffman, 1999; Jansson-Fröjmark & Linton, β008; Léger et al., β000; 

Ohayon, 1997; Ohayon & Zulley, 2001), aunque luego sube al 16.6% cuando las 

estimaciones se hacen para toda la vida (Breslau et al., 1996). 

La insatisfacción con el sueño caracteriza la tercera categoría de estudios 

epidemiológicos. Dentro de ella la insatisfacción con la cantidad de sueño tiene una 

prevalencia entre el 20 y el 41.7% en la población general (Hetta et al., 1999; Ohayon 

et al., 1999; Ohayon, Caulet, & Lemoine, 1996; Ohayon, Shapiro, & Kennedy, 2000). 

En cambio, en lo que se refiere a la insatisfacción con la calidad de sueño se han 

utilizado distintas definiciones. Por una parte, la prevalencia de la ―insatisfacción con 

el sueño‖ oscila entre el 8 y el 18.5% (Ohayon, 1996; Ohayon & Reynolds, 2009; 

Ohayon & Smirne, 2002; Ohayon & Vechierrini, 2002; Ohayon & Zulley, 2001; 

Ohayon, Zulley, Guilleminault, Smirne, & Priest, 2001; Pallesen et al., 2001), y, por 

otra, la percepción subjetiva de ―dormir mal‖ o la consideración de ―ser insomne‖ 

oscila entre el 10 y el 18.1% (Asplund, 1996; Vela-Bueno et al., 1999). De acuerdo 

con ello, varios estudios han demostrado que el criterio de insatisfacción subjetiva de 

sueño puede ser mejor indicador de la patología del insomnio que los criterios del 

DSM-IV y la ICSD (Ohayon et al., 1997a, 1997b; Ohayon & Zulley, 2001). 

Por último, los estudios epidemiológicos que utilizan definiciones del 

insomnio derivadas de las clasificaciones nosológicas son escasos, y forman la cuarta 

categoría (Ohayon, β00β). La prevalencia del diagnóstico del insomnio usando los 

criterios del DSM-IV (APA, 1994) oscila entre el 4.4% y el 6.4% (Ohayon, 1997; 

Ohayon, et al., 1997a;  Ohayon, 2001; Ohayon & Hong, 2002; Ohayon & Sagales, 

2010). No obstante, Morin,  LeBlanc, Daley, Gregoire, y Mérette (β006) que han 

utilizado una combinación de criterios del DSM-IV (APA, 1994) y la Clasificación 

Internacional de Enfermedades -ICD-10- (World Health Organization, 1992) han 

encontrado una prevalencia más alta, que llega al 9.5%.   

 En resumen, la falta de una definición homogénea, hace muy difícil la 

comparación de los estudios epidemiológicos entre sí. Sin embargo, los datos 

demuestran que, ya sea como síntoma aislado o como trastorno, el insomnio es un 
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hallazgo común en la población general y la práctica clínica (Buysse, β01γ; Ohayon, 

2002). 

1.3.2. Factores de riesgo. 

 

Se han reconocido distintos factores de riesgo sociodemográficos y 

económicos de vulnerabilidad al desarrollo y/o mantenimiento del insomnio (National 

Institutes of Health, 2005). Un factor de riesgo se define como todas las 

circunstancias o situaciones que aumentan la probabilidad de contraer una 

enfermedad. Por tanto, cuando una persona presenta más de un factor de riesgo las 

probabilidades de desarrollar la afección aumentan aún más.   

En lo que se refiere al sexo, la mayoría de los estudios demuestran una 

prevalencia más alta en las mujeres que en los varones (Foley et al., 1995; Hatoum et 

al., 1998; Ishigooka et al., 1999; Léger et al., 2000; Ohayon, 2002; Ohayon & 

Lemoine, 2004; Ohayon & Sagales, 2010; Weyerer & Dilling, 1991) con un ratio de 

1.41 (Zhang & Wing, β006), que aumenta al 1.7 después de los 45 años de edad 

(Ohayon, β00β). Dichas diferencias por sexo podrían explicarse por las características 

fundamentales que distinguen las mujeres de los hombres, ya que el 15% de las 

mujeres experimentan dificultades de sueño en los días menstruales (Manber & 

Armitage, 1999). Además, el sueño se deteriora de forma progresiva en el 1γ-60% de 

los casos durante el primer trimestre, y el 66-97% durante el tercer trimestre del 

embarazo (Moline, Broch, & Zak, 2002). Finalmente, las estimaciones del insomnio 

llegan al 36-50% en mujeres durante el climaterio y después de la menopausia 

(Brugge, Kripke, Ancoli-Israel, & Garfinkle, 1989), aunque las enfermedades 

crónicas asociadas explican mejor los síntomas del insomnio que los cambios 

climatéricos per se (Mitchell & Woods, 1996). 

El insomnio depende también del estado civil, siendo más común en la 

población divorciada, viuda o separada (Bixler, Vgontzas, Lin, Vela-Bueno, & Kales, 

β00β; Léger et al., β000; Ohayon, 1996), aunque esta asociación es más probable en 

las mujeres (Ohayon et al., 1997a, 1997b). Si bien algunos estudios han demostrado 

una asociación entre el insomnio y un nivel educativo bajo (Bixler et al., 1979; Kim, 

Uchiyama, Okawa, Liu, & Ogihara, 2000), y/o  ingresos bajos (Bixler et al., 1979; 

Ohayon et al., 1997a), otros no han encontrado dicha asociación.  
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 Los individuos que trabajan de noche o por turnos (Roth & Roehrs, 2003) y 

los desempleados tienen más probabilidades de referir síntomas de insomnio 

(Chevalier et al, 1999;  Hoffmann, 1999; Ohayon et al., 1997a, 1997b; Vela-Bueno et 

al., 1999), a pesar de que no se puede generalizar esta relación a todas las clases 

socioeconómicas. Los jubilados y las amas de casa tienen más riesgo de presentar 

sintomatología de insomnio que los estudiantes (Ohayon et al., 1997b). Un factor de 

riesgo adicional es la presencia de conflictos intragrupales en el ambiente de trabajo, o 

cuando la persona se siente insatisfecha con su empleo (Nakata et al., 2004). 

Además, la edad avanzada (>65 años de edad) se considera un factor de riesgo 

importante para el desarrollo del insomnio, con la prevalencia llegando a estimaciones 

de 19-38% (Foley et al., 1995; Ford & Kamerow, 1989; Weyerer & Dilling, 1991), 

por distintas  razones, como la jubilación, la pérdida de un ser querido, las 

enfermedades médicas, y los efectos secundarios de la plurimedicación (Foley, 

Ancoli-Israel, Britz, & Walsh, 2004; Foley et al., 1995). Estos factores y otros como 

el dolor, la alta prevalencia de otros trastornos de sueño (Ohayon et al., β001), y el 

debilitamiento de los mecanismos que regulan el sueño (Roth, β007), son los 

responsables de la aparición frecuente del insomnio en la tercera edad.  

Varias comorbilidades aumentan también la posibilidad de padecer insomnio, 

siendo el dolor crónico el que se asocia más frecuentemente (Ohayon, β005a). La 

relación sueño-dolor es recíproca, estando mediatizada por procesos afectivos y 

cognitivos. El dolor interfiere con el sueño y el sueño alterado se asocia con un 

aumento del dolor durante el día siguiente o a largo plazo (Affleck, Urrows, Tennen, 

Higgins, & Abeles, 1996; Drewes et al., 2000a; Raymond, Ancoli-Israel, & Choiniere, 

β004; Raymond, Nielsen, Lavigne, Manzini, & Choinière, β001; Shaw, Lavigne, 

Mayer, & Choinière, β005; Stone, Broderick, Porter, & Kaell, 1997). Así, entre las 

personas que lo sufren, la presencia de trastornos de ansiedad y depresión es bastante 

frecuente. 

Así, pues, distintas afecciones pulmonares, cardiovasculares, reumáticas, y 

varios trastornos neurológicos, como los trastornos degenerativos y los accidentes 

cerebrovasculares (Elwood, Hack, Pickering, Hughes, & Gallacher, 2006; Gislason, 

Reymisdötter, Kritbjarnarson, & Benediktsdóttir, 199γ; Klink & Quan 1987; Klink, 

Quan, Kaltenborn, & Lebowitz, 1992; Ohayon, 1996) se consideren factores de riesgo 
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importantes para el posterior desarrollo de insomnio. Por otra parte, afecciones 

asociadas con el sueño, como el síndrome de piernas inquietas (Phillips, Hening, 

Britz, & Mannino, β006), los movimientos periódicos de las extremidades, trastornos 

respiratorios durante el sueño (Ancoli-Israel, 2006), y trastornos del ritmo circadiano, 

se asocian con frecuencia con el insomnio.  

Hay que hacer notar que los trastornos mentales son los que más se relacionan 

con el insomnio crónico, puesto que el 40% de los individuos identificados como 

personas con insomnio padecen también un trastorno mental (Ford & Camerow, 1989; 

Ohayon, 1997). El 80% de individuos que padecen trastorno depresivo mayor, 

presenta síntomas de insomnio (Ohayon et al., β000; Weissman et al., 1996), que llega 

al 90% cuando se presenta concomitantemente un trastorno de ansiedad (Ohayon et 

al., 2000). Datos agrupados de varios estudios europeos (Ohayon, 2002) indican que 

el 48% de los encuestados que cumplen los criterios para insomnio, se diagnosticarían 

también de un trastorno psiquiátrico según el DSM-IV (APA, 2000). Esta asociación 

indica que la psicopatología es un factor clave para el desarrollo y mantenimiento del 

insomnio, o, contrariamente, el insomnio termina actuando como un factor de riesgo 

importante para el desarrollo y mantenimiento de trastornos mentales (Breslau et al., 

1996; Ford & Camerow, 1989; Weissman, Greenwald, Nino-Murcia, & Dement, 

1997). 

 Distintos factores conductuales y ambientales, como un estilo de vida 

estresante (Kim et al., 2000; Sutton, Moldofsky, & Badley, 2001), los horarios de 

sueño irregulares (Kageyama et al, 1997), la falta de ejercicio físico (Kim et al., β000; 

Ohayon et al., 2001; Sutton et al., 2001),  fumar (Wetter & Young, 1994), el uso 

desproporcionado de cafeína (Shirlow & Mathers, 1985) y la dependencia al alcohol 

(Janson, Lindberg, Gislason, Elmasry, & Boman, 2001; Li, Wing, Ho, & Fong, 2002), 

pueden aumentar la probabilidad del desarrollo de insomnio. En cuanto a los factores 

ambientales, un estudio con personas que vivían cerca de carreteras transitadas, puso 

de manifiesto que la exposición al ruido de tráfico durante el periodo de sueño 

aumenta el riesgo de insomnio (Kageyama et al, 1997). 

En conjunto, diferentes situaciones individuales o ambientales representan un 

riesgo para el posterior desarrollo del insomnio actuando como factores precipitantes 

en personas predispuestas a desarrollarlo (Roth, 2007). 
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1.3.3.  Impacto socioeconómico del insomnio. 

 

 Los trastornos de sueño se reconocen como problemas importantes de salud 

pública, asociados con distintas consecuencias sociales, como los accidentes, la 

discapacidad, la muerte, y las oportunidades educacionales perdidas (Léger & Bayon, 

2010). A pesar de la elevada prevalencia del insomnio, solamente el 5% de los que lo 

padecen suele acudir al médico por su problema de sueño, en tanto que el β1% se ha 

medicado, en algún momento de su vida, específicamente para el mismo (National 

Sleep Foundation, 1991). 

El insomnio afecta negativamente la capacidad laboral (Salo et al., 2010; 

Stepanski, Zorick, Roehrs, Young, & Roth, 1988), y es la causa de quejas subjetivas 

relacionadas con la vida laboral (Lerner & Henke, 2008; Manocchia, Keller, & Ware, 

2001). Las cifras de absentismo son mayores en las personas con insomnio (Lavie, 

1981; Léger, Guilleminault, Bader, Lévy, & Paillard, β00β; Leigh, 1991; Lerner & 

Henke, β008), llegando casi al doble en comparación con personas que duermen bien 

(Léger, Massuel, & Comet, β004), aunque es posible que esto se asocie más con 

sintomatología depresiva que con el insomnio en sí (Philip et al., β006). Así mismo, 

las personas con insomnio cometen más errores, llegan tarde al trabajo, tienen 

dificultades para completar tareas complicadas (Léger et al., β00β), y como 

consecuencia, muestran menor productividad (Daley, LeBlanc, & Morin, 2005).  

Otra área importante para la salud pública son los accidentes automovilísticos, 

dado que el insomnio puede tener como efecto negativo los fallos atencionales y los 

efectos secundarios de los hipnóticos (Léger, β010). Aunque algunos estudios no han 

demostrado mayor incidencia de este tipo de accidentes (Daley et al., 2005; Lavie, 

1981; Léger et al., β00β), el βγ.5% de las personas con insomnio, que tienen un 

accidente, creen que el trastorno de sueño ha desempeñado un papel importante en el 

origen de aquel (Daley et al., β005). Además, las personas con insomnio tienen un 

mayor número de accidentes laborales (Lavie, 1981; Léger et al., β00β; Nakata et al., 

2006). 

Por lo expuesto hasta aquí, es difícil identificar si el insomnio es el resultado o 

la causa del mal estado de salud. El insomnio comórbido constituye la mitad de los 

casos de este trastorno crónico, algo que podría influir en el aumento del uso de los 
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servicios médicos (Léger et al., β00β; Weissman et al., 1997; Weyerer & Dilling, 

1991), del número y la duración de hospitalizaciones (Kales et al., 1984; Léger et al., 

2002, 2004, 2009; Weyerer & Dilling, 1991), y las mayores cifras de uso de 

medicación (Léger et al., β00β). La estimación precisa del impacto económico del 

insomnio es una tarea bastante compleja, ya que en ella se incluyen costes directos, 

indirectos e intangibles (Tabla 1.1).   

Los costes directos pueden variar entre los β.067 (Léger, Levy, & Paillard, 

1999) y 1γ.9γ mil millones de dólares (Walsh & Engelhardt, 1999), mientras que los 

indirectos, que son difíciles de cuantificar, representan la mayor parte del impacto 

económico. Dentro de los costes intangibles es importante mencionar el impacto 

negativo sobre la calidad de vida, con una disminución importante en el 

funcionamiento diurno (Katz & McHorney, β00β; Léger, Scheuermaier, Philip, 

Paillard, & Guilleminault, 2001), incluidas las áreas emocional, social y física 

(Zammitt, Weiner, Damato, Sillup, & McMillan, 1999). 

 

Tabla 1.1. Costes relacionados con el insomnio (Fuente: Valencia, Herrera, & Narváez, 2010). 

Costes directos Costes indirectos Costes intangibles 

     Médicos 
Medicamentos (prescritos y    

   autorrecetados, incluyendo   

   alcohol) 

Terapia no farmacológica 

Consultas médicas y  
   psicológicas 

Pruebas de laboratorio 

Hospitalizaciones  

     No médicos 
Transporte 

Cuidadores 

Pérdida o reducción de la  
   productividad 

Reducción en los ingresos de los  
   pacientes 

Accidentes de trabajo 

Absentismo laboral 

Tratamiento de comorbilidades  

   (incluyendo alcoholismo) 

Accidentes de tráfico 

 

Disminución de calidad de vida 

Bajo rendimiento escolar e  

   intelectual 

Dificultad para las actividades  

   cotidianas 

Deterioro de las relaciones  

   personales y profesionales 

 

1.4. Fisiopatología del Insomnio 

 

La explicación de un trastorno como el insomnio, con múltiples causas y un 

curso insidioso y progresivo, requiere un marco específico (Perlis, Smith, & Pigeon, 

β005). Por esta razón, se han generado múltiples hipótesis. Hay que reconocer que las 

personas con insomnio crónico tienen un nivel de activación fisiológica, antes y/o 

durante el período de sueño, incompatible con una buena calidad de sueño (Bonnet & 

Arand, 1997a). Dicha hiperactivación fisiológica se ha demostrado en diferentes tipos 
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de estudios neurofisiológicos, de neuroimágen, neuroendocrinos, vegetativos, e 

inmunológicos. A continuación, analizaremos los hallazgos más importantes hasta la 

actualidad.  

 

1.4.1. Estudios neurofisiológicos.  

 

Durante la prueba múltiple de latencias de sueño (Multiple Sleep Latency Test 

[MSLT]), el individuo tiene cinco oportunidades de dormir de 20 minutos a intervalos 

de dos horas a lo largo del día (Carskadon et al, 1986). Se evalúa la latencia de sueño 

NREM (fase 1 o β) y REM (Rapid Eye Movement). Una latencia de sueño acortada es 

indicativa de mayor nivel de somnolencia diurna. Puesto que la investigación 

temprana del insomnio se basaba principalmente en la literatura de privación de 

sueño, se esperaba que las personas con insomnio fueran a tener latencias de sueño 

reducidas. En cambio, la mayoría de los estudios no encontraron diferencias 

significativas entre personas con insomnio e individuos sin dificultad de sueño, o las 

personas con insomnio tenían tiempos de latencia incluso mayores (Bonnet & Arand, 

1996, 1997b; Edinger et al., 1997a; Lichstein, Wilson, Noe, Aguillard, & Bellur, 

1994; Mendelson, Garnett, Gillin, & Weinberger 1984a; Pedrosi, Roehrs, Rosenthal, 

Fortier, & Roth, 1995; Seidel et al., 1984; Stepanksi et al., 1988; Stepanski, 

Lamphere, Badia, Zorick, & Roth, 1984; Sugerman, Stern, & Walsh, 1985). Dichos 

resultados reflejan los niveles altos de activación durante el día, sugerentes de un 

estado de hiperactivación de β4 horas (Bonnet & Arand, 1995, 1998a, β000). Por otra 

parte, se ha argumentado que la propia naturaleza de la prueba (―intente quedarse 

dormido‖) podría contribuir a los resultados mencionados, dado que el esfuerzo 

consciente de dormirse podría ser un método provocador de activación en individuos 

con insomnio. 

El análisis espectral de frecuencias del electroencefalograma (EEG) de sueño 

muestra que los individuos con insomnio, antes de quedarse dormidos, tienen un 

aumento de la frecuencia rápida ȕ y un descenso de la frecuencia lenta δ (Lamarche & 

Ogilvie, 1997; Staner et al., β00γ). Además, la frecuencia α está reducida, y 

permanece constante durante el inicio del sueño nocturno (Lamarche & Ogilvie, 1997; 

Staner et al., 2003). A lo largo del sueño NREM se demuestran niveles altos de las 



IŶsoŵŶio ĐróŶiĐo y fuŶĐioŶes ejeĐutivas: UŶ estudio ŶeuropsiĐológiĐo 

18 

 

frecuencias ȕ y Ȗ (frecuencias altas), un descenso de la θ y la δ, mientras que no se 

manifiesta una disminución marcada de la α (Lamarche & Ogilvie, 1997; Merica, 

Blois, & Gaillard, 1998; Perlis, Smith, Andrews, Orff, & Giles, 2001b; Staner et al., 

β00γ). Por otra parte, durante el sueño REM, hay un aumento de las frecuencias α y ȕ, 

y descenso de la δ y θ (Merica et al., 1998). Además, un estudio reciente ha 

demostrado que a mayor actividad ȕ, mayor presión arterial sistólica a lo largo de la 

noche (Lanfranchi et al., 2009). Los autores argumentan que sus resultados señalan 

que la desregulación de la presión arterial forma parte de la interacción compleja de 

distintos sistemas que regulan la función cognitiva, las emociones y el hiperalerta 

vegetativo. Dado que las señales electroencefalográficas en las bandas ȕ y Ȗ se 

asocian con el procesamiento cortical de la información sensorial, el aumento en 

dichas frecuencias se podría interpretar como un signo de hiperactivación cortical 

(Riemann et al., 2010).  

Los potenciales relacionados con eventos (ERP) son otra técnica utilizada para 

documentar la hiperactivación en el insomnio. Durante la vigilia se ha demostrado: 

una amplitud mayor del P300 (Devoto, Violani, Lucidi, & Lombardo, 2003; Devoto et 

al., 2005), y del N100 (Bastien, St-Jean, Morin, Turcotte, & Carrier, 2008).  Durante 

la ejecución de una tarea de distracción las personas con insomnio se caracterizan por 

mayor amplitud de ERP en las áreas frontales, que a su vez correlaciona con 

puntuaciones altas en depresión e impulsividad (Wang, Zhu, Pan, Hu, & Wang, 

2001). No obstante, un estudio no ha encontrado tales diferencias en los componentes 

N100, P200 y P300 (Sforza & Haba-Rubio, β006). Durante el inicio de sueño, se 

manifiesta un aumento del P220 y un descenso del N350 en las personas con 

insomnio (Bastien et al., 2008). Cuando se valoran los ERP a lo largo de toda la 

noche, no se demuestran diferencias entre personas con insomnio y buenos 

durmientes (Yang & Lo, 2007). En conjunto, los resultados de las investigaciones con 

ERP tienen dos interpretaciones posibles (Riemann et al., 2010): 

1. Las personas con insomnio se caracterizan por una sensibilidad aumentada a 

estímulos auditivos durante la vigilia y el inicio de sueño; o  

2. Tienen una incapacidad para inhibir la vigilia al intentar quedarse dormidos. 
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1.4.2. Estudios de neuroimágen. 

 

Los estudios de neuroimágen permiten una observación más directa de la 

estructura y función cerebral. En una investigación con tomografía computarizada por 

emisión de fotón único (SPECT), se ha detectado hipoperfusión cerebral en ocho 

áreas preseleccionadas durante el inicio de sueño, con el efecto más marcado en los 

ganglios basales (Smith et al., 2002). Tras la aplicación de tratamiento conductual 

dichos valores volvieron a la normalidad (Smith & Perlis, 2005). Otro estudio con 

tomografía por emisión de positrones (Nofzinger et al., β004) ha observado 

disminuciones menos acentuadas, en comparación con personas sin alteración del 

sueño, del metabolismo de glucosa durante la transición de la vigilia al sueño NREM 

en regiones relacionadas con el alerta, la cognición y las emociones, y -a pesar del 

aumento del metabolismo global durante la vigilia- las personas con insomnio se 

caracterizan por hipometabolismo en la corteza prefrontal (Figura 1.2).  

 

Figura 1.2. Estructuras cerebrales: (A) donde no se ha observado descenso de la actividad metabólica 

de la vigilia al sueño en personas con insomnio; (B) donde la actividad metabólica durante la vigilia ha 
sido mayor en los sujetos sanos que en individuos con insomnio (Fuente: Nofzinger et al., 2004) 

 

Mediante el análisis morfométrico basado en vóxeles se han demostrado 

volúmenes menores de la sustancia gris en la corteza orbitofrontal izquierda, y el 

precuneo anterior y posterior del lóbulo parietal en personas con insomnio mayores de 

5β años (Altena, Vrenken, Van Der Werf, van den Heuvel, & Van Someren, 2010). 

No obstante, los autores no refieren diferencias en la sustancia blanca o el hipocampo. 
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Con la Resonancia Magnética Funcional (fMRI) se observan cambios estructurales 

con reducción bilateral del volumen del hipocampo en el insomnio (Riemann et al., 

β007). Además, se observa una hipoactivación en las áreas mediales e inferiores 

prefrontales con cambios funcionales después de la aplicación de tratamiento (Altena 

et al., β008a). Por último, la reducción global del ácido gamma-aminobutirico en 

personas con insomnio (Winkelman et al., 2008), que es el principal neurotransmisor 

inhibidor del sistema nervioso central, apoya la hipótesis que existe un desequilibrio 

nervioso central entre la inhibición y la excitación (Riemann, et al., β010). 

 

 1.4.3. Estudios neuroendocrinológicos. 

 

Si bien el sueño tiene un efecto inhibidor sobre los dos componentes 

principales del sistema de estrés, el eje hipotálamohipofisario-suprarrenal y el sistema 

simpático (Vgontzas & Chrousos, β00β), el insomnio se asocia con un aumento en la 

excreción de catecolaminas (Irwin, Clark, Kennedy, Christian Gillin, & Ziegler, 2003; 

Vgontzas et al., 1998), cortisol (Johns, Gay, Masterton, & Bruce, 1971; Rodenbeck, 

Huether, Ruether, & Hajak, 2002; Vgontzas et al., 2001), y la hormona 

adrenocorticotropa a lo largo de las β4 horas del día con mantenimiento del ritmo 

circadiano normal (Vgontzas et al., 2001). Dichos aumentos se han documentado 

también en niños (Bixler et al., β008).  

 

Figura 1.3. Patrón de secreción circadiana del cortisol en personas con insomnio. Personas con 

insomnio con bajo (□) y alto (●) porcentaje de tiempo total de sueño. La línea negra en la abscisa 
indica el periodo de registro de sueño (Fuente: Vgontzas et al., β001) 
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En los adultos, los cambios son más marcados durante la tarde y a principios 

de la noche, y son directamente proporcionales al grado de la alteración objetiva del 

sueño (Figura 1.γ) (Rodenbeck et al., β00β; Vgontzas et al., β001). Además, la 

hormona del crecimiento se detectó en un porcentaje pequeño de personas con 

insomnio, por lo que se sugirió que dicha hormona podría estar suprimida en el 

insomnio crónico (Vgontzas et al., 1998).  

 

1.4.4. Estudios vegetativos.  

 

Se han aplicado distintas técnicas para investigar los cambios vegetativos 

experimentados por las personas con insomnio. En una comparación de individuos 

que dormían ―bien‖ con otros que dormían ―mal‖, se han demostrado elevaciones de 

la temperatura rectal, y la vasoconstricción periférica, 30 minutos antes del inicio, y a 

lo largo del sueño, en las personas con insomnio. Además, durante el sueño se ha 

observado un aumento de la respuesta galvánica de la piel (Monroe, 1967). Las 

personas con insomnio tienen también elevados niveles del tono muscular (Freedman 

& Sattler, 198β; Haynes, Follingstad, & McGowan, 1974). En un estudio más 

reciente, se ha estudiado la temperatura corporal central, durante la hora habitual de 

dormirse, en personas con insomnio de edad avanzada, observándose elevaciones 

importantes, que se mantenían a lo largo del protocolo de rutina constante, hasta las 

primera horas de la mañana (Lushington, Dawson, & Lack, β000). Por otra parte, los 

estudios de tamaño de la pupila han obtenido datos contradictorios. Personas con 

insomnio, con alteración de sueño objetivamente definida, presentan un aumento del 

tamaño de la pupila, lo cual se considera indicativo de cierto grado de activación del 

sistema simpático (Lichstein & Johnson, 1994), mientras que personas con insomnio, 

diagnosticados solamente a través de medidas subjetivas, tienen un tamaño de pupila 

disminuido (Lichstein, Johnson, Gupta, O'Laughlin, & Dykstra, 1992; Lichstein et al., 

1994). Otra línea de investigación se ha centrado en el consumo global de oxígeno. 

De hecho, en las personas con insomnio, estudiadas con medios objetivos, se ha 

observado un aumento de la actividad metabólica corporal (Bonnet & Arand, 1995), 

mientras que las elevaciones eran de menor grado en las personas con insomnio 

diagnosticadas de forma subjetiva (Bonnet & Arand, 1995, 1997b).  
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Las personas con insomnio, con alteración objetiva de sueño, muestran una 

disminución de la variabilidad de la frecuencia cardíaca en todas las fases de sueño, 

con un aumento de la frecuencia basal (Bonnet & Arand, 1998b; Stepanski, Glinn, 

Zorick, Roehrs, & Roth, 1994). Esto sugiere un aumento de la actividad simpática, y 

reducción de la parasimpática, lo cual puede indicar que las personas con insomnio 

tienen mayor riesgo para desarrollar trastornos asociados con dicho desequilibrio  

(Bonnet  & Arand, 1998b). No obstante, existen estudios que no han encontrado 

diferencias vegetativas entre personas con insomnio y controles (Adam, Tomeny, & 

Oswald, 1986; Freedman & Sattler, 1982; Monroe, 1967; Varkevisser, van Dongen, & 

Kerkhof, 2005).   

Por último, el estudio de la presión arterial, a lo largo de las 24 horas, en 

individuos normotensos con insomnio ha demostrado un perfil alterado, caracterizado 

por mayor presión arterial sistólica, y atenuación del descenso del día a la noche, en 

comparación con individuos que duermen bien (Lanfranchi et al., β009). Con respecto 

a la presión arterial diastólica, las personas con insomnio tienen valores mayores a lo 

largo de las 24 horas, pero no se detectan diferencias en el descenso de la presión 

arterial diastólica del día a la noche (Lanfranchi et al., β009). Por otra parte, se ha 

demostrado una asociación, significativa y fuerte, entre padecer insomnio, y una 

duración acortada del sueño de menos de 6 horas, y la hipertensión (Vgontzas, Liao, 

Bixler, Chrousos, & Vela-Bueno, 2009b).  

 

1.4.5. Estudios inmunológicos. 

 

Además de las diferencias observadas en las funciones neuroendocrinas, y 

vegetativas, se han descrito también cambios en el sistema inmunitario. Es conocido 

que las citoquinas proinflamatorias, la interleuquina-6 (IL-6), y el factor tumoral de 

necrosis alfa (TNF-α), producen fatiga y somnolencia (Chrousos, 1995; Vgontzas et 

al., 2002, 2005). En un estudio con personas con insomnio (Vgontzas et al., 2002), a 

pesar de la falta de diferencias en la secreción media de citoquinas durante las β4h, los 

niveles de IL-6 estaban significativamente elevados entre las 17:00 y las 23:00 horas, 

con un desplazamiento del máximo de secreción de la noche a la tarde (Figura 1.4). 

Con respecto al TNF-α, el patrón de secreción se caracterizó por un ritmo regular de 4 
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horas, patrón que no aparecía en individuos sin alteración del sueño. La 

hipersecreción, y/o la alteración circadiana de la secreción de las citoquinas 

proinflamatorias, en asociación con la activación del eje hipotálamohipofisario-

suprarrenal, explicaría la fatiga, el deterioro del rendimiento cognitivo y la mala 

calidad del sueño en personas con insomnio (Vgontzas et al., 2001, 2002). En una 

investigación que combinó técnicas de neuroimágen y neuroinmunológicas, se 

observó una relación inversa entre IL-6 y el volumen de la sustancia gris hipocámpica 

(Marsland, Gianaros, Abramowith, Manuck, & Hariri, 2008). Dichos resultados 

relacionan, pues, los niveles elevados de IL-6 (Burgos et al., 2006; Vgontzas et al., 

2002) con cambios estructurales en el cerebro en personas con insomnio. 

 

Figura 1.4. Patrón de secreción circadiana de IL-6 y TNF-α. Personas con insomnio (□) e individuos 

sanos (●).  La línea negra en la abscisa  indica el periodo de registro de sueño (Fuente: Vgontzas et al., 
2002) 

 

 1.5. Etiología del Insomnio 

 

Durante las últimas décadas han surgido distintas teorías e hipótesis 

relacionadas con la etiología del insomnio. El estado crónico de hiperactivación es 

posiblemente la expresión fisiológica de los factores causantes del insomnio, o ―la vía 

final común‖ (Hauri, β00β).   

Los factores etiológicos que predisponen al insomnio, así como los que lo 

precipitan, y los mantienen en el tiempo, han sido objeto de estudio, como lo 

demuestran las obras clásicas sobre el insomnio (Kales & Kales, 1984). Más 

recientemente, estos tres tipos de factores se han agrupado en un modelo, que se 
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conoce como de las 3 P, o los tres factores de Spielman (Spielman, 1986; Spielman, 

Caruso, & Glovinsky, 1987), que es un modelo de diátesis-estrés. La idea es que su 

nombre se debe a los siguientes factores:  

 los predisponentes, que se refieren a la vulnerabilidad a padecer el insomnio;  

 los precipitantes, que incluyen los factores que ponen en marcha el trastorno; y  

 los perpetuantes, que son responsables de la cronicidad del trastorno.  

 

 
Figura 1.5. Modelo de los 3 P (Adaptada de Spielman et al., 1987). 

 

La figura 1.5 representa gráficamente el modelo, mientras que la nueva 

versión se aprecia en la figura 1.6 (Glovinsky & Spielman, β006). Según la 

redefinición del modelo, los factores son dinámicos con el paso del tiempo; por 

ejemplo, algunos factores predisponentes (p.ej. embarazo, estado hormonal alterado, 

efectos del envejecimiento) no se consideran vulnerabilidades constantes. 

 

 

Figura 1.6. Factores que contribuyen al insomnio con el paso del tiempo (Fuente: Talbot & Harvey 

2010) 
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1.5.1. Factores predisponentes. 

 

Los factores predisponentes pertenecen al ámbito biológico, psicológico y 

social. Así, el estado crónico de hiperactivación como rasgo, la hiperreactividad 

(repuesta excesiva de hiperalerta, o peor capacidad para recuperarse, después de una 

experiencia estresante, o ambos casos), los cronotipos extremos (Spielman & 

Glovinsky, 1991), y la propensión homeostática reducida (Besset, Villemin, Tafti, & 

Billiard, 1998; Stepanski, Zorick, Roehrs, & Roth, 2000), se consideran factores 

biológicos de vulnerabilidad. Además, el horario de sueño incompatible con la pareja 

de cama, o la presión social hacia un horario de sueño no deseado, representan 

algunos de los factores predisponentes más importantes de naturaleza social.   

Como se ha mencionado anteriormente, las mujeres tienen mayor riesgo de 

padecer insomnio que los varones, aunque existen diferencias transculturales, 

posiblemente por diferentes hábitos de sueño, y variaciones sociodemográficas 

(Zhang & Wing, 2006). Las diferencias en sexo no se pueden explicar solamente por 

la mayor prevalencia de depresión y ansiedad en las mujeres, puesto que una 

proporción sustancial de individuos con insomnio no reúnen los criterios para un 

diagnóstico psiquiátrico (Ford & Kamerow, 1989; Lindberg et al., 1997). No obstante, 

el reconocimiento de factores de riesgo, que llevan al padecimiento de depresión, 

puede arrojar luz sobre la etiología del insomnio (Zhang & Wing, β006). Así, los 

factores genéticos contribuyen, de forma indirecta, a la vulnerabilidad femenina a 

desarrollar depresión, a través de características del temperamento (Kendler, Gardner, 

& Prescott, 1998; McGuffin, Katz, Watkins, & Rutherford, 1996). Además, las 

mujeres suelen expresar sus síntomas somáticos con mayor facilidad que los varones, 

dado que toman conciencia, y prestan más atención a los cambios corporales, y que la 

expresión del malestar emocional, y la presencia de síntomas físicos es un hecho 

socialmente aceptable en las mujeres (Barsky, Peekna, & Borus, β001). Así mismo, 

según el metanálisis de Zhang y Wing (β006) con respecto a diferencias de género en 

el insomnio, las mujeres son las que mayor riesgo tienen de padecer el trastorno con el 

paso del tiempo, siendo más evidentes las diferencias a partir de los 45 años (Figura 

1.7; Lugaresi, Cirignotta, & Zucconi. 1983).  
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Figura 1.7. Prevalencia de insomnio según edad y género (Fuente: Lugaresi et al., 1983) 

 

Por otra parte, el hecho de que las personas mayores de 60 años tienen más 

probabilidades de padecer insomnio, en comparación con los jóvenes (Zhang & Wing, 

2006), hace de la edad un factor predisponente importante. Respecto al aumento de la 

prevalencia del insomnio en la edad media de la vida, la interpretación más común 

durante mucho tiempo, ha sido su relación con el estrés emocional (Kales & Kales, 

1984). No obstante, Vgontzas et al. (2001) han demostrado que los varones sanos de 

mediana edad son más vulnerables al efecto excitante de la administración de la 

hormona liberadora de la corticotropina, que promueve la vigilia, en comparación con 

adultos jóvenes. Los autores han atribuido la mayor prevalencia del insomnio en esta 

franja de edad más a factores biológicos, que a los estresores de la vida diaria. Una 

explicación alternativa sería la que combina ambos tipos de factores.   

La historia personal o familiar es un factor de predisposición importante. En lo 

que concierne al papel que juegan los factores genéticos en el insomnio, hay pocos 

estudios. En uno de ellos, se halla un aumento de agregación familiar, especialmente 

en el insomnio de conciliación con un comienzo a una edad temprana (Dauvilliers et 

al., 2005). En las personas que refieren la presencia del trastorno en su familia, la 

madre es el pariente de primer grado más frecuentemente afectado (Beaulieu-

Bonneau, LeBlanc, Mérette, Dauvilliers, & Morin, β007). Además, la heredabilidad 

del insomnio es mayor en gemelos monocigóticos que en dicigóticos (McCarren, 

Goldberg, Ramakrishnan, & Fabsitz, 1994). Por consiguiente, se sugiere una 

transmisión genética de la vulnerabilidad para el insomnio (Edinger & Means, β005; 

Riemann et al., 2010), aunque se considera que los factores ambientales juegan 

también un papel fundamental. Aunque todavía se necesitan más estudios, hay 
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indicios que sugieren que lo que se hereda son ciertos rasgos temperamentales, como 

la emocionalidad (Strelau & Eysenck, 1987), que se traduce en una mayor facilidad 

para alertarse ante una situación estresante (Coren & Mah, 199γ). Por otra parte, hay 

factores genéticos significativos que se comparten con la depresión y la ansiedad, lo 

cual podría explicar la prevalencia alta del insomnio en pacientes con estos trastornos 

psiquiátricos (Gehrman et al., β009). En consecuencia, el enfoque genético en sí es 

prometedor, puesto que se ha observado también una alta heredabilidad de los 

patrones electroencefalográficos del sueño (Ambrosius et al., β008). 

Distintos factores psicológicos, tales como ciertos rasgos de personalidad 

pueden predisponer al insomnio, y/o contribuir a perpetuarlo. Entre ellos se incluyen 

la tendencia a la hiperactivación emocional (Kales & Kales, 1984), y cognitiva 

(Harvey & Greenall, β00γ), el afrontamiento centrado en la emoción (Fernández-

Mendoza et al, β010a), que es menos eficaz en la resolución de problemas, e 

incrementa la activación emocional (Morin, Rodrigue, & Ivers, 2003). Puede decirse 

que las personas con insomnio tienen una predisposición que se traduce en un 

hiperalerta cognitivo-emocional (Fernández-Mendoza et al, 2010a; Harvey, 2002; 

Kales & Kales, 1984). La estimación de los estresores y la percepción de falta de 

control sobre estos, en vez del número de acontecimientos estresantes, es lo que 

parece aumentar la vulnerabilidad al insomnio (Morin et al., 2003).  

El perfeccionismo es un rasgo predisponente adicional de personalidad 

(Jansson-Fröjmark & Linton, β007; Vincent & Walker, β000), que se asocia con un 

esfuerzo exagerado a la hora de cumplir metas. De esta manera, el mero intento de 

quedarse dormido termina elevando el nivel atencional hacía el proceso de conciliar el 

sueño. Acto seguido, la incapacidad de iniciar el sueño, lleva a la persona 

perfeccionista a tratar de controlar los factores, que no le dejan dormir 

adecuadamente. Mientras tanto, dicho intento aumenta la activación fisiológica, la 

cual imposibilita el inicio de sueño, y así empieza el círculo vicioso del insomnio 

crónico.  

En resumen, todas las características mencionadas podrían explicar la 

naturaleza psicobiológica del insomnio (Riemann et al., β010), y la interdependencia e 

interrelación entre los procesos psicológicos y biológicos.   
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1.5.2. Factores precipitantes. 

 

Los factores precipitantes más comunes son los sucesos vitales estresantes, y 

las afecciones, que son causas del insomnio comorbido. Así, distintas enfermedades, 

factores ambientales, efectos de la medicación, y otros trastornos del sueño, o incluso 

los cambios del ritmo circadiano (Kales & Kales, 1984), pueden precipitar el 

insomnio.  

La rumiación (el enfoque pasivo y repetitivo de las posibles causas y 

consecuencias del malestar) puede actuar también como un factor precipitante, dado 

que ante los acontecimientos estresantes se desencadena la hiperactivación fisiológica 

y cognitiva. La primera sirve de base biológica para iniciar la respuesta de ―lucha o 

huida‖, que inhibe el sueño, mientras el hiperalerta cognitivo provoca dificultad de 

mantenimiento de sueño de forma más sutil (Perlis et al., β005). Los acontecimientos 

estresantes dan origen a un intento de resolución de los problemas, la cual durante el 

día se considera una respuesta adaptativa, en tanto que puede provocar insomnio 

durante la noche. Es más, la preocupación por el insomnio aumenta aún más la 

rumiación durante la noche, que, a su vez, llevará a un nivel persistente de activación 

cognitiva, e insomnio crónico (Perlis, Jungquist, Smith, & Posner, β00γ).   
 

 

1.5.3. Factores perpetuantes. 

 

Los factores perpetuantes se refieren a los cambios conductuales y cognitivos, 

adoptados por el individuo para compensar la pérdida de sueño, y obtener horas 

adicionales de sueño y descanso. Las modificaciones conductuales más típicas son:  

 El horario de vigilia-sueño irregular; 

 El aumento del tiempo en la cama estando despierto/a;  

 Las siestas diurnas, y la participación en actividades estimulantes durante la 

tarde y noche; y 

 El ejercicio a últimas horas de la tarde es la actividad más característica.   

A pesar de que estos comportamientos pueden aliviar los síntomas de insomnio a 

corto plazo, a largo plazo contribuyen a su mantenimiento, con tal que inducen un 

desajuste entre la oportunidad y la capacidad para dormir. 

Para entender la importancia de los factores perpetuantes, es importante 

mencionar el modelo de control del estímulo (Bootzin, 197β), que se basa en el 
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principio que un estímulo provoca una variedad de respuestas, dependiendo del 

historial de condicionamiento. Por un lado, el insomnio ocurre cuando estímulos 

relacionados con el sueño, temporales (p.ej. horario de sueño), o ambientales (p.ej. 

cama o dormitorio), ya no se asocian con el sueño, pero, en cambio, se vinculan con 

otras actividades (p.ej. leer, trabajar). Por otro, los intentos de los individuos para 

enfrentarse a los síntomas de insomnio, mantienen, e incluso agravan el trastorno a 

través de asociaciones maladaptativas. 

Harvey (2002) postula que el insomnio se mantiene por una cascada de 

procesos cognitivos, activos durante el día y la noche. La preocupación desencadena 

la activación somática, y lleva al organismo a un estado de ansiedad (Espie, 2002), 

que a su vez conduce al individuo a reducir su campo atencional, y atender de forma 

selectiva a posibles amenazas relacionadas con el sueño (internas o externas). Esta 

monitorización contribuye a la percepción errónea, primero, del tiempo transcurrido al 

inicio de sueño (Borkovec, 198β), y, segundo, de las consecuencias diurnas, por lo 

que termina siendo una causa de preocupación adicional. De esta forma, se establece 

el círculo vicioso. Otros procesos adicionales, que juegan un papel importante en la 

encronización del trastorno, son las creencias no realistas, y la adopción de conductas 

de seguridad contraproducentes, como la evitación de tareas sociales, o el consumo de 

alcohol, antes de ir a la cama, a causa de su efecto sedante. Estos dos procesos llevan 

a la aparición de síntomas de insomnio durante la noche, a un aumento de los 

procesos cognitivos, anteriormente mencionados, durante el día e hiperactivación, que 

interfiere con un rendimiento adecuado. Por tanto, la rumiación y la preocupación 

actúan también como factores perpetuantes.  

 

1.5.4. Hipótesis de la internalización. 

 

La internalización de las emociones (Figura 1.8) se ha considerado por Kales y 

su grupo (Kales & Kales, 1984; Kales, Caldwell, Preston, Healey, & Kales, 1976; 

Kales et al., 1984; Kales & Vgontzas, 1992; Soldatos, Kales, & Kales, 1979) como el 

rasgo subyacente a la serie de mecanismos psicofisiológicos, implicados en la 

iniciación y el mantenimiento del insomnio crónico.  
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Los individuos con insomnio utilizan estrategias de afrontamiento del estrés 

centradas en la emoción, como es la tendencia a inhibir la expresión emocional ante 

los estresores de la vida diaria. Esto da lugar a un estado de excesiva activación 

emocional, que, a su vez, provoca excesiva activación fisiológica, antes y durante el 

sueño, produciendo insomnio. Cuando se expresan los síntomas de insomnio, se 

establece un proceso de condicionamiento, que contribuye a la cronicidad del 

trastorno. De este modo, la persona, que ya tiene la experiencia del insomnio, 

desarrolla miedo al mismo, y a sus consecuencias diurnas. Por tanto, se centra 

demasiado en la profecía autocumplida: ―tengo insomnio, y puede ser que no vuelva a 

dormir bien‖. Dicho miedo produce activación emocional y fisiológica adicional, que 

pasan a primer plano, y agravan la hiperactivación fisiológica preexistente. Así pues, 

se cierra un círculo vicioso, el insomnio se convierte en el nuevo foco de angustia, y 

el miedo al trastorno se internaliza (Vela-Bueno, 1996). Esta hipótesis da sentido a la 

relación entre factores etiológicos (el estrés y su afrontamiento) y fisiopatológicos (la 

excesiva activación emocional y fisiológica, y el miedo condicionado), de tal manera 

que tiene un valor clínico importante (GPC, β009). 

 

 

 

 

 

Figura 1.8. Hipótesis de la internalización (Adaptada de Kales & Kales, 1984). 

 

En síntesis, el insomnio crónico es un problema de salud grave y debilitante. 

Además, está demostrando que los factores responsables del insomnio crónico y 

agudo son diferentes. Los estresores cotidianos desencadenan los episodios agudos de 

insomnio, y la mayoría de los individuos dejan de tener dificultades de sueño después 

del cese de la influencia del estresor. Sin embargo, una proporción menor de 

individuos desarrolla insomnio crónico, que termina siendo independiente del factor 

estresor inicial (Spielman et al., 1987). 
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2.1. Duración y Curso 

 

El insomnio puede empezar en cualquier periodo de la vida. Εl inicio del 

primer episodio, imprevisto o insidioso, es más común al principio de la edad adulta 

(Kales & Kales, 1984; Morin, 1993), aunque en algunos casos tiene su origen en la 

infancia (ICSD-2; AASM, 2005), la menopausia, o la edad avanzada. Por lo que se 

refiere a los síntomas, la dificultad de conciliación de sueño es más típica en el inicio 

del trastorno, siendo la dificultad de mantenimiento de sueño más habitual en la fase 

más tardía del trastorno (Morin & Espie, 2003). 

Tras el primer episodio de insomnio, aunque el sueño puede normalizarse 

durante semanas, meses, o incluso años, eventualmente las alteraciones de sueño 

vuelven con mayor frecuencia, o durante periodos más prolongados. De esta manera, 

el insomnio tiene un curso intermitente, con episodios breves, asociados con la 

ocurrencia de acontecimientos estresantes, o se convierte a un trastorno crónico 

(Vollrath, Wicki, & Angst, 1989). Además, la imprevisibilidad y variabilidad de 

noche a noche son características, que pueden ser un foco de angustia adicional para 

el individuo. Incluso en personas tratadas, se experimentan alteraciones de sueño 

intermitentes, lo cual manifiesta la importancia del aprendizaje de recursos de 

afrontamiento adecuados, para el manejo de estos episodios y la reducción del riesgo 

de cronicidad, y morbilidad asociada con la alteración de sueño (Morin & Espie, 

2003).  

En lo que atañe a la duración del insomnio, estudios longitudinales demuestran 

que las cifras de persistencia oscilan entre el 40% y el 69%, para periodos entre 1 y 20 

años de evolución (Breslau et al., 1996; Buysse et al., β008; Janson et al., β001; 

Jansson-Fröjmark & Linton, 2008; Morin et al., 2009; Morphy, Dunn, Lewis, 

Boardman, & Croft, β007), mientras la perpetuación depende de la gravedad del 

trastorno, la edad, y el sexo femenino (Morin et al., β009). Niños con dificultad para 

quedarse dormidos tienen dos veces más probabilidades de padecer las mismas 

alteraciones de sueño en su adolescencia (Wong, Brower, Nigg, & Zucker, 2010). Por 

consiguiente, el insomnio puede cursar con periodos de remisión y recaídas, que se 

alternan, siendo la evolución más común la persistencia (Figura 2.1), tanto para los 

síntomas, como para el trastorno del insomnio (Morin et al., 2009). Este patrón 
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fluctuante se asocia con acontecimientos vitales, factores psicológicos, o afecciones 

médicas (Jansson & Linton  2007; Vollrath et al., 1989). 

 

Figura 2.1. Modos de evolución del insomnio. Individuos con síntomas (A), o trastorno (B) de 

insomnio (Adaptada de Morin et al., 2009) 

 

2.2. Sueño Nocturno 

 

El sueño nocturno de los individuos con insomnio se ha estudiado utilizando 

distintos métodos. La información que proporciona cada uno de ellos es diferente, 

puesto que los parámetros del sueño nocturno son diferentes, dependiendo de que el 

método de evaluación sea objetivo o subjetivo. 

 

 2.2.1. Datos polisomnográficos. 

 

La polisomnografía (PSG) se considera el ―gold standard‖ de valoración 

objetiva del sueño, y se han publicado numerosos artículos con datos 

polisomnográficos con respecto al insomnio. No obstante, el estudio per se de dichos 

parámetros se ha abandonado, y la PSG no se incluye en las recomendaciones 

estándar de valoración del insomnio (Chesson et al., β000; Littner et al., β00γ; Sateia, 

Doghramji, Hauri, & Morin, 2000).  

Los individuos con insomnio presentan dificultades para iniciar y mantener su 

sueño, aunque el problema de mantenimiento de sueño es menos acusado 
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objetivamente en comparación con las percepciones subjetivas (Carskadon & 

Rechtschaffen, 2006; Coates et al., 1982, 1983; Edigner & Fins, 1995; Mercer, 

Bootzin, & Lack, 2002; Monroe, 1967; Monroe & Marks, 1977; Perlis et al., 2001b). 

En cuanto a los parámetros concretos de iniciación y mantenimiento del sueño, las 

personas con insomnio crónico presentan (Bastien et al., β008, β009a, β009b; Bonnet 

& Arand, 1995; Edinger et al., 2000a; Feige et al., 2008; Mendelson et al., 1984a; 

Terzano et al., 2003):  

 Mayor latencia de sueño;  

 Más tiempo despiertos después del inicio de sueño; 

 Mayor número de despertares; y  

 Menor tiempo total de sueño.  

La magnitud de alteración se presenta mayor en personas con insomnio de la práctica 

clínica, que de la población general (Vgontzas et al., 1994). No obstante, muchos 

estudios no han encontrado diferencias significativas entre personas con insomnio e 

individuos con buena calidad de sueño (Buysse et al, β008; Edinger et al., β001; 

Means, Edinger, Glenn, & Fins, 2003; Orff, Drummond, Nowakowski, & Perlis, 

2007; Rosa & Bonnet, 2000).   

Por lo que se refiere a la arquitectura de sueño, es decir la distribución de las 

fases de sueño NREM y REM a lo largo del periodo de sueño, los datos han sido 

contradictorios. Un meta-análisis llegó a la conclusión de que individuos con 

insomnio y/o con enfermedades psiquiátricas tienen menor porcentaje de sueño de 

ondas lentas, el porcentaje y la latencia del sueño REM no presentan alteración, 

mientras que no se proporcionaron datos en cuanto a las fases 1 y 2 (Benca, 

Obermeyer, Thisted, & Gillin, 1992). No obstante, un meta-análisis reciente (Perlis, 

Gehrman, Terzano, Cole, & Riemann, β010) ha demostrado que la mayoría de los 

estudios no han encontrado diferencias entre personas con insomnio y buenos 

durmientes en el porcentaje de las fases 1, β, del sueño con ondas lentas, y la latencia 

de sueño REM, mientras que tres estudios han manifestado menor porcentaje de 

sueño REM (Bonnet & Arand, 1995; Feige et al., 2008; Edinger, Glenn, Bastian, & 

Marsh, β000b). Además, los dos estudios que han investigado, por medio de privación 

de sueño, la regulación homeostática y la posterior generación de sueño con ondas 

lentas, como marcador biológico del control homeostático (Borbély, 1982; Borbély & 
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Achermann, 2000), en personas con insomnio (Besset, Villemin, Tafti, & Billiard, 

1998; Stepanski et al., 2000) no han obtenido datos concluyentes. En conclusión, las 

personas con insomnio no presentan una alteración bien definida de la arquitectura de 

su sueño (Perlis et al., β009).  

 Además, en lo concerniente a la microestructura del sueño, como se ha 

comentado anteriormente (ver 1.4.1. Estudios neurofisiológicos), hay un aumento de 

la actividad β en el EEG antes del inicio del sueño, y durante el sueño NREM 

(Freedman, 1986; Lamarche & Ogilvie, 1997; Perlis et al., 2001a, 2001b). Dicha 

actividad puede ser el indicador electrofisiológico de la hipervigilancia, la rumiación, 

el aumento del procesamiento de la información, y las discrepancias entre medidas 

objetivas y subjetivas de sueño.  

Por otro lado, cuando se le despierta a un insomne, es habitual que comente 

que no ha estado dormido/a (Mendelson, James, Garnett, Sack, & Rosenthal, 1986; 

Mendelson, Martin, Stephens, Giesen, & James, 1988). Dicha discrepancia, entre 

sueño objetivamente definido e impresiones subjetivas, es aún más evidente cuando el 

despertar ocurre poco después del inicio del sueño (Mendelson, 1995). 

En la primera noche de evaluación del sueño en el laboratorio con PSG, la 

mayoría de los individuos experimentan lo que se llama ―efecto de primera noche‖ 

(Agnew, Webb, & Williams, 1966), lo que traduce la influencia de un ambiente nuevo 

en la calidad, y arquitectura de sueño, y el hecho de dormir con electrodos adheridos 

al cuerpo. Sin embargo, en las personas con insomnio, y, especialmente, las que 

padecen del llamado insomnio psicofisiológico, es más habitual el efecto inverso de 

primera noche (Hauri & Olmstead 1989), es decir la persona duerme mejor que en su 

dormitorio habitual. Esto ocurre porque los estímulos que contribuyen a la 

hiperactivación, que impide el inicio de sueño, no están presentes.  

 

 2.2.2. Hallazgos actigráficos. 

 

Un método no invasivo para investigar de forma objetiva los horarios de 

sueño-vigilia es la actigrafia (DeSouza et al., 2003; Wicklow & Espie, 2000), que se 

refiere al uso de un pequeño dispositivo que tiene apariencia de un reloj digital de 
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pulsera, y se coloca en una extremidad, principalmente la mano no dominante (Figura 

2.2). La actigrafia mide los movimientos de las extremidades, y, a través de la 

aplicación de distintos algoritmos matemáticos, se identifican los periodos de reposo y 

actividad, que se equiparan a los de sueño y vigilia. Hay que tener en cuenta que, por 

la aproximación indirecta de sueño-vigilia, es posible registrar falsos positivos, o 

negativos, con dicho método en periodos en los que el individuo está en reposo 

despierto, o presenta movimientos durante el sueño (Acebo & LeBourgeois, 2006; 

Ancoli-Israel et al., 2003). No obstante, la ventaja de la actigrafía es la evaluación 

objetiva durante periodos prolongados, con una interferencia mínima en la rutina 

diurna, y nocturna del individuo. Además, proporciona información muy útil con 

respecto a la variabilidad de noche a noche (Ancoli-Israel et al., 2003; Buysse et al., 

2010; Sadeh & Acebo, 2002). 

 

Figura 2.2. Datos actigráfícos de una persona con dificultad de mantenimiento de sueño (Fuente: 
Harvey & Spielman, 2011)  

 

Las personas con insomnio, en comparación con los buenos durmientes, tienen 

significativamente (Natale, Plazzi, & Martoni, 2009): 

 Mayor latencia de sueño;  

 Mayor  Tiempo de Vigilia después del inicio de sueño (TVdIS); 

 Mayor número de despertares; 

 Menor TTS; y 

 Menor Eficiencia de Sueño (ES).  

Las cifras de concordancia entre los datos actigráficos y polisomnográficos oscilan 

entre el 74% y el 98% en muestras de buenos durmientes (Ancoli-Israel, Clopton, 

Klauber, Fell, & Mason, 1997; Reid & Dawson, 1999; Sadeh, Sharkey, & Carskadon, 
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1994), pero la actigrafía se considera menos fiable a la hora de valorar la latencia de 

sueño (Kushida et al., 2001; Reid & Dawson, 1999; Sadeh, Hauri, Kripke, & Lavie, 

1995; Sanchez-Ortuno, Edinger, Means, & Almirall, 2010; Vallieres & Morin, 2003), 

y periodos de vigilia entremezclados con sueño (Kushida et al., 2001; Reid & 

Dawson, 1999; Sadeh et al., 1995; Sivertsen et al., 2006). En consecuencia, algunos 

autores refieren una estimación excesiva del TTS (Hauri & Wisbey, 1992; Sadeh, 

2011), especialmente en personas con insomnio o depresión, quienes se quedan 

inmóviles en la cama durante largos periodos de tiempo (Sadeh & Acebo, 2002). Sin 

embargo, en varios estudios (Lichstein et al., β006; Sánchez-Ortuño et al., 2010) no se 

ponen de manifiesto diferencias significativas entre la PSG y la actigrafia en personas 

con insomnio (aparte de la variable de latencia de sueño).  

 

 2.2.3. Diario de sueño. 

 

El diario de sueño (Figura 2.3) es una medida utilizada extensamente en la 

práctica clínica e investigación, durante un intervalo de tiempo de una o dos semanas. 

Los individuos tienen que apuntar varios datos al levantarse, tales como la hora de 

acostarse, levantarse, la latencia, y la duración de sueño, los despertares nocturnos, y 

otros índices de calidad de sueño (Douglass, Carskadon, & Houser, 1990a; Morin, 

1993).  

El diario de sueño correlaciona con medidas objetivas de PSG (Reite, Buysse, 

Reynolds, & Mendelson, 1995; Sadeh et al., 1995), es sensible a los cambios 

relacionados con tratamientos farmacológicos y conductuales, específicos para el 

insomnio (Ancoli-Israel et al., 2003; Harvey, 2006), y contribuye al diagnóstico 

diferencial  ente el insomnio y los trastornos del ritmo circadiano (Buysse, Ancoli-

Israel, Edinger, Lichstein, & Morin, 2006; Savard & Morin, 2002). Está menos 

influenciado por fallos de memoria, y sesgos en el procesamiento de la información 

(Harvey & Spielman, 2011), por lo que es más preciso que una estimación única, y 

retrospectiva de los patrones de sueño (Babkoff, Weller, & Lavidor, 1996; Carskadon 

et al., 1976). 
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Figura 2.3. Ejemplo de un diario de sueño de un paciente con insomnio. Cada día se representa en una 
línea horizontal, y las horas del día a lo largo del eje horizontal. La flecha para arriba corresponde a la 
hora de acostarse, y la fecha para abajo a la hora de levantarse. A la derecha del diario, la persona 

valora la calidad de su sueño (Fuente: Buysse, β008). 

 

Las personas con insomnio refieren variabilidad de noche a noche, en cuanto a 

los síntomas y gravedad del mismo (Coates et al., 1981; Edinger, Marsh, McCall, 

Erwin, & Lininger, 1991; Edinger et al., 1997b; Frankel, Coursey, Buchbinder, & 

Snyder, 1976; Mullaney, Kripke, & Messin 1980). Sin embargo, se ha sugerido que el 

sueño de mala calidad puede ser predecible para el 68% de las personas con insomnio 

(Vallières, Ivers, Bastien, Beaulieu-Bonneau, & Morin, β005; Vallières, Ivers, 

Beaulieu-Bonneau, & Morin, 2011).  

A propósito de la duración de sueño, se ha sugerido que las personas con 

insomnio tienden a subestimarla (Carskadon et al., 1976; Edinger & Krystal, 2003; 

Kales & Kales, 1984; Manconi et al., 2010; Vanable, Aikens, Tadimeti, Caruana-

Montaldo, & Mendelson, 2000), a pesar del adecuado funcionamiento de los procesos 

de estimación de tiempo (Rioux, Tremblay, & Bastien, 2006). Solamente un 12% de 

los individuos con insomnio estiman su TTS de forma congruente, y un 44% la 

subestiman, con una discrepancia de por lo menos 60 minutos (Carskadon et al., 

1976). Las diferencias más pronunciadas se registran en el insomnio paradójico, en 

tanto que los individuos diagnosticados con insomnio psicofisiológico, o higiene del 

sueño inadecuada, hacen estimaciones más correctas (Edinger y Fins, 1995). Aparte 
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de la percepción errónea de la duración de sueño, se demuestra una tendencia a 

sobreestimar la latencia de sueño (Beck, Schmidt-Nowara, & Jessop, 1992; 

Carskadon et al., 1976; Frankel et al., 1976; Hauri & Wisbey, 1992; Hauri & Fisher, 

1986; Knab & Engel, 1988; Krahn, Lin, Wisbey, Rummans, & O'Connor, 1997; 

Lacks, 1988; Lichstein et al., β006). En torno a estos elementos señalados, la 

estimación incorrecta de las distintas variables de sueño puede terminar actuando 

como un factor perpetuante del insomnio (Harvey, β00β), mientras la alteración 

experimental de esta percepción falsa lleva a una reducción de la angustia sobre las 

consecuencias del insomnio, y mejoría en las estimaciones subjetivas de sueño, a  

pesar de que no se evidencian cambios objetivos en la calidad de sueño (Tang & 

Harvey, 2006). 

En lo que concierne a la deficiencia en la estimación temporal, se han 

propuesto varios modelos (Harvey, 2002; Lundh & Broman, 2000; Perlis, Giles, 

Mendelson, Bootzin, & Wyatt, 1997a), indicando asociaciones con la hiperactivación 

fisiológica (Bonnet & Arand, 1994, 1996), cognitiva (Tang & Harvey, 2004), cortical 

(Perlis et al., 2001b), y los alertamientos de duración entre γ y γ0 segundos (Smith & 

Trinder, 2000). Algunos investigadores consideran que la subestimación de la 

duración de sueño es un rasgo de todas las personas con insomnio (Carskadon et al., 

1976; Frankel et al., 1976; Reynolds, Kupfer, Buysse, Coble, & Yeager, 1991; Salin-

Pascual, Roehrs, Merlotti, Zorick, & Roth, 1992), sugiriendo que los casos extremos 

son posibles. No obstante, hay otros que consideran que la estimación puede tener la 

forma de un continuo, con un β0% de los pacientes sobreestimando la duración de 

sueño (Edinger & Fins, 1995), mientras un subgrupo de personas con insomnio 

crónico la subestiman de forma consistente, y deberían diagnosticarse de forma 

diferente (Edinger & Krystal, 2003).  

Una investigación reciente manifiesta la existencia de distintos fenotipos de 

personas con insomnio, dependiendo de la duración de sueño objetivamente definida 

con PSG (Fernández-Mendoza et al., 2011). Las personas con insomnio con una 

duración acortada del sueño de menos de 6 horas sobreestiman su duración de sueño 

(Figura 2.4), mientras que las personas con insomnio con duración de sueño normal 

(≥6 horas) subestiman su duración de sueño. En el caso de los buenos durmientes, se 

observa sobreestimación de la duración de sueño, lo cual confirma los resultados de 
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varios estudios epidemiológicos (Lauderdale et al., 2006; Silva et al., 2007; Van Den 

Berg et al., 2008). 

  

Figura 2.4. Efectos del insomnio y la duración objetiva del sueño con respecto a la discrepancia en la 
estimación del tiempo total del sueño (Fuente: Fernández-Mendoza et al., 2011) 

 

En resumen, las alteraciones de sueño en el insomnio se evidencian a través de 

las tres medidas aplicadas para su investigación. La PSG no se incluye en la 

evaluación estándar del insomnio (Reite et al., 1995), a menos que haya sospecha de 

coexistencia con otro trastorno de sueño, que altera la continuidad del sueño, o 

cuando el individuo no responde a la terapia (Harvey & Spielman, 2011). No 

obstante, nuevos estudios demuestran la importancia de variables objetivas para la 

caracterización de este grupo de pacientes (Fernández-Mendoza et al., 2011; Vgontzas 

et al., 2009b). En este sentido, la actigrafia se considera una medida con sensibilidad 

razonable para detectar las diferencias ente personas con insomnio y controles (Sadeh, 

2011), a pesar de la baja especificidad en la detección de vigilia y sueño. Finalmente, 

el diario de sueño es una forma imprescindible de valoración del insomnio, puesto que 

la queja subjetiva es trascendental a la hora del diagnóstico (Morin & Espie, 2003). 

 

2.3. Somnolencia Diurna frente a la Fatiga 

 

La somnolencia diurna y la fatiga presentan una multi-dimensionalidad 

semiológica, y una complejidad clínica (Neu, Linkowski, & le Bon, 2010a). A lo 

largo de los años, los dos términos se han utilizado de manera intercambiable en la 
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práctica clínica, y la investigación, produciendo aún más confusión terminológica. 

Además, la relación de la fatiga con el sueño es menos obvia, o por lo menos de 

naturaleza indirecta (Neu et al., β007), que la de la somnolencia con el sueño. Cabe 

señalar que la somnolencia diurna normalmente se resuelve con sueño, mientras se 

necesita descanso, y no necesariamente sueño, para recuperarse de la fatiga.  

Volviendo al ámbito del insomnio crónico, aparte de la alteración del sueño 

nocturno, los individuos se quejan de alteración importante del funcionamiento 

diurno, siendo uno de los síntomas más característicos la somnolencia diurna excesiva 

(SDE). La SDE se considera un marcador importante de la falta de sueño, y un criterio 

de inclusión para el diagnóstico del insomnio primario según el ISCD-2 (AASM, 

β005). Además, figura dentro de los criterios propuestos para la futura edición del 

DSM-V (APA). En una revisión del β000 (Riedel & Lichstein), en 7 de los 12 

estudios, las personas con insomnio referían mayores niveles de somnolencia, medida 

subjetivamente, en comparación con el grupo control. No obstante, se demuestran 

discrepancias importantes entre los datos subjetivos positivos (p.ej. Fichten et al., 

1995; Lichstein & Johnson, 1996; Means, Lichstein, Epperson, & Johnson, 2000; 

Riedel, Lichstein, & Dwyer, 1995), y negativos (Lichstein et al., 1992, 1994; 

Mendelson et al., 1984a; Seidel et al., 1984; Sugerman et al., 1985), y los estudios 

objetivos con MSLT (p.ej. Bonnet & Arand, 1996, 1997b; Edinger et al., 1997a), que 

no corroboran la existencia de SDE.  

Con el paso de los años, la reconceptualización de la naturaleza de los 

síntomas del insomnio ha llevado a los investigadores a plantearse si el síntoma 

principal es la SDE, o la fatiga, dado que casi todas las personas con insomnio 

refieren incapacidad de quedarse dormidas durante el día, a pesar de la oportunidad 

adecuada para dormir, y excesiva fatiga (Singareddy, Bixler, & Vgontzas, 2010). Por 

lo que sigue, si bien las dos se refieren a la sensación subjetiva de cansancio físico y 

mental, la somnolencia se asocia con un aumento en la propensión al sueño, mientras  

que la fatiga se relaciona con la dificultad para dormir a cualquier hora del día pese al 

agotamiento (Vgontzas, Bixler, & Chrousos, β006), debido al estado crónico de 

hiperactivación del organismo (Morin & Benca, 2009). Además, son al menos en 

parte independientes, dado que proceden de procesos diferentes, con la somnolencia 

dependiendo principalmente de la duración del período previo de vigilia, y la fatiga 

del nivel de esfuerzo realizado. Mientras tanto, estudios poblacionales han 
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demostrado que la somnolencia diurna y la tendencia a echarse la siesta no se asocian 

con la queja de insomnio o la dificultad de sueño, sino más bien con la privación de 

sueño (Vela-Bueno et al, 2008). Por consiguiente, varios investigadores han propuesto 

la diferenciación entre los dos conceptos como criterios clínicos (Buysee et al., 2006; 

Singareddy et al., 2010; Vgontzas et al., 2002, 2006), a pesar de que la falta de una 

prueba ―gold standard‖ para la fatiga la convierte en un síntoma, y no en un signo 

(Neu et al., 2010a). 

La fatiga incluye varias dimensiones del funcionamiento diurno con la 

presencia de síntomas (p.ej. falta de energía, molestias físicas, disminución de la 

capacidad para trabajar), y depende de factores psicológicos y fisiológicos. En niños 

con dificultad para dormirse, se considera un factor predictivo del déficit en las 

funciones cognitivas, específicamente en la inhibición de respuestas durante la 

adolescencia, y del abuso de alcohol en los adultos jóvenes (Wong et al., β010). 

Estudios que han investigado una amplia variedad de síntomas han observado altos 

niveles de fatiga en personas adultas con insomnio (Buysse et al., 2007; Fichten et al., 

1995; Lichstein, Means, Noe, & Aguillard, 1997;  Marchini, Coates, Magistad, & 

Waldum, 1983; Schneider, Fulda, & Schulz, 2004; Stepanski et al., 1989), quienes 

suelen estar más cansados al levantarse, mientras que los sujetos normales lo están por 

la tarde. Además, sobre la fatiga influyen la falta de sueño y la restauración  

incompleta de la corteza prefrontal la noche anterior (Nofzinger, 2005), mientras que 

se presenta incluso en ausencia de la somnolencia (Riedel & Lichstein, 2000).   

Las personas con insomnio tienden a etiquetar mal su estado interno y en vez 

de sentirse somnolientas, en realidad están fatigados (Sateia et al., 2000). La 

definición y distinción semiológica de la somnolencia diurna y la fatiga, pues, es una 

labor difícil no solo para los pacientes, sino también para los profesionales de la salud 

(Pigeon, Sateia, & Ferguson, 2003). No obstante, a la hora de la valoración y del 

diagnóstico del insomnio, las quejas de fatiga son importantes, dado que se consideran 

un indicador de gravedad de la afección. 
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2.4. Características Conductuales, Emocionales y Cognitivas  

 

 Las personas con insomnio presentan pensamientos y conductas típicas antes 

de ir a la cama y a lo largo de la noche, siendo un hallazgo consistente la 

preocupación excesiva (de Carvalho et al., β00γ; Dorsey & Bootzin, 1997; Kales & 

Kales, 1984; Kales et al., 1976, 1983; Levin, Bertelson, & Lacks, 1984; Lundh, 

Broman, Hetta, & Saboonchi, 1994; Vincent & Walker, 2000). Los rasgos obsesivos 

se traducen en una actividad cognitiva presente en distintos momentos de las 24 horas, 

que interfiere con el sueño. Antes de dormir, las personas con insomnio se sienten 

tensas, ansiosas, con ―su mente acelerada‖ y tienen pensamientos rumiativos (Corsey, 

Buchsbaum, & Frankel, 1975; Haynes et al.,  1974; Kales et al., 1984; Marchini et al., 

1983; Monroe, 1967; Price, Coates, Thoresen, & Grinstead, 1978; The Gallup 

Organization, 1979) de distintos contenidos, como la salud, la falta de sueño, y las 

consecuencias del día siguiente, los problemas personales, o incluso la muerte (Kales 

& Kales, 1984). Además, atribuyen su dificultad para dormir a darle vueltas a los 

problemas, la incapacidad para relajarse, y la sobreestimulación (The Gallup 

Organization, 1979). Cuando intentan quedarse dormidas suelen hacer actividades, 

que creen que les ayudarán a conciliar el sueño de forma rápida, tales como leer, salir 

de la cama, comer, beber agua, leche o bebidas alcohólicas (Kales et al., 1984). Es 

necesario reconocer que a la alteración del sueño nocturno contribuyen una multitud 

de factores psicológicos (p.ej. pesadillas, cavilaciones obsesivas como continuación 

de las de vigilia), fisiológicos (p.ej. dolor), además de ambientales (Kales et al., 1984; 

The Gallup Organization, 1979). Los síntomas más típicos al despertarse son la 

somnolencia, la fatiga mental y física, la irritabilidad, en tanto que durante el día son 

la pasividad, el retraimiento social, y los pensamientos negativos. 

 Las estrategias de afrontamiento del estrés son los esfuerzos cognitivos y 

conductuales a la hora de manejar las demandas, internas o externas, que se 

consideran difíciles, o que sobrepasan los recursos disponibles (Crocker, Kowalski, & 

Graham, 1998; Lazarus & Folkman, 1984). La sensación de control sobre una 

situación estresante determina la estrategia de afrontamiento adecuada dada la 

situación. Según un modelo teórico, el sueño es un acontecimiento incontrolable, 

potencialmente amenazador y, por tanto, una situación estresante (Voss, β004; Voss, 

Kolling, & Heidenreich, 2006). Asimismo, las personas con insomnio utilizan la 
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estrategia de monitorización en situaciones controlables e incontrolables, es decir no 

pueden abstenerse de conductas de búsqueda de información, incluso cuando este 

comportamiento es disfuncional (Voss et al., β006). Además, las personas con 

insomnio que sí monitorizan su ambiente, tienen más alteración de sueño, y malestar 

psicológico. A consecuencia de lo anterior, la monitorización se convierte en un factor 

predisponente para la génesis del insomnio (Voss et al., β006).  

 Hay dos tipos de estrategias de afrontamiento del estrés; las que se centran en 

la emoción, y las que se basan en la resolución de problemas. Las primeras se utilizan 

cuando la persona aprecia que no puede hacer algo efectivo para modificar una 

situación peligrosa, perjudicial, y desafiante, mientras que las segundas son más 

adecuadas cuando el individuo estima que un cambio ambiental es posible. En el caso 

del insomnio, los individuos utilizan con mayor frecuencia las estrategias centradas en 

la emoción (Morin et al., β00γ), es decir se intenta controlar la activación emocional y 

el malestar provocado por el estresor, sin tratar el problema (Crocker et al., 1998).  

Con respecto a la direccionalidad de la relación entre el sueño y la 

emocionalidad se han formulado distintas hipótesis. Se ha sugerido que los individuos 

con insomnio perciben su vida como más estresante, y refieren mayores niveles de 

activación a la hora de acostarse que los sujetos sanos (Morin et al., 2003). De esta 

manera, la relación entre el estrés, experimentado durante el día, y el sueño nocturno 

está mediada por la activación a la hora de acostarse y por las estrategias de 

afrontamiento. Incluso desde 1983, Kales et al. demostraron que las personas con 

insomnio rumian y son incapaces de descargar la ira hacia el exterior. Por otra parte, 

Yoo et al. (β007) han formulado otra teoría trabajando con personas sanas. De 

acuerdo con ella, es la falta de sueño en sí lo que afecta de forma negativa el afecto y 

la emocionalidad al día siguiente. 

Todo lo anterior sugiere la dificultad que hay para discriminar hasta qué punto 

los correlatos conductuales y cognitivos son consecuencia de las dificultades 

psicológicas, de la privación crónica de sueño, de la hiperactivación, y/o de distintas 

combinaciones de ellas. La investigación futura tendrá que comprobar la posibilidad 

de una relación bidireccional entre emocionalidad y sueño (Talbot & Harvey, 2010).  
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2.5. Correlatos de Salud    

 

Los correlatos de salud del insomnio han sido objeto de mucha atención 

durante las últimas décadas. Una relación causal entre el insomnio y otros trastornos/ 

enfermedades se explicaría mejor en el contexto del modelo diátesis-estrés (Monroe 

& Simons, 1991). Según este modelo, la predisposición a una enfermedad y el estrés, 

causado por factores biológicos, sociales o conductuales, sirven como catalizadores 

para el desarrollo de la enfermedad.  

A continuación se analizarán las distintas afecciones médicas, los trastornos de 

ánimo, y el consumo/abuso de sustancias asociados con el insomnio. 

 

2.5.1. Síntomas, síndromes y enfermedades.  

 

Las personas con insomnio crónico se sienten menos satisfechas con su estado 

de salud, tienen una limitación de su actividad física (Zammit et al., 1999), y refieren 

una variedad de síntomas físicos, como dolor de cabeza, diarrea, palpitaciones, dolor 

no específico, fatiga, y debilidad (Kales & Kales, 1984). Dichos síntomas se podrían 

explicar por problemas emocionales subyacentes, dado que se encuentran también en 

personas con ansiedad (Kloss, 2003). 

Varias afecciones médicas se han asociado con el insomnio, por ejemplo las 

molestias gastrointestinales (Kupperman, Lubeck, & Mazonson, 1995), la diabetes 

tipo II (Mander, Colecchia, Spiegel, & Van Cauter, 2001; Vgontzas et al., 2009a), el 

estado físico y emocional después de cirugía cardíaca (Jenkins, Stanton, & Jono, 

1994; Jenkins, 1982; Redeker, 2002; Redeker, Ruggiero, & Hedges, 2004; Schwartz 

et al., 1999). La tabla 2.1 incluye algunos ejemplos. Las alteraciones de sueño están 

también presentes en pacientes con infección por VIH (Rubinstein & Selwyn, 1988), 

y en el 70-88% de pacientes con dolor crónico (Atkinson, Ancoli-Israel, Slater, 

Garfin, & Gillin, 1988; Morin, Gibson, & Wade 1998; Pilowsky, Crettenden, & 

Townley 1985; Smith, Perlis, Smith, Giles, & Carmody, 2000). Algunos estudios han 

demostrado que el tratamiento del insomnio, además de mejorar los síntomas propios 
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de este, se asocia con mejoría del dolor (Edinger, Wohlgemuth, Krystal, & Rice, 

2005; Smith et al., 2000).  

 

Tabla 2.1. Cuadros clínicos relacionados con el insomnio. 

Sistema Ejemplos de cuadros clínicos 

Cardiovascular  Enfermedad cardiovascular, hipertensión arterial 

Neurológica  Cefalea 

Digestiva  Molestias gastrointestinales, síndrome del colon irritable, úlceras 

Endocrina  Diabetes tipo II, hipertiroidismo 

Pulmonar  Asma, enfisema 

Urinaria  Enfermedad renal, problemas de la próstata 

Musculoesquelética Dolor de músculos 

Otras  Alergias, cáncer, dolor crónico, fatiga, diarrea 

 

La inmunidad, tanto adaptativa (Cohen, Doyle, Alper, Janicki-Deverts, & 

Turner, 2009) como innata (Irwin et al., 1995), están alteradas en pacientes con 

insomnio. Además, hay datos que sugieren que el insomnio es un factor de riesgo para 

el padecimiento de hipertensión arterial y enfermedades cardiovasculares (Lanfranchi 

et al., 2009; Phillips, & Mannino, 2007; Schwartz et al., 1999), especialmente en 

personas con una duración acortada del sueño de menos de 6 horas (Vgontzas et al., 

2009b). No obstante, otros estudios no han encontrado dicha asociación (Phillips, 

Buzkova, & Enright, 2009; Schwartz et al., 1998).  

 Hasta ahora, los datos sobre la relación entre mortalidad e insomnio son 

inconsistentes (Althuis, Fredman, Langenberg, & Magaziner, 1998; Kripke, 

Garfinkel, Wingard, Klauber, & Marler, 2002; Mallon, Broman, & Hetta, 2002; 

Manabe et al., 2000; Phillips & Mannino, 2005; Pollak, Perlick, Linsner, Wenston, & 

Hsieh, 1990; Rumble & Morgan, 1992), debido a las distintas definiciones del 

insomnio, que se han utilizado en cuanto a la gravedad y frecuencia de los síntomas. 

No obstante, Vgontzas et al. (2010) han demostrado recientemente que los varones 

con insomnio crónico y duración corta de sueño tienen riesgo aumentado de 

mortalidad, independientemente de las afecciones comórbidas asociadas con el 

trastorno.  
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2.5.2. Trastornos de ánimo y abuso de sustancias. 

 

Se han publicado datos que sugieren que el insomnio es un factor de riesgo 

consistente para el desarrollo de trastornos psiquiátricos (Tabla 2.2), como la 

depresión, la ansiedad, la dependencia y el abuso de sustancias (Mahendran, 

Subramaniam, & Chan  2007; Pigeon, 2010b; Stewart et al., 2006; Taylor, Lichstein, 

& Durrence, 2003).  

 

Tabla 2.2. Trastornos psiquiátricos asociados con el insomnio. 

Categorías Ejemplos  

Trastornos de animo  Trastorno de depresión mayor, trastorno bipolar, distimia 

Trastornos de ansiedad 
Trastorno de ansiedad generalizada, trastorno de pánico, fobias, 

trastorno del estrés postraumático  
Trastornos relacionados con las 

sustancias 

Dependencia del alcohol, dependencia de sedantes, hipnóticos o 
ansiolíticos, dependencia de cannabis 

 

 

El insomnio y la depresión son trastornos muy comunes en la población 

general, con una prevalencia de depresión de 16.β% a lo largo de toda la vida, y 6.6% 

durante los últimos 1β meses (Kessler et al., β00γ); las dos afecciones suelen ocurrir a 

la vez, y con mayor frecuencia en los individuos mayores de 60 años (Benca, 2005; 

Tsuno, Besset, & Ritchie, 2005). Además, los síntomas de insomnio se consideran los 

signos prodrómicos más prominentes de un episodio depresivo (Perlis, Buysse, Giles, 

Tu, & Kupfer, 1997b), aunque en personas de edad avanzada es el duelo reciente el 

que predice con mayor precisión la posibilidad de desarrollar depresión (Cole & 

Dendukuri, 2003). Por otra parte, la posibilidad de sufrir insomnio en el contexto de 

una depresión es el doble que sufrir una depresión en el contexto del insomnio (Bixler 

et al., 1979; Foley et al., 1995; Ford & Kamerow, 1989; Hohagen et al., 1994; 

Ohayon, 1996; Stewart et al., 2006; Taylor, Lichstein, Durrence, Reidel, & Bush, 

2005; Weyerer & Dilling, 1991). Así mismo, estudios longitudinales demuestran que 

padecer insomnio, aunque sea breve (Breslau et al., 1996), eleva las probabilidades de 

sufrir depresión en los años posteriores (Breslau et al., 1996; Brabbins, Dewey, 

Copeland, & Davidson, 1993; Buysse et al., 2008; Dryman & Eaton, 1991; Ford & 

Kamerow, 1989; Livingston, Blizard, & Mann, 1993; Perlis et al., 2006; Roberts, 

Shema, Kaplan, & Strawbridge, β000; Weissman et al., 1997), incluso 1β años 

después, pero solamente en mujeres (Mallon  et al., β000).  



CaraĐterístiĐas ĐlíŶiĐas del iŶsomnio 

49 

 

En el caso del tratamiento para la depresión, el insomnio es un factor de riesgo 

para la disminución de su eficacia (Buysse et al., β008; Pigeon, 2010a; Pigeon et al., 

2008), y las recaídas frecuentes (Ohayon & Roth, 2003; Taylor, Walters, Krebaum, 

Kraft, & Jarrett, 2004). Algunos autores sugieren que el insomnio debilita los efectos 

del tratamiento cognitivo-conductual de la depresión, a través de los procesos 

neurobiológicos interrelacionados (Thase, β005), como la actividad aumentada del 

sistema del estrés. Sin embargo, el tratamiento específico para el insomnio puede 

tener beneficios para las dos afecciones (Morawetz, 1989; Taylor, Lichstein, 

Weinstock, Sanford, & Temple, 2007a), mientras que el tratamiento simultáneo de los 

dos trastornos, independientemente de si es estrictamente farmacológico o combinado 

con técnicas cognitivo-conductuales, resulta en mayores beneficios para el insomnio y 

la depresión a la vez (Fava et al., β006; Manber et al., β008). 

En cuanto a otros trastornos y afecciones, el insomnio se considera un síntoma 

prodrómico para el inicio de un episodio maniaco, pero no se asocia con la depresión 

bipolar (Jackson, Cavanagh, & Scott, 2003). Se asocia también con las tendencias 

suicidas (Liu, 2004; Sjostrom, Waern, & Hetta, 2007; Smith & Perlis, 2004), el 

suicidio (Bernert, Turvey, Conwell, & Joiner, 2007; Goldstein, Bridge, & Brent, 

2008), y los trastornos de ansiedad (Breslau et al., 1996), como el trastorno de 

ansiedad generalizada, el trastorno de pánico, o las fobias. Un estudio epidemiológico 

demostró que un 24% de las personas con insomnio padecían también un trastorno de 

ansiedad, y tenían seis veces más probabilidades de padecerlo que los controles (Ford 

& Kamerow, 1989). En otro ámbito, aunque durante muchas décadas las pesadillas se 

consideraban como el síntoma distintivo del trastorno de estrés postraumático, se ha 

demostrado que el insomnio es el síntoma más prevalente (Ohayon & Shapiro, 2000; 

Zayfert & Deviva,  2004).   

En relación con el abuso de sustancias, este es mayor entre las personas con 

insomnio (Breslau et al., 1996; Ford & Kamerow, 1989; Weissman et al., 1997), 

puesto que el uso frecuente de alcohol (Brower, Aldrich, Robinson, Zucker, & 

Greden, 2001), se considera una ayuda para conciliar el sueño. En el caso de 

alcohólicos abstinentes, la presencia del insomnio y de sueño fragmentado son 

factores predictivos de recaídas (Brower et al., β001; Drummond, Gillin, Smith, & 

Demodena, 1998).  

Además, el insomnio se ha asociado con mayores niveles de comorbilidad 

psiquiátrica en los adultos jóvenes en comparación con personas mayores de 60 años 
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(Roehrs, Lineback, Zorick, & Roth, 198β); quizás porque el insomnio de la edad 

avanzada se relaciona más con factores biológicos propios del envejecimiento, la falta 

de actividad física, o factores de riesgo como las enfermedades somáticas.   

 

2.6. Rasgos de Personalidad 

 

La importancia de los rasgos de personalidad se ha mencionado ya en los 

factores de vulnerabilidad para el desarrollo del insomnio crónico (ver 1.5.1. Factores 

predisponentes). El papel de la personalidad no es fácil de discernir, por la interacción 

recíproca entre los síntomas de sueño y los trastornos psiquiátricos comórbidos. Por lo 

anterior, se considera importante la distinción del insomnio con y sin comorbilidad 

psiquiátrica (van de Laar, Verbeek, Pevernagie, Aldenkamp, & Overeem, 2010).  

Uno de los test más utilizados en la investigación de personalidad es el 

Inventario Multifásico de Personalidad de Minnesotta (MMPI). Un porcentaje muy 

alto de personas con insomnio puntúa alto en una, o más, de las escalas del MMPI 

(Beutler, Thornby, & Karacan, 1978; Bonnet & Arand, 1997b; Coursey et al., 1975; 

Frankel et al., 1973; Freedman & Sattler, 1982; Hauri & Fisher,  1986; Kales et al., 

1983; Monroe, 1967; Piccione, Tallarigo, Zorick,  Wittig, & Roth, 1981; Salin-

Pascual et al., 1992; Schneider-Helmert 1987; Shealy, Lowe, & Ritzler, 1980; 

Tsushima & Ingolfsdottir, 2004). El patrón de personalidad de personas con insomnio 

primario se caracteriza por una insatisfacción general, ansiedad, neuroticismo, 

introversión social, y somatización histriónica. La preocupación obsesiva e 

hipocondríaca se centra especialmente en el funcionamiento corporal. En cambio, en 

el insomnio paradójico se demuestran características de personalidad diferentes. Los 

individuos que lo padecen son más extrovertidos, neuróticos, y tienen puntuaciones 

altas en la escala de histeria del MMPI (Bonnet & Arand, 1997b; Dorsey &  Bootzin, 

1997; Salin-Pascual et al., 1992), es decir presentan síntomas físicos, como medio de 

resolver conflictos difíciles o evitar responsabilidades. Además, cuando se comparan 

personas con insomnio de la población general y de la práctica clínica se evidencian 

diferencias en los patrones de personalidad; las primeras obtienen unas puntuaciones 

dentro del rango normal (Stepanski et al., 1989).  

Así mismo, un estudio reciente sugiere la existencia de dos subtipos de 

personas con insomnio con diferentes perfiles de personalidad. El primer subtipo tiene 
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un perfil característico de pacientes con trastornos psicofisiológicos, que refleja 

humor deprimido, fatiga, quejas somáticas, y preocupación acerca de la salud y los 

problemas físicos. Esta preocupación somática es probable que no tenga una 

naturaleza hipocondríaca, pero puede reflejar cambios fisiológicos, como resultado de 

la activación crónica del sistema de estrés (Fernández-Mendoza et al., 2011). El 

segundo subtipo se asocia con humor deprimido, ansiedad, rumiación, preocupación y 

pensamientos intrusivos, y recursos pobres de afrontamiento, que desempeñan ―un 

papel importante en las quejas nocturnas y diurnas y en el desarrollo de depresión en 

estos sujetos‖ (Fernández-Mendoza, 2010, p. 314). Dichos fenotipos se asocian con 

diferencias en parámetros neuropsicológicos, que analizaremos más adelante. 

El papel de los rasgos de personalidad se ha investigado también en lo 

concerniente a la respuesta al tratamiento. Cuando los individuos tienen puntuaciones 

bajas en las escalas del MMPI, tienden a tener mejor respuesta al tratamiento 

cognitivo-conductual (Lacks & Powlishta, 1989), y las personas que mejoran puntúan 

más bajo en ―histeria‖, ―hipomania‖, ―`esquizofrenia‖, más alto en ―depresión‖ y 

―desviación psicopática‖ (Shealy et al., 1980), y tienden a tener un perfil neurótico 

(Edinger, Stout, & Hoelscher, 1988). En cambio, las personas con insomnio que no se 

benefician del tratamiento admiten sus defectos, se caracterizan por inquietud, 

tensión, menos preocupaciones somáticas y más dificultades con cogniciones que 

alteran el sueño (Edinger et al., 1988). Estos datos apuntan a la posibilidad de formar 

subgrupos de personas con insomnio dependiendo de su perfil de personalidad, y su 

respuesta al tratamiento. 

Las puntuaciones altas en diferentes test de personalidad pueden reflejar la 

gravedad de las quejas subjetivas del insomnio (van de Laar et al., 2010). De esta 

manera, pacientes con quejas graves pueden beneficiarse más de la aplicación de 

tratamiento cognitivo-conductual, aunque las características de personalidad no 

predicen de forma directa el resultado del tratamiento. Puesto que estos datos 

contradicen los de otros autores (Lacks & Powlishta, 1989), se podría argumentar que 

hay un ―grado óptimo‖ de gravedad del insomnio que se asocia con mejoría después 

de tratamiento cognitivo conductual (van de Laar et al., 2010), es decir, las quejas 

graves de insomnio se asocian con buena respuesta al tratamiento, mientras que las 

quejas psicológicas demasiado graves piden una aproximación más completa. 

En breve, determinados rasgos de personalidad, como la internalización de las 

emociones, el neuroticismo y el perfeccionismo, pueden ser causa o consecuencia del 
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insomnio. En el segundo caso, estas características no se definirían como rasgos, sino 

que dependerían del estado del organismo. Por otra parte, se plantea la cuestión de si 

algunas características reflejan dimensiones psicológicas únicas, o si son 

consecuencias de la hiperactivación fisiológica y de aspectos de personalidad, como la 

ansiedad y la depresión.  
 

2.7. Repercusión Psicosocial   
 

 La calidad de vida con sus distintas dimensiones -física, psicológica y social- 

se refiere al bienestar y la satisfacción general, que permite la capacidad de actuación 

en un momento dado de la vida de la persona. En muestras con personas que padecen 

insomnio crónico la calidad de vida es baja (Léger, 2008). 

Como se ha comentado anteriormente, las personas con insomnio refieren más 

preocupaciones que limitan su actividad física, peor estado de salud, menos vitalidad, 

más dificultades emocionales, y más problemas de salud mental en comparación con 

los buenos durmientes (Zammitt et al., 1999). Cuanto más graves los síntomas de 

insomnio, más afectación se demuestra en todas las dimensiones de la calidad de vida 

(Léger et al., 2001; Schubert et al., 2002), aunque lo que realmente la perjudica es el 

sueño fragmentado, y no tanto la duración corta de sueño como tal (Idzikowski, 

1996). Además, el insomnio empeora la calidad de vida en la misma medida que se 

afecta en enfermedades crónicas, como la depresión o la insuficiencia cardíaca 

congestiva (Katz & McHorney, 2002), No obstante, dicho empeoramiento es 

reversible después de la aplicación del tratamiento farmacológico (Krystal et al., 

2003; Scharf et al., 2005; Scharf, Black, Hull, Landin, & Farber, 2007; Walsh et al. 

2007). 

En cuanto a la vida social de las personas con insomnio, se halla insatisfacción 

con la vida familiar, menos contactos sociales, dificultades en las relaciones íntimas, y 

más actitudes sociales negativas, junto con incapacidad para manejar pequeños 

inconvenientes (Kales et al., 1984; Roth & Ancoli-Israel, 1999; Shochat et al., 1999; 

Silva, Chase, Sartorious, & Roth, 1996; Zammitt et al., 1999). Por otra parte, las 

personas con insomnio tienen menor probabilidad de estar casadas (Ohayon, 2002), 

mientras refieren que los problemas físicos y emocionales interfieren con sus 

actividades sociales (Zammit et al., 1999). En términos de funcionamiento 

profesional, el insomnio crónico se asocia con menos satisfacción laboral y 
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productividad, el rendimiento de los individuos no es el esperado, y aumenta la tasa 

de absentismo (Johnson & Spinweber, 1983; Kales et al., 1984; Kupperman, Lubeck, 

& Mazonson, 1995; Léger et al., 2002; Léger, Massuel, & Metlaine, 2006; 

Ozminkowski, Wang, & Walsh 2007). 

En conclusión, el grupo de las personas con insomnio es heterogéneo, lo cual 

se refleja también en diferencias clínicas importantes y síntomas diurnos, que no 

permiten hablar de un constructo unitario (Alapin et al., 2000; Moul et al., 2002). Por 

ejemplo, cuando se trata de insomnio comórbido relacionado con depresión, los 

individuos se quejan de más síntomas de depresión y somnolencia diurna. Además, la 

reducción de horas de sueño se relaciona con más gravedad de síntomas diurnos y 

nocturnos subjetivamente definidos (Alapin et al., 2000) en el insomnio no primario 

(Moul et al., 2002). Del mismo modo, Edinger et al. (2000a) han manifestado que las 

quejas subjetivas de sueño se relacionan más con la gravedad de la depresión, la 

ansiedad, y las creencias disfuncionales que con el TTS (determinado a través de 

PSG) en personas con insomnio primario. 
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3.1. Definición de las Funciones Ejecutivas 

 

 Las funciones ejecutivas (FFEE), también denominadas funciones corticales 

superiores (Luria, 1966), se consideran un constructo psicológico, poliédrico, y 

abstracto. En cierto modo, lo que está confirmado es que están compuestas de 

múltiples e interrelacionadas capacidades cognitivas de alto nivel (P. Anderson, 2008; 

Fuster, 2008); están íntimamente ligadas a los lóbulos frontales (LLFF), y más 

concretamente con la parte prefrontal. A pesar de que hay un cierto acuerdo con 

respecto a las funciones que definen este constructo, todavía no existe una definición 

establecida y globalmente aceptada, dado que los procesos cognitivos atribuidos al 

control ejecutivo podrían incluirse dentro de distintos dominios. En otras palabras, el 

mismo proceso podría caracterizarse de distintos investigadores como atencional, 

mnésico, o ejecutivo. 

A continuación, exponemos en orden cronológico las definiciones 

conceptuales más prevalentes de las FFEE. Luria (1973), sin nombrar el termino, las 

conceptualiza como responsables de la preparación del organismo para la acción, la 

formación de programas, y la verificación del rumbo adecuado de la acción final, a 

través de la automonitorización de la conducta. La autora del concepto, Lezak (1982, 

1987), las define como las capacidades mentales necesarias para una conducta eficaz, 

puesto que son el epicentro de todas las actividades socialmente aceptadas, creativas, 

constructivas, y enriquecedoras a nivel personal. Más adelante, Sholberg y Mateer 

(1989) plantean que las FFEE comparten una serie de procesos cognitivos, entre los 

que destacan la anticipación, elección de objetivos, selección de conducta, 

planificación, autorregulación, el autocontrol, y el uso efectivo de la 

retroalimentación. Goldberg (2002) con el fin de explicar metafóricamente la 

funcionalidad de las FFEE las compara con el ―director de orquesta‖, quien se 

involucra en actividades de monitorización, es responsable de conseguir los objetivos 

principales de la orquesta, y, cuando es necesario, resuelve los problemas que surgen.  

Las FFEE ―hacen referencia a una constelación de capacidades cognitivas 

implicadas en la resolución de situaciones novedosas, imprevistas o cambiantes‖ 

(Muñoz-Céspedes & Tirapu-Ustárroz, β004, p. 656); más aún, se pueden agrupar en: 

 Las capacidades para formular metas; 
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 La planificación de procesos, y las estrategias para lograr los objetivos; 

 Las habilidades relacionadas con la ejecución de planes;   

 La comprobación del logro/no logro, y la necesidad de cambiar de actividad, 

detener la conducta actual, y formar nuevos planes de acción.  

Por consiguiente, son un conjunto de procesos y funciones interrelacionadas, que 

facilitan la adaptación a nuevas y complejas condiciones, cuando las capacidades 

cognitivas sobreaprendidas y sobrepracticadas ya no son suficientes (Collette, Hogge, 

Salmon, & Van der Linden, 2006). Abundando al respecto, la flexibilidad de 

coordinación de los diferentes procesos (Funahashi, β001), involucrados en la 

realización de una meta específica, sería responsabilidad de los sistemas de control 

ejecutivo (Tirapu, García-Molina, Luna-Lario, Roig-Rovira, & Pelegrín-Valero, 

2008). 

Además de lo antes señalado, la hipótesis que sostiene que las FFEE son 

independientes entre sí se apoya en estudios de:  

 Caso único con pacientes con daño cerebral (Burgess & Shallice, 1994; 

Shallice & Burgess, 1991); 

 Grupos de la población normal, en concreto adolescentes (Letho, 1996);  

 Personas de la tercera edad (Lowe & Rabbitt, 1997; Robbins et al., 1998);  

 Pacientes con daño cerebral (Burgess, 1997; Burgess, Alderman, Evans, 

Emslie, & Wilson 1998; Duncan, Johnson, Swales, & Freer, 1997).  

En estas investigaciones, se demuestra que las correlaciones entre las tareas ejecutivas 

son bajas, y frecuentemente sin significación estadística. De esta manera, las 

funciones del control ejecutivo no parecen ser unitarias, por lo que es necesario 

fraccionarlas (Collete et al., 2006). Por otra parte, se ha argumentado que las FFEE 

son un sistema unitario y de procesamiento múltiple a la vez (Miyake, Friedman, 

Emerson, Witzki, & Howerter, 2000b). Los autores han trabajado con tres procesos 

ejecutivos característicos y claramente distinguibles, aunque no totalmente 

independientes: a) la inhibición,  que consiste en la capacidad para inhibir 

deliberadamente la producción de respuestas dominantes o automáticas; b) la 

actualización, que implica la monitorización, actualización, y manipulación de la 

información en línea; y c) la alternancia, que se refiere a la capacidad de cambiar el 

foco atencional entre diferentes tareas u operaciones mentales de manera flexible, 
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hacia adelante o hacia atrás. Fisk y Sharp (β004) han corroborado la existencia de 

estos tres componentes ejecutivos, y han añadido otro factor, que refleja el acceso 

eficiente a la memoria a largo plazo (MLP), por lo que se relaciona con el rendimiento 

en tareas de fluidez. 

Recientemente, se ha propuesto que los procesos que constituyen las FFEE se 

podrían dividir en ―frios‖ y ―calientes‖ (Zelazo, Qu, & Muller, 2004b). Las FFEE 

―frias‖ se consideran los aspectos puramente cognitivos, utilizados durante problemas 

descontextualizados y abstractos. En cambio, las FFEE ―calientes‖ se refieren a 

dominios basados en aspectos sociales, motivacionales, y emocionales, como la 

conciencia de sí mismo, el estado de ánimo, el afecto, el control emocional, la 

conducta moral, y el procesamiento de información social (Eslinger, Flaherty-Craig, 

& Benton 2004; Gioia, Isquith, Guy, & Kenworthy, 2000; Mesulam, 2002; Stuss & 

Anderson, 2004; Tranel, β00β). Los déficit en los aspectos ―calientes‖ ocasionan una 

diversidad de síntomas, incluida la apatía, la falta de iniciativa, la inexpresividad, las 

conductas socialmente inapropiadas, la agresión y la hiperactividad (Anderson, 

Bechar, Damasio, Tranel, & Damasio, 1999; Barrish, Tranel, & Anderson, 2000; 

Eslinger et al, 2004; Grattan & Eslinger, 1992).  

Acerca de la relación entre los aspectos ―frios‖ y ―calientes‖, algunos autores 

sugieren que hay una estrecha interacción entre ellos, mientras que otros refieren que 

las FFEE ―calientes‖ son las que definen de forma única la función de los LLFF 

(Stuss & Alexander, 2000). En efecto, hasta la actualidad la evidencia científica 

sugiere una distribución anatómica diferente de estos dos dominios ejecutivos. 

Específicamente, el control ejecutivo ―frio‖ se relaciona con la corteza prefrontal 

dorsolateral, y el ―caliente‖ con la región orbital y ventral (Stuss & Anderson, 2004; 

Tranel, β00β). Desde esta perspectiva, el control ejecutivo es algo más que un 

constructo teórico, puesto que implica la dirección de la actividad hacia un objetivo, 

así como la modulación de procesos automáticos, que forman parte de ciertas 

conductas voluntarias (Zelazo, Müller, Frye, & Marcovitch, 2003). Por consiguiente, 

los conceptos de FFEE ―frías‖ y ―calientes‖ extienden este constructo, 

promocionando una perspectiva más holística de la (dis)función ejecutiva.  
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3.1.1. Funciones ejecutivas frente a no-ejecutivas. 

 

Las FFEE aglutinan múltiples funciones de distintos dominios cognitivos. 

Para clarificar e identificar estos procesos con el fin de desarrollar una taxonomía 

funcional, se distinguen las FFEE de las No-Ejecutivas (NE) destacando funciones, 

capacidades o conductas ejecutivas características (Rabbitt, 1997). 

Las FFEE son necesarias ante situaciones novedosas para el inicio de nuevas 

secuencias de conductas, la inhibición de otras inadecuadas, y la asignación de la 

atención a otros recursos de información necesaria. Una expresión de la función de 

inhibición es la prevención de respuestas inapropiadas dependiendo del contexto 

ambiental. Particularmente, un desliz del juicio social se debería a un fallo en el 

reconocimiento si un ―intento‖, y, consecuentemente, si la respuesta conductual será 

inaceptable en un ambiente concreto (Rabbitt, 1997). Dentro del proceso de 

monitorización del comportamiento se incluye la detección y corrección de errores, el 

cambio de planes cuando no se muestran efectivos para la situación, o la apreciación 

de nuevas metas, y la posterior formulación, iniciación y ejecución de nuevos planes 

de acción. En consecuencia, las FFEE son independientes de los estímulos 

ambientales, en tanto que su flexibilidad adaptativa se basa en la retroalimentación, 

cuando el entorno se comporta de forma imprevista o las reglas cambian.  

Ante la ejecución simultánea de dos tareas, muy habitual en la vida cotidiana, 

el sistema ejecutivo debe planificar y controlar la conducta, la asignación estratégica 

de la atención, y la sincronización de las dos respuestas para un resultado óptimo 

(Rabbitt, 1997). Aparte de las operaciones con el mundo externo, Burguess (1997) 

sugiere que las FFEE son necesarias también para el ambiente interno, y 

específicamente la MLP, puesto que la corteza prefrontal juega un papel fundamental 

en la organización, búsqueda, selección, y verificación de la recuperación de la 

información almacenada (Shimamura, 2000, 2002). Por consiguiente, el control 

ejecutivo ―se extiende más allá que la información ambiental actual interna o externa, 

para reestructurar la interpretación del pasado, así como para tratar de controlar de 

forma activa el futuro‖ (Rabbitt, 1997, p. 4).  

Aunque cabría esperar que las NE se asocian con conductas/situaciones menos 

complejas que las coligadas con las FFEE, este argumento se ha demostrado erróneo. 
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La diferencia clave entre situaciones dependientes del control ejecutivo y no 

ejecutivo, es que en el segundo caso la respuesta efectiva ante la situación concreta 

está ya identificada y puesta en práctica, mientras que el sistema cognitivo no tiene 

que proponer y valorar las diferentes alternativas. Además, independientemente del 

grado de complejidad de una tarea, la conducta está impulsada desde el exterior, y 

controlada en una secuencia de eventos ambientales, o es un programa de acción 

previamente aprendido, y guardado en la MLP (Rabbitt, 1997). Las funciones NE de 

búsqueda de información dentro de la MLP se fundamentan en asociaciones 

aprendidas y señales ambientales. Cuando la ejecución dual depende del control NE, 

no se evidencia tanta necesidad de planificación de la conducta, hay menos 

interferencia y, por tanto, menos necesidad de programación estratégica de las 

exigencias conflictivas. 

 

 3.1.2. Relación de las funciones ejecutivas con los procesos atencionales. 

 

Las FFEE interaccionan íntimamente con la atención (Barceló, 2001; Barkley, 

1996; Stuss,  Floden, Alexander, Levine, & Katz, 2001b; Wilkins & Shallice, 1987), 

que tiene un ―papel central como sustrato básico necesario para el correcto 

funcionamiento de todos los demás procesos cognitivos‖ (Ríos-Lago, Periañez, & 

Rodríguez-Sánchez, β008). La atención es un sistema ―multicomponente‖, que consta 

de elementos de bajo y alto nivel. Estos últimos se consideran los componentes 

ejecutivos de la atención.  

Desde 1939, Rylander señalaba que el síndrome frontal provoca déficits 

atencionales. Efectivamente, los estudios recientes han identificado anomalías en la 

funcionalidad y estructura de las áreas cerebrales anteriores, cuando se presentan 

alteraciones atencionales (Anderson, Catroppa, Morse, Haritou, & Rosenfeld, 2005; 

Castellanos & Tannock, β00β; Sowell et al, β00γ). Así mismo, Barkley (1996) refiere 

que el sistema ejecutivo podría considerarse una forma general de la atención. El 

autor ha basado su conclusión en el hecho de que los procesos atencionales se 

relacionan con la respuesta a un evento para lograr un cambio inmediato en el 

ambiente, mientras que las FFEE son la atención hacia sí mismo. Además, se ha 

argumentado que distintos tipos de atención (p.ej. sostenida, selectiva, y/o alternante) 
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son procesos cognitivos involucrados en la conducta dirigida hacia un objetivo y 

orientada hacia el futuro (P. Anderson, 2008). Teniendo en cuenta todo lo anterior, se 

podría cuestionar si la atención es una capacidad subordinada de las FFEE, o ella 

misma se podría incluso considerar parte de este constructo poliédrico (V. Anderson, 

2008).  

 

3.1.3. Relación de las funciones ejecutivas con la memoria. 

 

Las FFEE tienen una relación recíproca y de doble dirección con otro proceso 

cognitivo, la memoria (Figura 3.1); Lo que importa observar es que pueden afectar los 

procesos mnésicos (procesamiento top-down), los cuales, a la vez, influyen en el 

control ejecutivo (procesamiento bottom-up).   

 
Figura 3.1. Memoria y funciones ejecutivas (Adaptada de: Tirapu-Ustarroz & Muñoz-Cespedes, 2005) 

 

Las estructuras frontales, estrechamente asociadas con las FFEE, trabajan con 

la información almacenada en estructuras diencefálicas y temporales mediales. Se 

encargan de procesos estratégicos de organización, recuperación, monitorización, y 

verificación del recuerdo de la información almacenada (Shimamura, 2000, 2002). 

Cuando hay disfunción ejecutiva, no se observa una pérdida generalizada de la 

memoria, o afectación del contenido, pero sí un déficit en su funcionamiento y las 

estrategias aplicadas (Tirapu-Ustarroz & Muñoz-Cespedes, 2005). Particularmente, se 
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halla una tendencia a tener dificultades cuando se ponen en juego habilidades 

involucradas en la búsqueda y selección de información referente a una situación 

específica.  

El control ejecutivo se relaciona estrechamente con la memoria de trabajo 

(MT; Barceló & Knight, 2002; Sergenat, Geurts, & Oosterlaan 2002; Stuss et al., 

2001; Zelazo, Carter, Reznick, & Frye, 1997), que se refiere a un sistema que 

mantiene, manipula de manera temporal la información que no se halla en el 

ambiente, y la transforma para planificar y guiar la conducta humana. La MT no 

termina de desarrollarse hasta los 19 años de edad (Chiappe, Hasher, & Siegel, β000). 

Los LLFF facilitan la codificación y recuperación de la información, lo cual se pone 

de manifiesto en pruebas de reconocimiento demorado. Además, estas estructuras se 

encargan de iniciar y dirigir la búsqueda, monitorizar, y comparar el resultado 

encontrado con el esperado.  

Un control ejecutivo adecuado se asocia también con la memoria prospectiva, 

definida como el recuerdo de hacer algo en un momento concreto del futuro, y la 

ejecución del plan previamente formulado (Kvavilashvili & Ellis, 1996). La memoria 

prospectiva incluye distintos subprocesos, como el registro de intencionalidad, el 

mantenimiento de la información en la memoria, la futura ejecución de la intención, y 

la posterior valoración del objetivo (Tirapu-Ustarroz & Muñoz-Cespedes, 2005). 

Como es sabido, la señal para recordar algo puede basarse en el tiempo, o en el 

contexto. Por una parte, las pistas contextuales proporcionan mucha información en la 

memoria retrospectiva. Por otra, los criterios temporales requieren procesos de 

monitorización, de manera que se asocian más con las FFEE, como función, y los 

lóbulos prefrontales, como sustrato neuroanatómico (McDaniel, Glisky, Rubin, 

Guynn, & Routhieaux, 1999). Además, se ha sugerido que el Sistema Atencional 

Supervisor (SAS; Norman y Shallice, 1980) puede ser el punto de encuentro entre este 

tipo de memoria y las FFEE (Tirapu-Ustarroz & Muñoz-Cespedes, 2005), puesto que 

en él se implica la planificación, la realización de ensayos mentales, y la 

monitorización de la conducta. 

Un déficit mnésico relacionado con una posible disfunción del lóbulo frontal 

(LF) y del control ejecutivo (Ruiz, Muñoz-Céspedes, & Tirapu, 2001) es la amnesia 

de la fuente. Esta condición se refiere a la incapacidad de recordar la fuente o el 
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contexto donde se ha aprendido una información (Dywan & Jacoby, 1990; Evans & 

Thorn 1966), aunque el hecho en sí mismo se recuerda. Además, es necesario recalcar 

la relación entre las FFEE y la metamemoria (Fernández-Duque, Baird, & Posner, 

2000), es decir la capacidad de valorar y controlar nuestros propios procesos 

cognitivos, y, en este caso, la memoria. Anatómicamente, los LLFF juegan un papel 

fundamental para los procesos de monitorización en general (Henson, Shallice, & 

Dolan, 1999; Shallice, 2001), y juicios específicos, como la ―sensación de conocer 

algo‖ (Shimamura, 1995). 

 

3.1.4. Inteligencia, funciones ejecutivas y memoria de trabajo. 

 

La inteligencia se considera la representación de una capacidad mental, que 

incluye el razonamiento, la comprensión de ideas complejas, el pensamiento 

abstracto, y el aprendizaje a través de la experiencia, con el fin de lograr la adaptación 

de la persona al entorno (García-Molina, Tirapu-Ustárroz, Luna-Lario, Ibáñez, & 

Duque, 2010). Se ha intentado designar los procesos cognitivos que la subyacen, 

utilizando términos como procesos de control, o FFEE. No obstante, un argumento 

utilizado extensamente para reclamar que la inteligencia no se relaciona con las FFEE 

(Friedman, Miyake, Corley, Young, DeFries, & Hewitt, 2006), es el mantenimiento 

de puntuaciones dentro de la franja normal en pruebas de inteligencia, a pesar de la 

presencia de déficits ejecutivos clínicamente significativos.  

Dos componentes distintos constituyen el conjunto de la inteligencia, la 

inteligencia fluida (If) y la inteligencia cristalizada (Ic; Cattell, 1971; Horn & Cattell, 

1966). La If está vinculada con la capacidad de adaptación y afrontamiento a 

situaciones nuevas de forma flexible, sin que el aprendizaje previo constituya una 

fuente de ayuda determinante para su manifestación. En cambio, la Ic engloba el 

conjunto de capacidades, estrategias, y conocimientos que representa el nivel de 

desarrollo cognitivo, alcanzado a través del aprendizaje del individuo. No cabe duda 

que la If tiene una definición que se asemeja bastante a las FFEE. Así pues, la If se 

afecta por lesiones frontales, al contrario que la Ic (Duncan, Burgess, & Emslie, 

1995), puesto que en la primera tiene mayor peso el aspecto biológico, mientras que 

en la Ic el aspecto cultural. Duncan et al. (1995) proponen que la baja concordancia 
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entre medidas ejecutivas y tareas de inteligencia se debe a que los test estándar de 

inteligencia se basan más en la Ic que en la If. Al mismo tiempo, hay estudios que 

demuestran la asociación entre inteligencia y dominios ejecutivos específicos (Miyake 

et al., 2000b; Miyake, Friedman, Rettinger, Shah, & Hegarty, 2001). Por tanto, la 

cuestión si las medidas ejecutivas constituyen a la vez medidas de inteligencia general 

sigue siendo un tema controvertido (Friedman et al., 2006; Obonsawin et al., 2002; 

Zook, Davalos, Delosh, & Davis, 2004). 

De manera parecida, no hay datos concluyentes en lo que concierne a la 

relación entre la MT y la inteligencia. Por un lado, se demuestra una estrecha relación 

entre las dos cuando la tarea es novedosa (Ackerman, 1988), y especialmente con la If 

(Engle, 2002), dado que ambas representan la capacidad del mantenimiento activo de 

representaciones mentales en condiciones de interferencia y distracción (Engle, 

Tuholski, Laughlin, & Conway, 1999). Además, comparten sustratos neurales 

comunes, concretamente las áreas frontoparietales (Colom, Jung, & Haier, 2007; 

Gray, Chabris, & Braver, 2003). La idea es que la base de la relación se encuentra en 

la capacidad general de almacenamiento (Colom, Abad, Rebollo, &y Shih, 2005; 

Colom, Rebollo, Abad, & Shih, 2006; Colom & Shih, 2004). Por otro lado, algunos 

autores opinan que el vínculo entre MT y If se encuentra en los componentes 

ejecutivos de la MT (Colom, Rubio, Shih,  & Santacreu, 2006).  

Las lesiones frontales, y, particularmente, las prefrontales, no tienen un efecto 

significativo en los resultados obtenidos en pruebas estándares de inteligencia 

(Brazzelli, Colombo, Della Sala, & Spinnler 1994). Sin embargo, se ha postulado que 

la inteligencia no es una propiedad emergente del conjunto del cerebro y depende 

solamente de la corteza prefrontal (Duncan et al., 2000). A pesar del papel indudable 

del córtex prefrontal, es arriesgado defender una asociación exclusiva de la 

inteligencia con un área específica.  

En conjunto, la hipótesis más extensamente aceptada es que la inteligencia y 

las FFEE no son términos intercambiables, dado que se superponen solamente en 

algunos aspectos. Ambos constructos se refieren a la ―capacidad del individuo para 

adaptarse al entorno y superar situaciones específicas, lo que, en última instancia, le 

permite desenvolverse satisfactoriamente en su vida‖ (García-Molina et al., 2010, p. 

744). 
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3.2. La Relación de las Funciones Ejecutivas con los Lóbulos Frontales.  

 

 Históricamente, las estructuras frontales, y particularmente las prefrontales, se 

han considerado la base para la coordinación de las FFEE (Benton, 1991; Damasio, 

Grabowski, Frank, Galaburda, & Damasio, 1994: Stuss & Alexander, 2000). Los 

términos de FFEE y funcionamiento de los LLFF se han desarrollado en paralelo, y, 

muchas veces, se han utilizado de forma intercambiable, probablemente por las 

referencias en la literatura de disfunción ejecutiva en pacientes con daño frontal 

(Luria, 1973; Welsh & Pennington, 1988).  

Con el paso del tiempo, esta visión localizacionista se ha cuestionado debido a 

la aparición de déficit ejecutivos graves en individuos con patología cerebral no 

limitada en el LF (Anderson, Anderson, Northam, Jacobs, & Mikiewicz, 2002; Stuss 

et al., 1999). Además, las FFEE son un constructo psicológico, sin una relación 

necesaria con una estructura anatómica específica (Stuss, β006). Las confusiones 

provocadas por la utilización de terminologías como el ―síndrome del lóbulo frontal‖, 

ha llevado a su posterior sustitución por ―síndrome disejecutivo‖, que describe las 

dificultades de algunos pacientes para centrarse en una tarea, y finalizarla sin control 

ambiental externo (Baddeley, 1986; Baddeley & Wilson, 1988). La opinión 

emergente de que la integridad de todo el cerebro es responsable del rendimiento 

oportuno de las FFEE (Stuss, 1992; Welsh & Pennington, 1988) se apoya de estudios 

con técnicas de neuroimágen, cuyos resultados indican activación de sistemas 

extensamente distribuidos, cuando se hace frente a información novedosa (Luna & 

Sweeney, 2004; Tamm, Menon, & Reiss, 2002). 

A continuación, explicamos brevemente el desarrollo de los LLFF y las FFEE, 

puesto que varios estudios han puesto especial atención a la emergencia funcional del 

control ejecutivo y la maduración estructural simultánea de los LLFF (De Luca & 

Leventer, 2008). 
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3.2.1. Desarrollo de los lóbulos frontales y de las funciones ejecutivas. 

 

Hasta hace relativamente poco tiempo, se consideraba que durante el principio 

de su desarrollo, y conexión con otras áreas cerebrales, los LLFF no tienen una 

función específica (Golden, 1981). Actualmente, la literatura científica describe 

activación frontal desde la infancia, incluso desde el primer año de vida (Diamond, 

2002; Zelazo, Craik, & Booth, 2004a), en tanto que el desarrollo cerebral se considera 

un proceso no lineal (Gogtay et al., 2004; Johnson, 2000). Si bien los procesos de 

proliferación dendrítica, la mielinización, y la sinaptogénesis progresan rápidamente 

durante la infancia, de una manera jerárquica, siendo las áreas anteriores las últimas 

en desarrollarse (Fuster, 199γ; Gogtay et al., β004), las neuronas de las áreas 

prefrontales terminan con mayor densidad dendrítica en comparación con otras áreas 

cerebrales (Elston, Benavides-Piccione & DeFelipe, 2001). Además, las áreas 

prefrontales, que siguen desarrollándose hasta el principio de la edad adulta 

(Klinberg, Vaidya, Gabrieli, Moseley, & Hedehus, 1999), reciben proyecciones de 

todo el LF y las áreas corticales posteriores (Fuster, 199γ, β00β). En consecuencia, los 

LLFF procesan la información sensorial, perceptual, y, simultáneamente, son 

responsables de la organización y ejecución de los planes de acción. Dicho patrón de 

conectividad indica que estas áreas pueden ―orquestar‖ la conducta, dado que su 

funcionamiento eficiente depende de la calidad de información recibida de todas las 

áreas cerebrales (Anderson, Anderson, Jacobs, & Smith, 2008).   

 La noción multidimensional de las FFEE se apoya en la secuencia de su 

adquisición, desde las capacidades fundamentales y básicas, hasta las habilidades 

multifactoriales y complejas (V. Anderson et al., 2008). Desde esta perspectiva, el 

control atencional y la MT se consideran imprescindibles para el funcionamiento 

adecuado de todas las FFEE (Senn, Espy, & Kaufmann, β004). Por esta razón, se 

desarrollan primero contribuyendo al desarrollo posterior de otras funciones, más 

especializadas, a través de la expansión de la capacidad de procesamiento del cerebro 

durante la adolescencia y el principio de la edad adulta (Smidts, Jacobs, & Anderson, 

2004).  

Piaget (1965) refiere que los niños progresan a través de estadios universales e 

invariantes, que no se pueden reorganizar temporalmente. Por su parte, Anderson 
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(2002) ha propuesto un modelo de FFEE, especialmente relacionado con la infancia y 

la adolescencia, que consta de cuatro subdominios cognitivos distintos, pero 

integrados, cada uno de los cuales tiene su propio trayecto de desarrollo: 

1. El control atencional incluye la auto-regulación, la monitorización, la 

capacidad para atender de forma selectiva a la información importante, y el 

mantenimiento de la atención durante periodos prolongados. Esta capacidad 

aparece en los primeros 7-12 meses (Diamond, 2002), y a los 6-7 años de vida 

es relativamente madura (Anderson, 2002; Smidt et al., 2004).  

2. El procesamiento de información experimenta un desarrollo rápido entre los 6 

y 1β años de edad (Kelly, β000; Levin et al., 1991), y consta de la fluidez, la 

eficiencia, y la exactitud de respuestas.  

3. La flexibilidad cognitiva  se compone de la capacidad de alternar entre distintas 

series de respuestas, el aprendizaje a través de errores, la invención de 

alternativas, y el procesamiento de múltiples fuentes de información. 

Temporalmente aparece entre los γ y 7 años de vida (Anderson, β00β; 

Anderson, Anderson, & Garth, 2001), con una estabilidad relativa hasta la 

adolescencia (Anderson et al., 2001).  

4. El último dominio, y más complejo, es la fijación de objetivos, que se refiere 

al desarrollo de nuevos conceptos, la implementación de estrategias ante un 

problema, y su posterior ejecución eficiente. Su maduración continúa hasta el 

final de adolescencia  (Anderson, 2002; Anderson et al., 2001). 

La invariabilidad y restricción neural de los estadios de desarrollo ha sido 

cuestionado por varios investigadores, resaltando la importancia del aprendizaje 

oportuno (Dowsett & Livesey, 2000), y la influencia de factores sociales y familiares. 

En este sentido, la diversidad y complejidad de las experiencias subjetivas (De Luca 

& Leventer, β008) tendrán un impacto considerable en las conexiones que se 

establecen, refuerzan, y mantienen en el cerebro a través del paso del tiempo (Gottlieb 

& Halpern, 2002; Pennington, 2002). 

Además, es significativa la vulnerabilidad de las FFEE con el paso de la edad. 

De manera específica, los individuos de la tercera edad tienen dificultades ante tareas 

que miden la inhibición (Andres, Van der Linden, & Pannentier, 2004), alternancia de 

sets cognitivos (Kray & Lindenberger, 2000), y planificación (Andres & Van der 
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Linden, 2000), especialmente cuando las exigencias cognitivas a la MT son muy altas, 

o las pruebas son abstractas. Se han hecho varios intentos de interpretar los efectos del 

envejecimiento. Al respecto, se ha formulado la ―hipótesis de los sistemas frontales‖, 

según la cual los cambios cognitivos y el declive del control ejecutivo podrían 

explicarse por los cambios estructurales de los LLFF y sus conexiones subcorticales 

(Albert & Kaplan, 1980; Shimamura, 1994). Aunque dichos cambios cognitivos 

coinciden con un declive en la velocidad de procesamiento, en realidad algunos 

aspectos ejecutivos pueden deteriorarse con el paso de la edad. Otros autores sugieren 

que la sustancia gris de todo el cerebro muestra cambios mínimos con la edad 

(Guttmann et al., 1998), en tanto que el cambio estructural más pronunciado se 

evidencia en la sustancia blanca (Guttmann et al., 1998; Meier-Ruge, Ulrich, 

Bruhlmann, & Meier, 1992). Una explicación alternativa en cuanto al declive 

ejecutivo asociado con la edad es su relación con la alta prevalencia de enfermedades 

en la población mayor (Boone, Miller. Lesser, Hill, & D'Elia, 1990; Willis, Yeo, 

Thomas, & Garry, 1988), y el estado de salud pobre. Por último, hay que advertir que 

las variaciones en el rendimiento ejecutivo después de los 80 años (Benton, Eslinger, 

& Damasio, 1981) plantean la posibilidad de que sí las FFEE efectivamente cambian, 

las diferencias aparecen a partir de esta edad (Wardill & Anderson, 2008).  

En definitiva, a pesar del desempeño de un papel clave de parte de los LLFF, 

y, más específicamente, de la corteza prefrontal, en la mediación y el desarrollo del 

control ejecutivo, la relación entre las FFEE y los LLFF no es unívoca. Está cada vez 

más aceptado que la corteza frontal no trabaja de forma aislada, sino que forma parte 

de un sistema funcional amplio. En niños y adultos mayores de 60 años, cuando la 

estructura y el funcionamiento cerebral son más fluidos, el papel de la corteza 

prefrontal disminuye (Anderson, Jacobs, & Anderson, 2008), y las FFEE requieren la 

integridad de todo el cerebro para un funcionamiento efectivo (Anderson, Jacobs, & 

Harvey, 2005). 

 

3.3. Neuroanatomía Funcional de los Lóbulos Frontales 
 

 

Con respecto a la anatomía, los LLFF representan el 37.7% de la corteza 

cerebral (Semendeferi, Lu, Schenker, & Damasio, β00β), son los últimos en 
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desarrollarse evolutivamente, mientras que el crecimiento relativamente masivo de la 

corteza prefrontal se considera responsable de las funciones superiores (Stuss & 

Benson, 1986).  

El surco central separa el LF del lóbulo parietal, y el surco lateral separa el 

lóbulo temporal del LF (Figura γ.β). Por su parte, la superficie lateral se separa en tres 

subregiones funcionales; la motora, premotora, y prefrontal (Zilles, 1990). El área 

motora es responsable del control de movimientos aprendidos, mientras que el 

premotora se encarga de la selección de movimientos, la realización de aprendizaje 

motor y visuomotor, y la secuencia temporal de movimientos múltiples. Una cuarta 

región, la límbica o paralímbica está localizada en la parte medial del LF (Damasio & 

Damasio, 1989; Mesulam, 1985), y es responsable de la dirección apropiada de los 

componentes emocionales y motivacionales de la conducta (Mesulam, 1998). 

Además, la corteza frontal se interconecta con todas las áreas cerebrales con 

conexiones reciprocas, que transmiten información auditiva, somatosensorial, y 

visual, mientras que el vínculo con las estructuras límbicas (hipocampo y amígdala) 

influye en el aprendizaje, la memoria, y el procesamiento emocional (Kaufer & 

Lewis, 1999). 

 

 

Figura 3.2. La corteza prefrontal (Fuente: Tirapu-Ustárroz  et al., β008) 
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El control ejecutivo se ha asociado de forma específica con tres circuitos 

prefrontales (Figura 3.3; Alexander, DeLong, & Strick, 1986; Mega & Cummings, 

1994):  

 

   

Figura 3.3. Estructuras anatómicas principales de los circuitos prefrontales-subcorticales (Fuente: 

Adaptada de Cummings & Miller, 2007) 

  

1. El circuito dorsolateral:  

 Conectividad: A través de la vía corticofugal, se proyecta al núcleo 

caudado dorsolateral, que recibe también aferencias de la corteza 

parietal posterior y el área premotora. Posteriormente, se conecta con 

la porción dorsolateral del globo palido y la sustancia negra; continua 

hacía los núcleos talámicos, y termina, a través de proyecciones 

talámicas, a la corteza frontal dorsolateral.  

 Función: Se relaciona con actividades puramente cognitivas de alto 

nivel, como la selección de objetivos, la planificación, la 

secuenciación, el cambio de ―set‖, la monitorización, y la 

metacognición (Cummings, 1995; Fuster, 1980, 1995; Goldman-Rakic, 

1995; Milner, 1995; Stuss et al., 2005; Truelle et al., 1995). Se ha 

propuesto la organización funcional de la corteza prefrontal 

dorsolateral según el eje dorsal-ventral (Petrides, 2005; Petrides & 

Pandya, 1994). En primer lugar, la parte dorsal se activa 

principalmente durante la monitorización de la información en tareas 

de MT. En segundo lugar, la parte ventral regula la codificación activa, 

y la recuperación de la información almacenada en áreas de asociación 
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corticales posteriores, basándose en juicios selectivos. Estos dos 

procesos de control implican la integración de información sensorial, 

motora y cognitiva.  

 Cuadro clínico: Una lesión en este circuito puede provocar disfunción 

ejecutiva grave.    

2. El circuito orbitofrontal:  

 Conectividad: Las proyecciones corticales terminan en el núcleo 

caudado, que recibe aferencias también de otras áreas corticales de 

asociación (p.ej. giro temporal superior e inferior, formación reticular, 

etc.). Las proyecciones continúan hacia el segmento interno del globo 

pálido, la sustancia negra y, a continuación, a núcleos talámicos, para 

terminar en el área orbitofrontal.  

 Función: Se relaciona con la iniciación de conductas sociales e 

internamente impulsadas, y la inhibición de respuestas inapropiadas 

(Cummings, 1995; Truelle et al., 1995). El control inhibitorio tiene la 

función de suprimir los estímulos internos y externos, que pueden 

interferir con la conducta, el habla o la cognición (Jódar-Vicente, 

2004). Por ello, se ha asociado con la evaluación de riesgos, la 

dependencia ambiental, las conductas de utilización (L‘Hermitte, 198γ, 

1986; L‘Hermitte, Pillon, & Serdaru, 1986), y la falta de control de 

impulsos (Cummings, 1998; Sarazin et al., 1998).  

 Cuadro clínico: Las lesiones se asocian con cambios de personalidad 

marcados, a causa de su conectividad extensa con las estructuras 

límbicas.  

3. El circuito ventromedial:  

 Conectividad: Desde el área prefrontal ventromedial las proyecciones 

llegan al cuerpo estriado. Dicha área proyecta al globo pálido y la 

sustancia negra; la vía continua hacía los núcleos talámicos 

dorsomediales, y termina de nuevo en el córtex ventromedial. Además, 

a través de otros circuitos (amígdala  hipotálamo  cuerpo estriadο 

 núcleos del tronco cerebral) ejerce su influencia sobre la actividad 

motora y vegetativa (reacciones viscerales a estímulos emocionales). 

 Función: Las diferencias funcionales entre la corteza orbitofrontal y 

ventromedial no están claramente establecidas, aunque la corteza 
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ventromedial se asocia más con la regulación emocional, que la social. 

Se coliga con varios procesos, tales como: la motivación, la regulación 

y el esfuerzo atencional (Badgaiyan & Posner, 1997; Stuss et al., 

2005); participa en la toma de decisiones (Bechara, Tranel, & 

Damasio, 2000b); la detección y solución de conflictos; e indica la 

necesidad de mayor activación de las áreas frontales (Carter et al., 

2000). Respecto a la teoría de la mente, sus procesos dependen de las 

porciones anteriores de la corteza ventromedial (Shallice, 2001), en 

tanto que las lesiones en la parte orbitofrontal/ventromedial se vinculan 

principalmente con cambios afectivos (Stone, Baron-Cohen, & Knight, 

1998; Rowe, Bullock, Polkey, & Morris, 2001).  

 Cuadro clínico: Pacientes con lesiones en el circuito ventromedial 

presentan característicamente cuadros de apatía, reducción de la 

iniciativa y mutismo acinético (incapacidad para moverse o hablar en 

pacientes despiertos). 

El conocimiento relacionado con el funcionamiento de los LLFF ha cambiado 

de forma drástica durante el último siglo, y se han generado teorías que sostienen 

conceptualizaciones opuestas. Un tema todavía controvertido es la segregación, frente 

a la integración (Stuss & Knight, β00β), es decir ¿distintas áreas frontales se encargan 

de diferentes funciones, o los LLFF actúan de forma global? 

Una línea de argumentación propone que la corteza frontal juega un papel 

importante en la ―codificación adaptativa‖, que se refiere a la capacidad general de 

estas estructuras para adaptarse a todas las actividades orientadas hacia un objetivo 

(Duncan & Miller, 2002). Esta adaptabilidad se apoya en datos de neuroimágen, que 

demuestran patrones de activación similares en tareas con exigencias cognitivas 

diferentes (Duncan & Owen, 2000). Por consiguiente, esta visión concibe los lóbulos 

prefrontales como ―un recurso general computacional, que se adapta libremente para 

resolver muchos problemas cognitivos bastante diferentes‖ (Duncan & Miller, β00β, 

p. 289). 

Por otra parte, se ha formulado la hipótesis que diferentes procesos 

atencionales se sirven de distintas áreas frontales (Stuss, Shallice, Alexander, & 

Picton, 1995), cada una de las cuales tiene un papel específico. Así mismo, Stuss 

(2006) sugiere que hay un fraccionamiento de procesos, los cuales se reúnen en 
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diferentes redes dependiendo del tipo de tarea, de manera que existen distintos tipos 

de adaptabilidad. Particularmente, Stuss (2007) divide las funciones del LF en cuatro 

categorías: las FFEE (sección lateral); funciones de autorregulación conductual y 

emocional (sección lateral orbital); regulación de la activación, que permite al 

individuo concentrarse en una tarea (sección medial/corteza cingulada anterior); y 

metacognición (polo frontal). Cuando aumenta la complejidad, o hay cambios en el 

contenido de una tarea, se evidencia activación de áreas más grandes en los LLFF, e 

interacción con áreas cerebrales posteriores, por tanto, ―la adaptabilidad puede verse 

como el reclutamiento fluido de diferentes procesos bajo diferentes condiciones‖ 

(Stuss, 2006, p. 268).  

Como breve conclusión, el LF, el ―centro ejecutivo del cerebro‖ (Goldberg, 

2001), es una estructura compleja que se divide en diferentes regiones con filogenia, 

citoarqutectura, funcionalidad e interconexiones distintas. Existen todavía varios 

temas sin una respuesta globalmente aceptada, como la visión localizacionista frente a 

antilocalizacionista, el fraccionamiento contra la homogeneidad del LF, la naturaleza 

y los sustratos neurales de las FFEE (Burguess, 1997; Rabbitt, 1997).  

 

3.4. Modelos de las Funciones Ejecutivas 

  

 Los modelos iniciales que han intentado explicar las FFEE han utilizado un 

marco unitario y homogéneo, sin identificar componentes específicos, y reconociendo 

los LLFF como base biológica. Con el paso del tiempo este concepto ha resultado 

limitado e inefectivo, y hoy en día se reconoce que las FFEE son una serie de 

capacidades complejas e interrelacionadas, que mantienen activos los objetivos y las 

reglas de las tareas.  

A continuación, se describen algunos de los modelos creados hasta la 

actualidad, los cuales se han tomado como base para la elaboración de un modelo 

integrador (Tirapu-Ústarroz & Luna-Lario, 2008; Tirapu-Ustárroz, Muñoz-Céspedes, 

& Pelegrín-Valero, 2002), que intenta evitar la definición descriptiva de las FFEE 

para centrarse en los procesos implicados en éstas (Tirapu-Ustárroz, Muñoz-

Céspedes, Pelegrín-Valero, & Albeñiz-Ferreras, 2005). La presente tesis doctoral ha 
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fundado la valoración neuropsicológica de las FFEE en el protocolo propuesto por 

estos autores, puesto que hasta la fecha las investigaciones en el insomnio han 

aplicado test de forma asistemática, sin tener como punto de partida un modelo 

teórico específico sobre los diferentes procesos implicados en el funcionamiento 

ejecutivo. Por consiguiente, es necesario integrar los datos obtenidos de la 

exploración dentro de un marco comprensivo, y que estos datos revelen información 

sobre los procesos cognitivos subyacentes alterados. 

 

3.4.1. Modelo jerárquico. 

  

Según el modelo de Stuss y Benson (1984, 1986), la corteza prefrontal, a 

través de las FFEE, es responsable del control supramodal sobre las funciones 

mentales básicas, localizadas en estructuras basales y retrorrolándicas. Las FFEE se 

distribuyen también de manera jerárquica, aunque tienen una relación interactiva entre 

sí.  

La autoconciencia es la función del nivel más alto (Figura γ.4). Se encarga de 

representar las experiencias subjetivas actuales en relación con las previas, 

monitorizar la propia actividad mental, y se basa en el conocimiento, ya adquirido, 

para la resolución de nuevos problemas, y la futura toma de decisiones. 

  

Figura 3.4. Modelo jerárquico de Stuss & Benson (Fuente: Tirapu-Ustárroz et al., 2002) 
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 En el segundo nivel están los procesos que realizan el control ejecutivo sobre 

el resto de las funciones mentales; estos procesos engloban la anticipación, la 

selección de objetivos, que supone la selección de una respuesta, y la inhibición de 

otras, la formulación y planificación previa de posibles soluciones, y la iniciación de 

la conducta con la monitorización de la misma y sus consecuencias. En el tercer nivel 

se encuentran dos procesos, que se encargan del control de la activación de las 

acciones, a través de las cuatro funciones del segundo nivel, y son: 

1. El impulso, que corresponde a la capacidad de iniciar y mantener una 

actividad mental y una conducta motora. Dicha noción, se relaciona con el 

concepto de motivación, que está relacionada con el estado emocional del 

individuo. 

2. La organización temporal, que engloba la capacidad de mantener secuencias 

de información y discernir el orden temporal de los sucesos.  
 

  

Figura 3.5. Marco conceptual de Stuss (Fuente: Tirapu-Ustárroz et al., β00β) 

  

Stuss (Sholberg, Mateer, & Stuss, 199γ; Stuss, 199β, 1994) redefinió su 

modelo, aunque manteniendo la noción de que las funciones de la corteza prefrontal 

componen un sistema de funciones jerárquicas, independientes, e interactivas. Los 

tres sistemas del modelo de Stuss y Benson (1984, 1986) ahora contendrían sus 
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propios subsistemas, además de un mecanismo de control, que trabaja a través de tres 

componentes: a) la entrada de información, que tiene su especificidad dependiendo 

del nivel de representación de la información; b) un sistema comparador, que examina 

la información relacionándola con experiencias previas; y c) un sistema de salida, que 

interpreta los resultados de la evaluación comparativa hacia un tipo determinado de 

respuesta (Figura 3.5). 

La entrada (―input‖) del primer elemento corresponde al sistema sensorial y 

perceptivo. El análisis perceptivo y su correspondiente respuesta, independientemente 

del nivel de complejidad, son conductas automáticas y sobreaprendidas, que no 

necesitan la participación de la conciencia y, consecuentemente, de la corteza 

prefrontal. El segundo elemento corresponde a la función de supervisión de los LLFF 

o el control ejecutivo, que se divide en otras funciones, tales como la anticipación, la 

selección de objetivos, y la elaboración de planes. Se activa ante situaciones 

novedosas, de manera que las conductas, que al principio necesitan monitorización y 

deliberación, se controlan de forma automática una vez interiorizadas. El tercer 

elemento, que está en el vértice de la pirámide, se refiere a la autoconciencia y 

autorreflexión, que se definiría como la capacidad de reflejar en pensamientos y 

conductas patrones individuales y propios del yo (Tirapu-Ustárroz et al., β00β).   

Posteriormente, Stuss y Alexander (2000) refieren que las definiciones 

operacionales entre los LLFF y las FFEE pueden ser diferentes, mientras no existe un 

homúnculo frontal (un individuo dentro de la cabeza responsable para todas las tareas, 

que no se pueden explicar a través del modelo), igual que no se habla de una FFEE 

unitaria. Se pone énfasis en un sistema supervisor sólo si se percibe como un sistema 

compuesto de múltiples partes que confluyen en un concepto general de funciones de 

control. Adicionalmente, los autores refieren que hay que aclarar la disociación entre 

los procesos automáticos y del control, puesto que existen diferentes tipos y niveles de 

control, mientras que la activación frontal se asocia con tareas sencillas y complejas a 

la vez. Por último, el papel más importante de los LLFF puede ser la respuesta 

afectiva, la autoconciencia, y el desarrollo social y de la personalidad, en vez del 

control ejecutivo. 
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3.4.2. Sistema atencional supervisor. 

 

El SAS es una conceptualización extensamente adoptada en lo referente a las 

FFEE (P. Anderson, 2008). Se ha introducido por primera vez por Norman y Shallice 

(1986) dentro de un modelo sobre el papel de la atención en el contexto de la acción. 

Dicho modelo diferencia las acciones automáticas de los ―recursos atencionales 

deliberados‖. Las respuestas automáticas se inician sin la implicación de la atención 

deliberada, y se ejecutan sin la interferencia de otras acciones. En cambio, las 

situaciones que requieren atención deliberada incluyen distintos procesos de alto 

nivel. El control de estos dos niveles de acción se hace a través del dirimidor de 

conflictos (DC), y el SAS respectivamente (Figura 3.6).  

 

Figura 3.6. Modelo del Sistema Atencional Supervisor de Shallice (Fuente: Tirapu-Ustárroz et al., 
2002) 

 

El DC es un sistema de bajo nivel, que realiza acciones automáticas, incluso 

de alta complejidad. Las conductas se desencadenan por estímulos ambientales, y el 

DC se encarga de valorar los esquemas, que son programas conductuales para 

acciones rutinarias o habilidades. Dado que distintos esquemas pueden tener una 

estructura y operación parecidas, el DC resuelve el conflicto, por medio del proceso 

de inhibición, en base al valor de activación. En consecuencia, el esquema elegido se 

ejecuta hasta alcanzar la meta propuesta, bloquearse o, cuando las condiciones 

cambian, se utiliza otro esquema más apropiado. En ausencia de estímulos 

ambientales el sistema se mantiene inactivo. 
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El DC se modula por medio del SAS, que se activa ante situaciones 

novedosas, cuando los esquemas ya no son ni suficientes, ni adecuados. De ahí que 

cuando no hay una solución ya conocida, es necesaria la activación de procesos como 

la planificación, la resolución de problemas, la toma de decisiones, la inhibición de 

una respuesta habitual, la creación de una nueva secuencia de acciones, y la 

resistencia a situaciones peligrosas o técnicamente difíciles. Más adelante, Shallice y 

Burguess (1996) extienden el modelo inicial enfocando esta vez en el SAS, que 

representa un sistema único y globalmente integrado, a través del desempeño de una 

variedad de procesos por medio de diferentes subsistemas; describen tres etapas y 

múltiples procesos, que implican la participación y activación del córtex prefrontal y 

son:  

1. La generación de estrategias mediante la creación de nuevos esquemas 

―provisionales‖ para la situación novedosa; 

2. La aplicación del nuevo esquema con la implicación de la MT (mantenimiento 

―online‖ del esquema provisional); y  

3. La monitorización de la implementación del esquema operativo. 

 

3.4.3. Memoria de trabajo. 

 

 Existe una confusión terminológica y conceptual respecto de la MT, puesto 

que se han utilizado diferentes términos para referirse a ella, como Memoria a Corto 

Plazo (MCP), memoria primaria, o memoria activa. Craik y Jacoby (1975) apuntan 

que la MCP es un concepto supraordinal que engloba la MT (manipulación de datos), 

y la memoria primaria (almacenamiento de la información sin su manipulación). 

 A continuación, presentamos el modelo de MT de Baddeley (Baddeley, 2000; 

Baddeley & Della Sala, 1998; Baddeley & Hitch, 1974, 1994), uno de los más 

extensamente utilizados en la práctica clínica e investigación, y el modelo 

comprensivo de MT de Goldman-Rakic (1984, 1987, 1988, 1998). 
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3.4.3.1. Modelo de memoria de trabajo de Baddeley. 

 

Baddeley y Hitch (1974) han propuesto el concepto de MT para 

reconceptualizar la MCP (Atkinson & Shiffrin, 1968), sustituir su concepto de 

capacidad unitaria, y poner énfasis en un sistema de cognición compleja. La MT se 

define como un sistema de capacidad limitada, que permite el almacenamiento 

temporal, y la manipulación de información necesaria, para la ejecución de tareas 

complejas, por ejemplo la comprensión, el aprendizaje, y el razonamiento (Baddeley 

& Hitch, 1974; Miller, Galanter, & Pribram, 1960). Según el modelo de Baddeley, la 

MT se fragmenta en tres componentes, el bucle fonológico, la agenda visuoespacial, y 

el Sistema Ejecutivo Central (SEC). Una redefinición posterior del modelo (Baddeley, 

2000) incluye el buffer episódico (Figura γ.7). 

 

Figura 3.7. Figura de la versión actual del modelo multi-componente de la memoria de trabajo 

(Adaptada de Baddeley, 2000) 

 

3.4.3.1.1. Bucle fonológico. 

 

El bucle fonológico es un almacén fonológico a corto plazo, que utiliza el 

sistema subvocal hasta que se procese la información almacenada. Los trazos de 

memoria verbal decaen después de un cierto periodo de tiempo, sino se actualizan a 

través de un ensayo articulatorio nuevo (Baddeley, β000). El bucle y sus procesos de 

repetición no dependen solamente del lenguaje subvocal, sino también de códigos 
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centrales de control del habla, que siguen activos en ausencia de la retroalimentación 

periférica, es decir no dependen de la musculatura periférica del habla. Además, este 

componente se fracciona en dos elementos, que comunican entre sí:  

1. el almacén fonológico pasivo, en el cual la información verbal decae con el 

tiempo, y se asocia con el giro supramarginal izquierdo; y 

2. el sistema de repaso subvocal activo, que mantiene actualizada la información 

para impedir su olvido; está vinculado al área de Broca, áreas motoras, y 

premotoras izquierdas. 

 

3.4.3.1.2. Agenda visuoespacial. 

 

El segundo sistema, la agenda visuoespacial, se encarga de la creación y 

manipulación de información visuoespacial, se representa principalmente en el 

hemisferio derecho, y se fracciona en los siguientes componentes (Baddeley, 2000):  

 Visual;  

 Espacial; y  

 Posiblemente kinestésico.  

A semejanza del bucle fonológico, la agenda se divide en un componente de 

almacenamiento pasivo, y un componente de procesamiento activo, responsable de 

transformar y manipular la información almacenada.  

La agenda visuoespacial se podría alimentar directamente de la percepción 

visual, o indirectamente por medio de la generación de una imagen visual. Participa 

en funciones tales como la planificación y ejecución de tareas espaciales, la 

estabilidad de la percepción visual, la orientación espacial, y la direccionalidad de 

movimientos espaciales. Los estudios que han intentado aclarar la naturaleza y el 

funcionamiento de la agenda son pocos, y parece que se habla de un sistema con 

múltiples facetas, tanto visuales como espaciales, o de dos sistemas independientes. 

Por lo que se refiere a su localización anatómica, se ha vinculado con el córtex 

inferotemporal y parietal posterior.  
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3.4.3.1.3. Sistema Ejecutivo Central. 

 

La mayoría de la investigación neuropsicológica se ha centrado en los dos 

sistemas subsidiarios, anteriormente mencionados, mientras que la fragmentación del 

SEC es menos conocida. El SEC funciona como un sistema atencional (Baddeley, 

1993), dado que no tiene capacidad de almacenamiento, y está integrado por 

diferentes procesos interrelacionados, que según Baddeley (1996, β00β), son cuatro: 

la atención selectiva; la ejecución dual; la flexibilidad mental; y la activación selectiva 

y temporal de representaciones de la MLP. Además de estas, se han identificado otras 

funciones, como la manipulación de la información, la monitorización, la codificación 

contextual de la información entrante, y la coordinación de los sistemas esclavos.  

 

Figura 3.8. Procesos de MT y localización cerebral (Fuente: D'Esposito, Postle, & Rypma, 2000) 

 

En la actualidad, numerosos estudios intentan localizar el sustrato, y las rutas 

nerviosas de los diferentes subcomponentes del SEC, que están ampliamente 

distribuidos en la corteza prefrontal. El mantenimiento de la información es una 

función de suma importancia para la MT, dado que el sistema mantiene activa la 

información mientras se realiza una tarea cognitiva (Tirapu-Ustárroz & Luna-Lario, 

2008). En cuanto a la activación cerebral, hay investigadores que refieren que el tipo 

de información (espacial frente a verbal) define las áreas que se activarán (Fletcher & 

Henson, 2001), en tanto que otros insisten en que la división funcional del lóbulo 

prefrontal se debe al proceso subyacente (Petrides, β000). Cuando la información 

excede la capacidad de la MT, se activa la corteza dorsolateral, y durante el periodo 
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de demora, cuando la información no es accesible a la persona, se activan el sector 

ventrolateral y dorsolateral (D'Esposito & Postle, 2002; D'Esposito et al., 2000; 

Postle, Berger, Goldstein, Curtis, & D‘Esposito, β001). Por consiguiente, el área 

dorsolateral se encarga de la codificación y manipulación, y el ventrolateral se 

relaciona con el mantenimiento de la información (Figura 3.8).  

Otro proceso importante del SEC, también asignado al córtex dorsolateral, es 

la ―selección de información‖, que requiere la codificación de estímulos, y un 

juicio/elección posterior, que se basa en las características previamente atribuidas. En 

un paso más, la resistencia a la interferencia da la oportunidad al sistema de centrarse 

en un estímulo relevante, mientras se ignoran estímulos irrelevantes o distractores, 

internos o externos. Se han identificado varias áreas cerebrales que participan en el 

proceso de inhibición, como el giro cingulado, la corteza orbitofrontal (Berman & 

Colby,  2002; Larrue, Celsis, Bes, & Marc-Vergnes 1994; Pardo, Pardo, Janer, & 

Raichle, 1990), además de estructuras posteriores y subcorticales. 

Un subcomponente adicional del SEC es la capacidad de identificar y alternar 

criterios cognitivos. Dicha habilidad se encarga de alternar entre diferentes 

pensamientos/acciones dependiendo de la situación, utilizar la retroalimentación, 

generar conceptos, e idear estrategias alternativas de resolución de problemas (Lezak, 

1993; Luria, 1973). Las áreas que se activan durante tareas de flexibilidad mental son 

la dorsolateral y el cingulado anterior. 

 

3.4.3.1.4. Buffer episódico. 

 

El cuarto sistema de la MT es el buffer episódico, que es un sistema de 

almacenamiento a corto plazo de capacidad limitada, responsable de la integración de 

información de varias fuentes, integrando a la vez información de la MLP. Por tanto, 

el resultado del buffer es ―una representación multimodal y temporal de la situación 

actual‖ (Tirapu-Ustárroz  & Luna-Lario, 2008, p. 231), y al mismo tiempo puede 

crear nuevas representaciones cognitivas, que facilitan el proceso de resolución de 

problemas. Además, el SEC controla este sistema, recuperando información, 

reflexionando sobre ella, y, si es necesario, manipulando y modificándola (Baddeley, 
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β000). Por lo que se refiere a la localización cerebral de esta función, claramente el 

lóbulo frontal juega un papel importante, pero, dada su máxima importancia para el 

funcionamiento de todo el sistema cognitivo, su vínculo con una única región cerebral 

es dudoso. La hipótesis más prevalente y prometedora es que el buffer episódico 

depende de la descarga sincrónica de diferentes grupos de neuronas (Singer, 1999), 

distribuidos por la corteza cerebral. 

En resumen, el propio Baddeley (1996) considera su modelo principalmente 

funcional. A pesar de que explica varios déficit ejecutivos observados en la práctica 

clínica, no obstante omite procesos importantes, como el razonamiento, la 

planificación, la volición, y el establecimiento de metas (P. Anderson, 2008).  

 

3.4.3.2. Modelo de memoria de trabajo de Goldman-Rakic.  

 

El modelo de Goldman-Rakic (1984, 1987, 1988, 1998) se basa en la 

arquitectura funcional de la corteza prefrontal, que es una red de integración de áreas, 

cada una de las cuales tiene un dominio específico. No obstante, no se descarta la 

existencia de un área responsable del funcionamiento general. Este modelo (Figura 

3.9) refiere que el procesamiento es lineal, y postula que el SEC es una interacción de 

múltiples módulos de procesamiento de la información independientes, cada uno de 

los cuales contiene sus sistemas de control motor, mnésico, y sensorial. Cada 

componente de la MT se asocia y se interconecta con áreas corticales distintas e 

independientes; en consecuencia, la activación simultánea de los diferentes 

componentes, y su capacidad de recibir información de la memoria y de otras áreas 

cerebrales, permite al sistema procesar información en paralelo. 

   

Figura 3.9. Modelo de Goldman-Rakic (Fuente: Tirapu-Ustárroz et al., 2002) 
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3.4.4. Marcador somático. 

 

Damasio (1994) ha intentado dar una explicación acerca de las observaciones 

clínicas sobre personas que habían sufrido daño en la corteza prefrontal ventromedial. 

Estos pacientes presentaban unos déficit denominados ―miopía para el futuro‖, es 

decir una alteración en la sensibilidad para la recompensa y el castigo, (Bechara, 

Damasio, Damasio, & Anderson, 1994). Según la teoría del marcador somático (MS), 

cuando no se presentan dificultades marcadas en otras funciones cognitivas, dichos 

déficit se atribuyen a la incapacidad del individuo a utilizar señales emocionales 

generadas en el cuerpo, a la hora de apreciar las diferentes opciones de respuesta 

(Damasio, 1996, 2004).   

 La hipótesis de MS se basa en algunos postulados básicos (Bechara, Damasio, 

& Damasio, 2000a): 

1. El razonamiento y la toma de decisiones dependen de múltiples niveles de 

operaciones neurobiológicas, algunas de las cuales son cognitivas, y pasan por 

la conciencia. Estas operaciones dependen de imágenes sensoriales, que se 

sustentan en las cortezas sensoriales primarias. 

2. Las operaciones cognitivas, independientemente de su contenido, dependen de 

procesos básicos, como la atención, la MT, y la emoción. 

3. El razonamiento y la toma de decisiones dependen de la disponibilidad del 

conocimiento acerca de situaciones, opciones de acción, y sus resultados. Este 

conocimiento se almacena en forma de disposiciones en la corteza cerebral, y 

en algunos núcleos subcorticales. Las disposiciones, por su parte, representan 

combinaciones de eventos y cosas, de acuerdo con el significado personal para 

cada individuo, y se hacen explicitas en forma de respuestas motoras o 

imágenes. 

4. El conocimiento se clasifica en: i) innato y adquirido acerca de procesos 

biorreguladores, estados corporales, y acciones, incluidas las emociones; ii) el 

conocimiento con respecto a hechos, acciones, y sucesos, que se hace explícito 

a través de imágenes; iii) el conocimiento a propósito de las relaciones entre i) 

y ii), como se refleja en la experiencia individual; y iv) el conocimiento que 

resulta de las categorizaciones de elementos en i), ii) y iii). 
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Las emociones se expresan a través de cambios en la representación del estado 

corporal, y la representación principal de los resultados de las emociones se evidencia 

en el cerebro, por medio de cambios transitorios en el patrón de actividad de las 

estructuras somatosensoriales. Dichos cambios emocionales se llaman marcadores 

somáticos. Damasio los ha llamado así del griego ―σώμα‖ (cuerpo), y marcador 

porque la emoción ―marca‖  una imagen.  

 La respuesta emocional ante un acontecimiento, entendida como cambios 

vegetativos, musculares, neuroendocrinos, o neurofisiológicos, proporciona señales, 

conscientes o inconscientes, que facilitan o contribuyen a la toma de decisiones, 

incluso antes de que el individuo pueda explicar porque ha tomado la decisión 

concreta, o en qué estrategia se ha basado (Bechara & Damasio, 1997; Bechara, 

Damasio, Tranel, & Damasio, 2005). Los MS sirven como indicadores del valor de la 

situación representada, y una señal de refuerzo para el proceso atencional y la MT 

(Damasio, Tranel, & Damasio, 1991; Damasio, 1994). Particularmente en situaciones 

complejas y de mayor incertidumbre, como las sociales y personales, los MS, por 

medio del aprendizaje, predicen los resultados de ciertos escenarios, y anticipan las 

posibles consecuencias de una elección, de manera que reducen el número de posibles 

respuestas, con el fin de proporcionar menos alternativas al sistema para elegir. 

Además, representan acciones del propio cuerpo (bucle corporal), o representaciones 

de acción que se espera que ocurran en el cuerpo (bucle ―como si‖). En otras palabras, 

el cerebro construye un modelo representacional de cambios corporales esperables, 

dando de esta forma la oportunidad al organismo de responder rápidamente a 

estímulos externos (Dunn, Dalgleish, & Lawrence, 2006).   

Según Damasio, son de crucial importancia la atención (para mantener una 

imagen en la conciencia e inhibir otras) y la MT (para reiterar las representaciones 

organizadas topográficamente, que sostienen las imágenes separadas). Los MS 

terminan reforzando la atención hacia las posibles consecuencias inmediatas y futuras 

de una acción determinada, y funcionan como una señal de alarma automática ante lo 

inadecuado de una decisión. Por otra parte, se cruzan con las FFEE en el ámbito de 

deliberación, puesto que resultan fundamentales a la hora de tomar decisiones, y 

actúan como un sistema de calificación automática de predicciones, que evalúa 

escenarios diferentes con respecto a un futuro anticipado (Damasio, 1994). Por tanto, 

aunque aumentan la exactitud y eficacia de todo el proceso de toma de decisiones, no 
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son una condición suficiente, dado que posteriormente se lleva a cabo el proceso de 

razonamiento y selección final (Damasio, 1994). 

Las estructuras nerviosas críticas para la adquisición de señales de MS son la 

corteza prefrontal (Figura 3.10), y, especialmente, la parte orbitofrontal/ventromedial, 

que recibe señales de todas las áreas sensoriales, y varios sectores biorreguladores, y 

es el depósito de representaciones disposicionales para las contingencias 

categorizadas y únicas de nuestra experiencia vital. La amígdala es la estructura que 

procesa el contenido emocional de las elecciones desventajosas, generando respuestas 

vegetativas, de manera que la valoración cognitiva de la situación se basa en la 

valoración emocional previa (Aguado, β00β). Por esta razón, su papel fundamental se 

sitúa en las etapas iniciales de la toma de decisiones (Ernst et al., 2002).  

 

Figura 3.10. Estructuras nerviosas implicadas en la hipótesis de Marcador somático. Se ilustran las dos 

representaciones de acción. VMPFC: córtex prefrontal ventromedial, AM: amígdala, CSM: córtex 
somatosensorial. (Adaptada de Bechara & Damasio, 2005)  

 

Los sistemas que intervienen en la toma de decisiones, interactuando entre sí, 

son el sistema impulsivo (amígdala), que proporciona respuestas motoras o viscerales 

rápidas, y el sistema reflexivo (corteza prefrontal ventromedial), que se basa en la 

memoria y la anticipación de consecuencias futuras, para generar respuestas 

emocionales que guíen la toma de decisiones (Bechara, 2005; Martínez-Selva, 

Sánchez-Navarro, Bechara, & Román, β006). En síntesis, los estados somáticos, la 
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información sensorial y las experiencias previas se integran en el córtex ventromedial 

junto con la información de la amígdala, el hipotálamo, y otros núcleos del tronco 

cerebral (Bechara, Damasio, Damasio, & Lee, 1999).  

 

3.4.5. Un modelo integrador de las funciones ejecutivas. 

 

Tirapu-Ustárroz (Tirapu-Ustárroz & Luna-Lario, 2008; Tirapu-Ustárroz et al., 

2002, 2005) ha elaborado un modelo integrador (Figura 3.11), que refleja el 

funcionamiento ejecutivo con sus distintos componentes y sus correspondientes 

subsistemas. Han tomado como punto de partida las aportaciones principales de cada 

uno de los modelos previamente descritos, es decir las funciones jerarquizadas de 

Stuss y Benson, el SAS de Norman y Shallice, la MT de Baddeley y Goldman-Rakic, 

y la hipótesis del MS de Damasio. 

 

Figura 3.11. Modelo integrador de FFEE. SAS: sistema atencional supervisor; MLP: memoria a largo 

plazo (Fuente: Tirapu-Ustárroz et al., β00β). 

 

El modelo parte de dos componentes principales. El primero engloba el 

sistema perceptivo y sensorial. Si el estímulo se reconoce por la MLP, 

independientemente del sistema que lo procesa (declarativo o procedimental), las 

respuestas producidas (simples o complejas) son siempre conductas sobreaprendidas, 
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automáticas y rápidas. Estos procesos se ejecutan con o sin la participación de la 

consciencia, y forman la base de muchas conductas de la vida diaria. Tirapu-Ustárroz 

(2002) utiliza como ejemplo la conducción de vehículos y el resultado conductual, 

cuando pasa algo imprevisto (p.ej. ver un ciclista) mientras se habla con el copiloto.  

Mientras Norman y Shallice (1986) sugieren que este tipo de decisiones se toman de 

forma automática mediante el DC, Tirapu-Ustárroz sugiere que el DC actúa de forma 

rápida, con la aplicación de programas habituales mediante la MT y sus subsistemas, 

así como la agenda visuoespacial y el bucle fonológico. No es necesaria la 

implicación de los MS para comportamientos sobreaprendidos, que actúan a través del 

bucle ―como si‘. El bulbo raquídeo es el sustrato nervioso responsable para este 

proceso. En consecuencia, la asociación entre la percepción inicial y emociones lleva 

a la conducta surgida.  

A continuación, el segundo componente, que consta de un sistema fluido, se 

activa ante situaciones novedosas, cuando no existen soluciones y planes de acción ya 

almacenadas en la MLP, y es necesario tomar una decisión. Por tanto, se ponen en 

marcha los procesos de anticipación, selección de objetivos, planificación, y 

monitorización, en los que actúa la MT y el SAS (como SEC). En términos nerviosos, 

todo este proceso depende de las pautas de actividad nerviosa -fortalecimiento de una 

imagen frente a otras- y de la MT, a través del mantenimiento de la imagen en la 

memoria para crear representaciones organizadas. El MS es el que se encarga de este 

proceso de soporte de una determinada imagen, mientras se reduce la pauta nerviosa 

del resto, a través del aumento de la atención y MT, y su orientación hacia las 

consecuencias de una acción determinada.  

En conjunto, según este modelo, las FFEE son un sistema extendido, en el cual 

el SAS y la MT crean posibilidades, y el MS dirige la atención hacia una alternativa. 

De esta forma, el sistema se dirige hacia el siguiente proceso de deliberación. 

Finalmente, se ponen en marcha las conductas motoras, por medio del sistema efector, 

para la producción de la respuesta-acción elegida. 
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3.5. Evaluación de las Funciones Ejecutivas 

 

 La disfunción en FFEE se observa en el rendimiento pobre en la iniciación, la 

planificación, la organización, la inhibición, la flexibilidad, la MT, la generación e 

implementación de estrategias, el uso de retroalimentación, y la corrección de errores 

(Anderson, 1998). No obstante, en la clínica neuropsicológica la disfunción ejecutiva 

se refleja a través de problemas en la vida cotidiana, tales como la dificultad en la 

conducción de un vehículo, la organización de la vida económica, o la planificación 

de un viaje. La evaluación de las FFEE se ha caracterizado por numerosas 

dificultades, y no hay un consenso claro sobre las tareas específicas que deben 

utilizarse (Strauss, Sherman, & Spreen, 2006). En la tabla 3.1. se presentan algunas 

pruebas, comúnmente utilizadas, junto con los aspectos primarios que valoran, y 

algunas características adicionales. 

 Las tareas se pueden dividir en los test clínicos y experimentales. Los 

primeros se utilizan principalmente en la práctica clínica y promocionan normas, que 

indican la importancia clínica de un rendimiento, caracterizándolo como deficitario, 

débil, o adecuado. En cambio, las tareas experimentales se usan en investigaciones de 

carácter experimental, dado que las ventajas de este tipo de pruebas son las siguientes 

(Suchy, 2009): 

 Se diseñan con el objetivo de maximizar la sensibilidad, y especificidad, en 

relación con aspectos ejecutivos concretos; 

 Generan puntuaciones normalmente distribuidas; y 

 Son resistentes a capacidades previamente aprendidas. 

No obstante, la desventaja más significativa de una tarea experimental se centra en la 

sensibilidad disminuida a la hora de identificar una dificultad ejecutiva generalizada. 

Aunque el rendimiento en tareas individuales puede ser adecuado, algunos déficits 

son el cumulo de varios subcomponentes ejecutivos (Suchy, 2009), por lo que su 

demostración objetiva es más difícil con tareas experimentales, que con clínicas. Por 

consiguiente, la manifestación de un déficit puede tener implicaciones teóricas 

considerables, y las implicaciones reales en la expresión conductual de un proceso 

ejecutivo pueden ser limitadas en la vida cotidiana.  
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Tabla 3.1. Propiedades de test caracteristicos de FFEE. 

Test 
Funciones 

valoradas 
Edad 

Fiabilidad        

test-retest 

Sensibilidad a daño 
frontal 

Validez 

ecológica 

BADS Organización y  
   planificación 

16–87 Todas las 

subtareas, excepto 

de Búsqueda de 
llave, tienen 

coeficientes de 

estabilidad bajos 

(<.70) 

No, pero BADS 

disminuido en 

varias condiciones 

que afectan FFEE 

Si 

CANTAB Aprendizaje y  

   memoria 

Memoria de trabajo 

Planificación 

Alternancia de sets  

   cognitivos 

Velocidad 

Atención sostenida 

Inteligencia fluida 

4-90 La mayoría de las 
correlaciones test-

rest: marginales o 

bajas 

Si-depende de la 

tarea. No hay 

información sobre 
sensibilidad o 

especificidad 

 

 

 

--- 

Test de 

categorías 

Abstracción 

Razonamiento no  

   verbal 

5-80 Marginal-alta No --- 

Test de 

estimación 
cognitiva 

Estimaciones de  

   tiempo, cantidad,  

   peso, distancia 

17+ <.60 Mixta No 

D-KEFS Alternancia de sets  

   cognitivos/  

   inhibición 

Generación de  
   respuestas 

Formación de  
   conceptos 

Categorización, uso  
   efectivo de  

   retroalimentación 

Razonamiento  

   deductivo,  

   integración de la  

   información 

Planificación,  
   aprendizaje de  

   reglas 

 

8-89 

Depende de la 

tarea, desde baja 

hasta adecuada/ 

alta 

Hay evidencia que 

individuos con daño 
frontal tienen un 

rendimiento más 
pobre que los 

controles 

 

 

 

 

--- 

Fluidez de 

dibujos 

Generación de  
   respuestas  

   (dibujos) 

5-72 Adecuada (.70) 

para número total 
de dibujos en 

condición fija. 
Baja en otras 

condiciones 

Sí, pero se presenta 
déficit también con 
lesiones no 

frontales  

--- 

Hayling y 

Brixton 

Hayling: inhibición  
   de respuestas 

Brixton:  

   alternancia,  

   derivación de  
   reglas 

Hayling: 

8-80 

Brixton: 

18-80 

Adecuada para 

puntuaciones 

totales 

Hayling:  

   prometedora 

Brixton: mixta 

 

Hayling: 

Si 

Brixton:  

--- 

BADS: Behavioral Assessment of the Dysexecutive Syndrome; CANTAB: Cambridge Neuropsychological 

Test Automated Batteries; D-KEFS: Delis-Kaplan Executive Function System (Adaptada de Strauss et al., 

2006). 
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Tabla 3.1. Continuación.  

Test 
Funciones 

valoradas 
Edad 

Fiabilidad        

test-retest 

Sensibilidad a daño 
frontal 

Validez 

ecológica 

SOPT Velocidad de  

   procesamiento 

Memoria de trabajo 

7-65, 

depende 

de la 

versión 

Baja a adecuada Si-pero no hay 

información sobre 
sensibilidad o 

especificidad 

Si 

Stroop  Inhibición 

Velocidad 

5-90, 

depende 

de la 

versión 

Adecuada para la 

condición de 
interferencia 

Sí, pero baja 
sensibilidad y 

especificidad 

Si 

Fluidez 

verbal 

Generación de  
   respuestas 

Memoria de trabajo 

Velocidad 

Memoria semántica 

 

2-95, 

depende 

de la 

versión 

Adecuada Sí, pero baja 
sensibilidad y 

especificidad 

 

Si 

WCST Alternancia de sets  

   cognitivos 

5-89 Generalmente 

baja 

Sí, pero baja 
sensibilidad y 

especificidad 

Si 

SOPT: Self-Ordered Pointing Test; WCST: Wisconsin Card Sorting Test (Adaptada de Strauss et al., 2006). 

  

 La falta de una definición globalmente aceptada de las FFEE, o de una teoría 

que proporciona un marco adecuado para la evaluación y el desarrollo de nuevas 

tareas, afecta a la valoración, y a la interpretación de estas funciones complejas. De 

este modo, el modelo de Tirapu-Ustárroz et al. (β00β) aspira a superar esta limitación.  

 Considerando la relación del sistema ejecutivo con otros sistemas 

neurocognitivos, la especificidad de las pruebas para evaluar las FFEE es un tema 

importante. De acuerdo con ello, es prácticamente inviable evaluar las FFEE sin 

valorar también otros procesos no ejecutivos (Suchy, 2009). De manera alternativa, se 

puede argumentar que todos los test cognitivos incluyen hasta cierto punto la 

contribución de las FFEE (Alexander & Stuss, β000; Barkley,  l997; Della Sala, Gray, 

Spinnler, & Trivelli, 1998). Además, en varios casos estos componentes no ejecutivos 

juegan un papel fundamental, y pueden incluso sesgar los resultados obtenidos, de tal 

manera que se dificulta la atribución del rendimiento a un fallo de las FFEE, o a los 

procesos más básicos. No obstante, cuando se utilizan tareas múltiples (Burgess & 

Shallice, 1994), la determinación del déficit se realiza a través del proceso de 

eliminación. Ahora bien, una condición importante para realizar este proceso de 

deducción es tener información completa en relación con los procesos 

neurocognitivos involucrados en cada tarea. La comprensión de estos procesos es 

crítica dado que el funcionamiento ejecutivo es unitario y diverso a la vez (Miyake & 

Friedman, β01β). Por último, muchos investigadores utilizan solamente un índice para 
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comparar el rendimiento de sus muestras, y definir la existencia de déficit ejecutivo. 

A este propósito, es importante elaborar un análisis exhaustivo de la ejecución (Stuss 

et al., 1999). 

 Por otra parte, los test neuropsicológicos no se han diseñado para valorar el 

daño en la corteza frontal (Stuss & Benson, 1986), por lo que no se pueden confundir 

las tareas ¨frontales¨ con las ¨ejecutivas¨ (Miyake et al., β000a). Son numerosos los 

casos en que un rendimiento adecuado en test ejecutivos no garantiza la ausencia de 

síntomas patológicos en la vida personal y social (Damasio, 1985; Eslinger &  

Damasio, 1985; Saver & Damasio, 1991). Por tanto, muchos autores comentan que 

los test cognitivos son insuficientes a la hora de cuantificar los cambios 

neuroconductuales asociados con el daño frontal (Mesulam, 1986; Zangwill, 1966). A 

favor de esta opinión es la  disfunción ejecutiva por daños subcorticales, cerebelosos, 

o no frontales (Sbordone, 2000). Para aclarar lo anterior, los procesos 

neuroanatómicos y neurofisiológicos, que subyacen el rendimiento en tareas 

ejecutivas, son difusamente representados, de manera que las exigencias cognitivas 

requeridas no corresponden necesariamente a lesiones cerebrales específicas (Rabbitt, 

1997).  

Una propiedad importante de las tareas ejecutivas es su carácter novedoso. De 

acuerdo con ello, su fiabilidad test-retest disminuye desde el momento que se 

administran más de una vez (Strauss et al., 2006), lo cual dificulta la detección de 

patrones de asociación entre tareas con demandas cognitivas parecidas. Por 

consiguiente, hay que tener cuidado con la selección de tareas, o la interpretación de 

los hallazgos, especialmente cuando los test se basan en capacidades aprendidas, 

como la resolución de problemas, o la planificación (Suchy, β009). Al respecto 

conviene decir que la definición de una tarea como rutinaria, novedosa, o compleja, 

no es una cuestión fácil, puesto que lo complejo para una persona puede ser rutinario 

para otra (Alexander & Stuss, 2000; Gioia, Isquith, & Guy, 2001; Stuss & Alexander, 

β000). En otras palabras, la práctica en ciertos procesos influye en el rendimiento y la 

generación de estrategias, por lo que el control ejecutivo necesario para la ejecución 

de la misma tarea varía entre los individuos (P. Anderson, β008). Particularmente, una 

capacidad ejecutiva sobre-practicada puede mantenerse intacta, hasta cierto punto, 

tras una lesión importante. En consecuencia, una tarea puede ser sensible a las FFEE 
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de manera diferencial para cada individuo, o incluso mide constructos totalmente 

diferentes (Suchy, 2009).  

Además, la evaluación de las FFEE se limita en ambientes controlados, lo cual 

afecta a la validez ecológica, es decir al valor predictivo del funcionamiento del 

individuo en su ambiente habitual, durante actividades de su vida diaria (Sbordone, 

1996). Algo que habitualmente se olvida es la necesidad de traducir los resultados 

neuropsicológicos a predicciones sobre el funcionamiento cotidiano (Manchester, 

Priestley, & Jackson, 2004). En este sentido, la ejecución en tareas específicas 

demuestra el rendimiento en componentes individuales del sistema ejecutivo durante 

un periodo de tiempo corto, en vez de la toma de decisiones integrada, 

multidimensional, y basada en prioridades, que normalmente se exige en situaciones 

de la vida real (Goldberg & Podell, 2000; Shallice & Burgess, 1991). Igualmente, en 

ambientes clínicos, o experimentales, es inevitable no proporcionar la estructura de 

manera explícita, a través de las instrucciones, por lo que las demandas ejecutivas se 

reducen. De este modo, el examinador proporciona la planificación, organización, 

dirección, y monitorización de la conducta para un rendimiento óptimo, trabajando 

como el control ejecutivo (Kaplan, 1988; Stuss & Benson, 1986). Por consiguiente, 

hay que hacer notar la importancia de las instrucciones suministradas, la 

transformación del ambiente de valoración, y la necesidad de elaboración de 

situaciones poco estructuradas.  

 

Tabla 3.2. Recomendaciones para la evaluación clínica de FFEE. 

Recomendaciones Base lógica 

No confundir las tareas ¨frontales¨ con las      
  ¨ejecutivas¨ 

No significan la misma cosa 

Comprender las funciones cognitivas específicas  
   valoradas en cada tarea ejecutiva  

Las FFEE son separables. Primero, hay que 

especificar el proceso-objetivo, y luego 

seleccionar las tareas apropiadas 

Utilizar múltiples medidas Aliviar la impureza de tareas y los problemas de 

fiabilidad baja. 

Utilizar tareas sencillas La mayoría de las tareas estandarizadas son 
complejas, lo cual dificulta el aislamiento de los 

procesos responsables por el rendimiento 

disminuido. 

Controlar las estrategias Las tareas complejas pueden ejecutarse de 

diferentes maneras. Controlando las estrategias 

utilizadas aumenta la confianza en las capacidades 

asesoradas y puede mejorar la fiabilidad.  

Fuente: Adaptada de Miyake et al., 2000a. 
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 Después de analizar las dificultades en el asesoramiento de las FFEE, se 

presentan las cinco recomendaciones de Miyake et al. (2000a) a propósito de la 

evaluación en entornos clínicos (Tabla 3.2). 

Como breve conclusión, la especificación del proceso ejecutivo-objetivo, la 

elección cuidadosa de pruebas, y la consiguiente comprensión de la naturaleza precisa 

de los procesos implicados en la realización de cada tarea es de suma importancia 

(Strauss et al., 2006). En efecto, otro punto importante es que una única tarea no 

permite evaluar la disfunción ejecutiva, en tanto que los test ejecutivos dependen de la 

sensibilidad a la novedad, y de exigencias atencionales altas (Rabbitt, Lowe, & 

Shilling, 2001). Por último, es fundamental desarrollar paradigmas, que incluyen 

aspectos sociales y emocionales, ya que la resolución de problemas en la vida 

cotidiana es un concepto multifacético, que no engloba solamente procesos cognitivos 

(Wood & Liossi, 2006).    
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CAPÍTULO 4 

FUNCIONAMIENTO NEUROCOGNITIVO EN PERSONAS  

CON INSOMNIO 
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4.1. Rendimiento Neurocognitivo en Personas con Insomnio  

  

 El insomnio es un trastorno complejo (Morin & Benca, 2009), y debilitante. 

Además de una inadecuada calidad y/o cantidad de sueño, la presencia de quejas 

subjetivas de la disfunción diurna es obligatoria para realizar el diagnóstico de 

insomnio. En el presente capítulo se presentan los resultados de distintos estudios en 

relación con el funcionamiento diurno de las personas con insomnio. En primer lugar, 

se muestran las quejas subjetivas, para luego centrarnos en los aspectos objetivos de la 

ejecución cognitiva.  

Las personas con insomnio tienen la percepción subjetiva de que su dificultad 

de sueño tiene un impacto negativo en su funcionamiento diurno (Hoelscher, Ware, & 

Bond 1993; Means et al., 2000; Morin, et al., 1993). Describen dificultades en 

distintas áreas cognitivas, como la concentración, la memoria, y la capacidad para 

cumplir tareas (Roth & Ancoli-Israel, 1999). La mayoría de estas quejas empeoran 

conforme a la gravedad de la alteración del sueño (Carey, Moul, Pilkonis, Germain, & 

Buysse, 2005; Ohayon & Lemoine, 2004; Roth & Ancoli-Israel 1999). Además, las 

personas con insomnio tienen menos expectativas con respecto a lo que pueden 

conseguir. Hay que advertir que las quejas son un circulo vicioso, dado que las 

personas con insomnio prestan atención de manera selectiva a sus dificultades diurnas 

(Espie, 2002; Harvey, 2002; Orff et al., 2007), y se esfuerzan más para mantener su 

ejecución en un nivel adecuado (esfuerzos compensatorios) que las personas sin 

alteración del sueño (Orff et al., β007). Como consecuencia, esta misma percepción 

subjetiva de un rendimiento bajo refuerza la tendencia a prestar más atención a la 

ejecución cognitiva, y atribuir las dificultades presentadas al propio insomnio. Por 

tanto, las dificultades diurnas normales se reconocen como una disfunción debida a la 

mala calidad del sueño.  

Algunos estudios han demostrado una concordancia entre las evaluaciones 

neuropsicológicas objetivas y las quejas subjetivas en el rendimiento cognitivo. 

Bonnet y Arand (1995) identifican dificultades en tareas de MCP y búsqueda visual, 

las cuales corresponden a las quejas subjetivas de las personas con insomnio. No 

obstante, la idea más común es que se halla una discrepancia importante, que se llama 

―percepción errónea del rendimiento diurno‖ (Orff et al., β007). Esta posible 

inconsistencia sería similar a las discrepancias observadas entre medidas objetivas y 
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subjetivas del sueño (Morin & Benca, β009). Sin embargo, dichas inconsistencias 

posiblemente no sean tan grandes como se ha descrito (Riedel & Lichstein, 2000). Por 

tanto, hay que seguir investigando los factores que contribuyen a la percepción de la 

disfunción cognitiva, dado que los datos actuales no son concluyentes.  

 

Por otra parte, pocos estudios han explorado de manera objetiva el 

rendimiento neurocognitivo en personas con insomnio crónico. La demostración de 

una disfunción funcional diurna es limitada (Fulda & Schulz, 2001), por lo que la 

identificación de déficits precisos es escasa (Sateia et al., β000). A continuación, se 

presentan los datos objetivos más importantes.  

 

4.1.1. Velocidad de procesamiento y velocidad psicomotora.  

 

La velocidad de procesamiento de la información se refiere a la realización de 

tareas sencillas, o sobre-aprendidas, de forma automática y fluida, sin la implicación 

de la conciencia. A pesar de ser un proceso cognitivo básico, se asocia con otros 

dominios cognitivos de alto nivel. Algunas tareas características incluyen el 

reconocimiento de patrones visuales sencillos en paradigmas de exploración visual, o 

la realización de cálculos aritméticos básicos. Por otra parte, la velocidad psicomotora 

es el tiempo necesario para procesar una señal, preparar, y ejecutar la respuesta 

motora. Algunas tareas características son colocar clavijas con surcos en un clavijero 

en posiciones aleatorias, o recoger un cubo y colocarlo en el compartimento 

correspondiente.  

La velocidad psicomotora de movimientos finos (p.ej. destreza de dedos), o 

gruesos (p.ej. de las manos o los brazos), no se encontró alterada en personas con 

insomnio (Bonnet, 1985; Bonnet & Arand, 1995; Broman, Lundh, Aleman, & Hetta., 

1992; Rosa & Bonnet, 2000; Vignola, Lamoureux, Bastien, & Morin, 2000), si bien se 

demostró una reducción de la actividad motora fina (Saletu-Zyhlarz et al., 1997), y el 

rango de repiquetear los dedos (Mendelson et al., 1984a). Otro aspecto evaluado fue 

el rastreo visuomotor, en el que no se detectaron diferencias (Orff et al., 2007; 

Vignola et al., 2000), si bien las respuestas de las personas con insomnio fueron 

menos precisas (Schneider-Helmert, 1987). Además, en un meta-análisis reciente, las 

personas con insomnio tenían un rendimiento adecuado en velocidad psicomotora 

(Fortier-Brochu, Beaulieu-Bonneau, Ivers, & Morin, 2012). 
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La velocidad de procesamiento y la velocidad psicomotora se valoraron 

también de manera conjunta. Las personas con insomnio obtuvieron un rendimiento 

adecuado en cuanto al tiempo de reacción simple (Mendelson, Garnett, & Linnoila 

1984b), el número total de respuestas y las respuestas acertadas (Bonnet & Arand, 

1995; Hauri, 1997; Orff et al., 2007; Schneider-Helmert, 1987; Sivertsen et al., 2013; 

Vignola et al., β000). No obstante, en algunas investigaciones se mostró un número 

mayor de errores (Hauri, 1997), o tiempos de ejecución más largos en personas con 

insomnio con una duración acortada del sueño de menos de 6 horas (Fernández-

Mendoza, 2010). En el meta-análisis de Fortier-Brochu et al. (2012), las personas con 

insomnio tendían a tener un rendimiento más bajo en velocidad de procesamiento  

 

4.1.2. Procesos atencionales. 
 

 La atención es una función cognitiva compleja, y difícil de definir. La 

dificultad experimental estriba en desligarla ―del resto de procesos con los que 

interactúa, así como también por los problemas a la hora de establecer límites entre 

diferentes mecanismos atencionales y otros procesos cognitivos‖ (Rios-Lago et al., 

β008, p. 15β). En el presente capítulo, los hallazgos científicos se ordenan conforme 

al componente atencional que evalúan de acuerdo con el modelo clínico atencional de 

Sholberg y Mateer (1987, 1994). Dicho modelo se basa en el análisis del rendimiento 

cognitivo, y las quejas subjetivas de personas con daño cerebral. Según los autores, 

hay cinco tipos de actividades con dificultad creciente:  

 La atención focalizada, que se refiere a la habilidad para enfocar la atención a 

un estímulo visual, auditivo, o táctil para su posterior procesamiento. Las 

tareas normalmente empleadas son de tiempo de reacción, y requieren un 

escaneo rápido, identificación del objetivo, y exclusión de los distractores 

(Sholberg & Mateer, 2001). 

 La atención sostenida, que es la capacidad de mantener una respuesta de forma 

consistente durante un periodo de tiempo prolongado (Mirsky, Anthony, 

Duncan, Ahearn, & Kellam, 1991) en situaciones de alta estimulación. 

Determina la eficacia de aspectos atencionales superiores, y de la capacidad 

cognitiva en general (Sarter, Givens, & Bruno, 2001). 
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 La atención selectiva. Este proceso necesita niveles óptimos de alerta, y 

capacidad de procesamiento de la información (Mirsky et al., 1991), dado que 

es responsable de la inhibición de respuestas automáticas ante estímulos 

irrelevantes. 

 La atención alternante, la cual permite cambiar el foco atencional de forma 

flexible y adaptativa de un sitio a otro, o de una meta a otra, o de una tarea a 

otra con requerimientos cognitivos diferentes. Las tareas alternantes requieren 

altas demandas cognitivas, debido al cambio de respuesta según el estímulo 

presentado, de manera que parece necesaria la incorporación y participación 

de múltiples procesos cognitivos, como la MT (Ríos-Lago & Muñoz 

Céspedes, β004) y las FFEE (Rios-Lago et al., 2008).  

 La atención dividida implica la capacidad para atender a dos cosas 

simultáneamente, y distribuir los recursos atencionales a diferentes tareas o 

requisitos de una misma tarea. 

 En relación con la atención focalizada, los estudios mostraron que las personas 

con insomnio alcanzaban un rendimiento adecuado en cuanto al tiempo de reacción 

simple (Backhaus et al., 2006; Broman et al., 1992; Edinger et al., 1997a; Edinger, 

Means, Carney, & Krystal, 2008; Edinger et al., 2000b; Hauri, 1997; Mendelson et 

al., 1984b). Otra variable que también se midió fue la exactitud de respuestas. Sin 

embargo, en este sentido los resultados relacionados no son claros, puesto que algunos 

estudios señalaron un rendimiento más bajo en personas con insomnio (Schneider et 

al., 2004; Vignola et al., 2000), en tanto que otros no refirieron diferencias (Orff et al., 

2007; Schneider-Helmert, 1987). Por último, cabe destacar que algunas personas con 

insomnio pudieron alcanzar un rendimiento incluso mejor que el de las personas sin 

dificultad de sueño (Edinger et al., 1997a). En el meta-análisis de Fortier-Brochu et al. 

(2012) las personas con insomnio tenían un rendimiento adecuado en tareas de este 

tipo. 

En relación con la evaluación de la atención sostenida, las tareas utilizadas son 

de repetición de estímulos, teniendo en cuenta la duración de la tarea (Riccio, 

Reynolds, & Lowe, 2001). El Continuous Performance test (CPT) es una tarea 

característica de este aspecto. Los paradigmas CPT se caracterizan por una 

presentación rápida de estímulos que cambian continuamente, mientras que el 

individuo debe contestar a un estímulo-objetivo designado, o a un patrón específico 

de respuesta. En la literatura relacionada con el insomnio, la duración habitual de la 
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tarea excede los diez minutos. Cabe señalar que los resultados son poco concluyentes 

a causa de la inconsistencia de los hallazgos obtenidos. De manera específica, la 

atención sostenida se encontró deteriorada en algunos estudios (Altena et al, β008a;  

Boyle, Trick, Johnsen, Roach, & Rubens, 2008; Haimov, Hanuka, & Horowitz, 2008; 

Hauri, 1997; Varkevisser & Kerkhof, 2005), mientras que en otros las personas con 

insomnio alcanzaron un rendimiento adecuado (Bonnet & Arand, 1995; Edinger et al., 

β000b, β008; Hauri, 1997; Mendelson et al., 1984b). Además, el trabajo realizado por 

Schneider-Helmert (1987) demostró déficit solamente por la mañana. Es necesario 

recalcar que una condición importante a la hora de explicar estas inconsistencias de 

resultados es el ambiente de sueño. Específicamente, se mostró un déficit marcado en 

personas con insomnio cuando dormían en su ambiente habitual, es decir en su propia 

casa (Edinger et al., 1997a) Por tanto, este aspecto metodológico puede reducir, o 

incluso eliminar, diferencias durante la valoración cognitiva posterior. Otro factor que 

influye los resultados es el tipo de insomnio. Pacientes con insomnio paradójico 

manifestaron un rendimiento deficitario en comparación con personas sin dificultad 

de sueño (Bonnet & Arand, 1997b; Sugerman et al., 1985), o personas con insomnio 

con alteración objetiva del sueño (Sugerman et al., 1985).  

 Szelenberger y Niemcewicz (β001) señalaron una activación cerebral 

disminuida en el área orbitofrontal, prefrontal medial, y el córtex cingulado anterior, y 

más activación en la corteza prefrontal dorsolateral en personas con insomnio. Por 

tanto, a pesar de la falta de un déficit en atención sostenida, puede haber cambios en 

una red neurocognitiva distribuida, que puede funcionar de manera diferente en 

personas con insomnio. 

Por otra parte, Altena, Van Der Werf, Strijers, y Van Someren (2008b) 

mostraron que personas con insomnio, mayores de 60 años, fueron más rápidos que 

individuos sin dificultad de sueño en una tarea atencional sencilla, y más lentos en un 

test complejo de atención sostenida, en el cual había que tomar una decisión antes de 

responder. Además, después de la aplicación de tratamiento no farmacológico para el 

insomnio, se normalizó el rendimiento, posiblemente por una disminución de la 

activación cerebral, o una normalización en el uso de estrategias cognitivas, dado que 

las personas con insomnio ya no percibían una alteración del sueño significativa 

(Altena et al., β008b). Por tanto, las secuelas cognitivas, por lo menos en el ámbito de 

atención sostenida, son parcialmente reversibles. En el meta-análisis realizado por 
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Fortier-Brochu et al. (2012), donde se ha investigado el rendimiento en tareas de 

atención sostenida en seis estudios diferentes, no se hallaron diferencias significativas. 

En relación con el siguiente componente atencional, las personas con 

insomnio demostraron un rendimiento bajo en atención selectiva (Schneider et al., 

β004). Una tarea que se utilizó extensamente para valorar este componente en la 

investigación general es el paradigma Stroop. Aunque inicialmente se consideraba 

una tarea atencional, en la actualidad, y según el modelo utilizado en la presente tesis, 

se trata de un test ejecutivo, que evalúa la inhibición de respuestas automáticas. La 

aplicación de este paradigma en personas con insomnio produce resultados poco 

concluyentes. Los datos correspondientes se analizan más adelante (ver 4.1.6. 

Funciones ejecutivas). Fortier-Brochu et al. (β01β) mostró que las personas con 

insomnio tendían a rendir peor en tareas de atención selectiva. 

 En lo referente a la atención alternante, se mostró deficitaria de forma 

consistente en personas con insomnio crónico (Edinger et al., 1997a, β000b; 

Varkevisser & Kerkhof, 2005). Edinger et al. (2008) utilizaron la tarea Switching 

Attention Test, que implica la contribución de varios procesos cognitivos, como la 

concentración, la atención, la inhibición de respuestas automáticas, y la rápida toma 

de decisiones. Las personas con insomnio obtuvieron un rendimiento bajo, con mayor 

variabilidad de respuestas. Por esta razón, dicha tarea de naturaleza compleja, permite 

observar los déficit cognitivos de las personas con insomnio (Espie & Kyle, 2008). 

Por otra parte, personas con insomnio mayores de 60 años manifestaron mayores 

dificultades en tareas de atención alternante (Schutte, Altena, van der Werf, Sanz-

Arigita & Van Someren, β006). Concretamente, necesitaban más tiempo para ejecutar 

ensayos alternantes en comparación con buenos durmientes. También, se observó en 

estos casos mayor activación cerebral en el giro frontal izquierdo.  

El Trail Making Test (TMT) es una prueba que evalúa principalmente la 

capacidad de alternar el foco atencional. Los estudios con personas con insomnio 

crónico, que utilizaron esta tarea, proporcionan hallazgos discrepantes. El trabajo 

realizado por Orff et al. (β007) mostró un rendimiento adecuado en personas con 

insomnio. No obstante, un factor que influye el rendimiento en TMT es la calidad y 

duración de sueño (Fernández-Mendoza, β010). De modo específico, solo las 

personas con insomnio con una duración acortada del sueño de menos de 6 horas 

obtuvieron un rendimiento bajo en esta tarea.  
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En cuanto a la atención dividida, el componente atencional más complejo, las 

personas con insomnio alcanzaron un rendimiento bueno (Hauri, 1997; Pedrosi, 

Roehrs, Rosenthal, Portier, & Roth, 1995), pese a que algunos de los tipos de atención 

anteriores sí están deficitarios. Este dato se confirmó de Fortier-Brochu et al. (2012).  

En resumen, los hallazgos en los procesos atencionales no son del todo 

concluyentes. El componente probablemente deficitario en personas con insomnio es 

la atención alternante, si bien hay que tener en cuenta que los test que la valoran 

implican también otros procesos cognitivos. Así, los déficits se demuestran cuando se 

manipula la complejidad de la tarea, y el ambiente de sueño. 

 

4.1.3. Memoria de trabajo. 

   

La MT tiene una implicación alta en el procesamiento cognitivo (Baddeley, 

Kopelman, & Wilson, β00β). Como se ha comentado en el capítulo anterior, los 

componentes de la MT son el bucle fonológico, la agenda visuoespacial, el ejecutivo 

central, y el buffer episódico. Algunas tareas que se han utilizado tradicionalmente 

son los dígitos, y la localización espacial, ambos de orden directo e inverso. No 

obstante, no se ha investigado suficientemente en el ámbito del insomnio. 

Varios estudios han valorado el bucle fonológico. Es importante destacar que  

algunos autores no señalaron un déficit en los dígitos directos (Orff et al., 2007; 

Randazzo et al., 2000), o inversos (Orff et al., 2007). Sin embargo, en otras 

investigaciones las personas con insomnio obtuvieron un rendimiento más bajo en 

comparación con personas sin dificultad de sueño en la repetición directa (Hauri, 

1997; Vignola et al., 2000), e inversa de dígitos (Randazzo, Schweitzer, Stone, 

Compton, & Walsh, 2000; Vignola et al., 2000).  

En lo referente a la agenda visuoespacial, el rendimiento de las personas con 

insomnio es adecuado en la reproducción visual directa e inversa (Randazzo et al., 

β000). Por otra parte, Haimov et al. (β008) refirieron déficit en la puntuación obtenida 

del bucle fonológico y la agenda visuoespacial. No obstante, los autores no 

especificaron en cuál de los dos componentes las personas con insomnio tenían 

dificultades. 

Con respecto a la valoración del ejecutivo central de la MT, se aplicaron varias 

pruebas, que requieren altas demandas de varios procesos clave dentro de la MT, 
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como la monitorización online, la actualización, y la manipulación de la información 

recordada (Owen, McMillan, Laird, & Bullmore, 2005). Varkevisser, Van Dongen, 

Van Amsterdam, y Kerkhof  (2007) no revelaron un rendimiento disminuido en 

personas con insomnio. No obstante, otros estudios sí mostraron diferencias entre 

personas con insomnio e individuos sin alteración del sueño (Bonnet & Arand, 1995; 

Varkevisser & Kerkhof, 2005), especialmente en muestras de personas mayores de 60 

años (Haimov & Vadas, β009; Vignola et al., β000). El meta-análisis de Fortier-

Brochu et al. (β01β) señaló un rendimiento deficiente en retención y manipulación en 

MT por parte de las personas con insomnio. 

 

4.1.4. Aprendizaje y memoria. 

 

 En la mayoría de los estudios con personas que sufren trastornos de sueño, 

tales como el síndrome de apnea-hipopnea obstructiva del sueño o la narcolepsia, la 

memoria y el aprendizaje son de las funciones cognitivas más estudiadas. Este 

proceso ha sido el más investigado también en el insomnio crónico, utilizando tareas 

con recuerdo inmediato y demorado, con material verbal y visual. 

 En el recuerdo inmediato verbal distintos estudios mostraron que las personas 

con insomnio tenían un funcionamiento adecuado (Hauri, 1997; Mendelson et al., 

1984a; Orff et al., 2007; Szelenberger & Niemcewicz, 2000; Vignola et al., 2000), 

incluso las que padecían insomnio paradójico (Bonnet & Arand, 1997b). Por otra 

parte, otros estudios demostraron un recuerdo reducido (Bonnet & Arand, 1995; 

Randazzo et al., 2000), o una necesidad de más repeticiones para adquirir la 

información (Szelenberger & Niemcewicz, β000). Con respecto al recuerdo demorado 

no se refirieron diferencias entre personas con insomnio e individuos sin dificultad de 

sueño (Hauri, 1997; Orff et al., β007; Vignola et al., β000). No obstante, Randazzo et 

al. (β000) sí observaron una dificultad en este proceso.  

Adicionalmente, Schmidt, Richter, Gendolla, y Van der Linden (2010) 

utilizaron una tarea cognitiva que consistía en memorizar cuatro cadenas de cuatro 

letras aleatorias (p.ej. YSLP) en 5 minutos. Según los investigadores, los esfuerzos 

compensatorios, que podrían ponerse en marcha, ayudaban a las personas con 

insomnio a mantener un rendimiento bueno a corto plazo, mientras que el déficit 
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aparecía a largo plazo, especialmente en tareas que implicaban la activación del 

hipocampo (Schmidt et al., 2010). No obstante, la prueba no evaluaba la MLP, dado 

que el tiempo de demora no fue adecuado (6 en vez de 20-30 minutos). 

 En cambio, en memoria visual el número de investigaciones es más limitado. 

Broman et al. (1992) y Vignola et al. (2000) no encontraron diferencias en el recuerdo 

inmediato y demorado.  Por el contrario, Fernández-Mendoza et al. (β010b) señalaron 

un rendimiento bajo en memoria visual inmediata solamente en personas con 

insomnio con una duración acortada del sueño de menos de 6 horas. Sin embargo, hay 

que destacar que los autores atribuyeron este déficit a un fallo del control ejecutivo de 

la atención, y concretamente al cambio del foco atencional.   

 A pesar de los datos inconsistentes, pueda haber un déficit en la memoria 

declarativa en personas con insomnio, tal y como se demuestra del meta-análisis de  

Fortier-Brochu et al. (2012), y de los resultados relacionados con la funcionalidad y 

estructura del hipocampo en personas sanas y con insomnio. El hipocampo juega un 

papel importante en la codificación de información. En primer lugar, las personas con 

insomnio demuestran un aumento de las frecuencias altas en el EEG (ver capítulo 1). 

Van Der Werf et al. (β009) perturbaron levemente, con material acústico (Drewes et 

al., β000b), el sueño de personas sanas. Según este método, se induce el perfil típico 

de EEG de sueño lento reducido, y aumentan las frecuencias altas. Los autores 

demostraron dificultades en tareas de memoria declarativa, y una reducción en la 

activación del complejo del hipocampo durante la codificación del material. En 

segundo lugar, Riemann et al. (2007) mostraron cambios estructurales con  

disminución bilateral del volumen del hipocampo en personas con insomnio.     

 La memoria no declarativa de habilidades y hábitos ha sido menos estudiada 

que la declarativa en personas con insomnio. Backhaus et al. (2006) y Nissen et al. 

(β006) encontraron un rendimiento adecuado, lo cual se corroboró del meta-análisis 

de Fortier-Brochu et al. (2012).  

 

4.1.5. Consolidación de la memoria relacionada con el sueño. 

 

 Una de las funciones del sueño es su papel en la consolidación de la memoria 

(Gais & Born, 2004; Rauchs, Desgranges, Foret, & Eustache, 2005; Stickgold, 
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Hobson, Fosse, & Fosse, 2001; Walker & Stickgold 2004). Este proceso ―transforma 

nuevos e inicialmente inestables recuerdos, codificados durante el estado de la vigilia, 

a representaciones más estables, que se integran a la red de recuerdos preexistentes a 

largo plazo‖ (Diekelmann & Born, β010, p. 114). Antes de analizar los estudios 

relacionados con el insomnio, intentaremos profundizar en este proceso.  

La consolidación (Figura 4.1) se divide en dos procesos (Walker, β004):  

1. La fase de estabilización, que ocurre principalmente durante la vigilia 

(Brashers-Krug, Shadmehr, & Bizzi, 1996; Muellbacher et al., 2002; Walker, 

Brakefield, Hobson, & Stickgold, 2003a); y   

2. La fase de mejoría, que ocurre ante todo durante el sueño (Walker & 

Stickgold, β004), a través de la restauración de los recuerdos previamente 

perdidos (Fenn, Nusbaum, & Margoliash, 2003), o mediante la producción de 

aprendizaje adicional (no mero mantenimiento de recuerdos).  

Más aún, los recuerdos no se consolidan una vez y para siempre (Nader & Hardt, 

2009), sino que necesitan re-consolidación tras su activación, para una nueva 

estabilización y persistencia. El paradigma típico de consolidación de la memoria es la 

repetición de una tarea varias veces, con la re-evaluación después de dormir (sueño 

nocturno o siesta). 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 4.1. Estadios de la memoria (Adaptada de Walker & Stickgold, 2004). 

 

En personas sanas, los periodos de sueño después del aprendizaje (en 

comparación con otros de vigilia) mejoran la memoria no declarativa de habilidades y 

hábitos (Kuriyama, Stickgold, & Walker, β004; Plihal & Born, 1997; Walker et al., 

2003b; Walker, Brakefield, Morgan, Hobson, & Stickgold, 2002; Walker, Stickgold, 

Alsop, Gaab, & Schlaug, 2005), y los recuerdos declarativos dependientes del 
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hipocampo (Gais & Born, β004). La consolidación de la memoria declarativa se 

beneficia particularmente durante las primeras horas del sueño, debido a una mayor 

distribución de sueño de ondas lentas (Peigneux et al., β004; Plihal & Born, 1997, 

1999), y la inhibición de la retroalimentación de los glucocorticoides a las redes 

hipocampales (Plihal, Pietrowsky, &  Born, 1999).  

Volviendo al ámbito del insomnio, el hecho de que el sueño está alterado de 

forma crónica, y el sistema del estrés tiene una actividad desinhibida, sugiere que la 

consolidación de la memoria durante el sueño podría estar afectada. Backhaus et al. 

(β006) señalaron que las personas con insomnio tuvieron un rendimiento bajo en una 

tarea de pares de palabras, que evalúa la memoria declarativa. Además, la 

consolidación correlacionó con el sueño REM, que puede jugar un papel 

compensatorio en condiciones de baja proporción de sueño lento (Backhaus et al., 

2006). Con respecto a la memoria no declarativa, hay datos contradictorios. Backhaus 

et al. (2006) no observó diferencias entre personas con insomnio y buenos durmientes, 

mientras que Nissen et al. (β006) mostró un rendimiento más bajo de las personas con 

insomnio.  

Con el propósito de valorar si los efectos de la fase de mejoría son 

verdaderamente atribuibles al sueño, Nissen et al. (β011) compararon el rendimiento 

después de un periodo de 1βh de sueño nocturno, con otro de vigilia diurna. Los 

autores  mostraron que la alteración del sueño nocturno se asocia con disminución de  

la consolidación de la memoria no declarativa en personas con insomnio. Además, la 

mejoría de los recuerdos durante la condición de vigilia fue equiparable a la de 

personas sin alteración del sueño. En cierto modo, cabe destacar que la comparación 

de periodos de vigilia con el sueño nocturno no está exento de la influencia de 

factores circadianos, o homeostáticos (Maquet, β011; Nissen et al., 2011).  

La hiperalerta durante el sueño puede interferir con la actividad cerebral 

específica del mismo (p.ej. husos de sueño, u ondas ponto-geniculo-occipitales 

relacionadas con el sueño REM), que se implica en el fortalecimiento de huellas de 

memoria débiles, mientras que la fragmentación crónica del sueño podría producir 

alteraciones persistentes en los circuitos cerebrales críticos para el funcionamiento de 

la memoria (Riemann et al., β010). Adicionalmente, la hiperactivación podría 

interferir con mecanismos básicos de plasticidad cerebral y la homeostasis sináptica. 

La hipótesis de homeostasis sináptica (Tononi & Cirelli, β006; Vyazovskiy, Cirelli, 
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Pfister-Gensko, Faraguna, & Tononi, β008) sugiere que durante el sueño, y 

específicamente el sueño no REM (debido a la disminución y sincronización de la 

actividad en la corteza cerebral), se observa una reducción en el número  de sinapsis 

formadas durante la vigilia por efecto del aprendizaje. Según esta hipótesis, las 

alteraciones funcionales pueden llevar a un déficit en el aprendizaje durante la vigilia, 

y posiblemente durante el sueño, bajo condiciones de hiperactivación, tales como el 

insomnio.  

En resumen, la mayoría de los estudios, que han evaluado los procesos 

mnésicos (codificación y recuperación), a través de la aplicación de tareas en el 

mismo día, no señalaron un déficit claro. En cambio, otros estudios demuestran que la 

consolidación de la memoria relacionada con el sueño, la declarativa dependiente del 

hipocampo, y posiblemente la no declarativa, se ve afectada en el insomnio crónico, 

siendo la hiperactivación crónica nocturna una de las causas principales, que explica 

esta alteración.  

 

4.1.6. Funciones ejecutivas.  

 

 Las FFEE, dependientes de la actividad de los LLFF, pueden estar también 

afectadas en las personas con insomnio. Los estudios con neuroimágen indican un 

metabolismo cerebral reducido en la corteza prefrontal durante la vigilia (Nofzinger et 

al., 2004), y hipoactivación en áreas mediales e inferiores prefrontales durante la 

ejecución de una tarea cognitiva (Altena et al., β008a). Dicha línea de investigación es 

importante, puesto que la localización de un área cerebral afectado podría describir en 

términos neuromorfológicos la disfunción de las personas con insomnio (Drummond, 

Smith, Orff, Chengazi, & Perlis, β004); por ejemplo, la activación reducida orbital 

podría explicar la incapacidad de las personas con insomnio a controlar sus 

pensamientos rumiativos.  

En cuanto a la inhibición motora, una actividad ejecutiva característica, no se 

hallan diferencias entre personas con insomnio e individuos sanos en tareas de tipo 

Go-no go (Backhaus et al., 2006). No obstante, Covassin et al. (2011) y Sagaspe, 

Philip, y Schwartz (β007), mostraron un rendimiento más lento en las personas con 

insomnio en una tarea de tiempo de reacción compleja, que mide el control de la 
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inhibición motora. Adicionalmente, este déficit correlacionó con la percepción 

subjetiva de gravedad del insomnio (Covassin et al., β011), y podría también 

asociarse con la dificultad que experimentan los individuos a la hora de inhibir la 

actividad cognitiva, como es la represión de pensamientos intrusivos (Harvey, 2000; 

Morin et al., 2003; Wicklow & Espie, 2000). Sin embargo, no se requiso una 

movilización de más recursos para la realización de tareas de control inhibitorio 

(Covassin et al., 2011). Por otra parte, hay datos contradictorios en relación con la 

tarea Stroop. Haimov et al. (β008), señalo un rendimiento más bajo por parte de 

personas con insomnio mayores de 60 años en comparación con individuos sin 

alteración del sueño, mientras que Orff et al. (β007) no mostró diferencias en personas 

más jóvenes. En el meta-análisis de Fortier-Brochu et al. (β01β) bajo la categoría 

―flexibilidad cognitiva‖ se incluyeron puntuaciones de distintas tareas, que evalúan la 

inhibición (motora y de respuestas predominantes), y el cambio del foco atencional. 

Los autores encontraron un rendimiento bueno en las personas con insomnio.  

En relación con la formación de conceptos, otro proceso ejecutivo, valorada 

con tareas de selección de tarjetas (Bonnet, 1985; Seidel et al, 1984), como el Test de 

Clasificación de Cartas de Wisconsin (WCST; Fang, Huang, Yang, & Tsai, 2008; 

Vignola et al., β000), ninguno de los estudios encontró diferencias significativas entre 

personas con insomnio e individuos sin alteración del sueño. Más específicamente,  el 

rendimiento de las personas con insomnio en WCST se sitúa en el rango medio en 

referencia con los datos normativos (Vignola et al., 2000). Por otra parte, la 

planificación fue deficitaria en personas con insomnio (Randazzo et al., β000), incluso 

en individuos mayores de 60 años (Haimov et al., β008). Aunque las personas con 

insomnio tuvieron una ejecución más rápida que personas sanas, tenían menos 

respuestas acertadas (Randazzo et al., 2000). El meta-análisis de Fortier-Brochu et al. 

(β01β) mostró un déficit claro en la categoría ―resolución de problemas‖, que incluía 

tareas de planificación y de formación de conceptos. En cambio, en lo referente al 

razonamiento verbal, los resultados no son concluyentes. Schneider-Helmert (1987) 

describió diferencias en la ejecución sólo por la mañana, pero no al mediodía, o por la 

tarde. Por el contrario, Bonnet (1985) no observó dificultades en el rendimiento de 

estas tareas en personas con insomnio mayores de 60 años. 

Otro proceso ejecutivo, que también depende del funcionamiento prefrontal, 

es la fluidez verbal. Los estudios que la investigaron con claves fonológicas no 
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demostraron un déficit en las personas con insomnio crónico (Altena et al., β008a; 

Fernández-Mendoza et al., 2010b; Nowakowski et al., 2003; Orff et al., 2007; Semler 

& Harvey, β006; Sivertsen et al., β01γ), aun cuando la producción de palabras fue de 

manera escrita (Fernández-Mendoza et al., β010b). Además, la edad de las muestras 

no influya en el rendimiento. En cuanto a la fluidez semántica, Mendelson et al. 

(1984a) demostró un déficit significativo. 

Altena et al. (β008a) valoró de manera conjunta la fluidez fonológica y 

semántica con fMRI, y mostró que las personas con insomnio producían más palabras 

que los buenos durmientes en los dos tipos de fluidez. No obstante, se evidencia en 

estos sujetos una hipoactivación en la corteza prefrontal medial izquierda, y el giro 

inferior frontal izquierdo en las dos condiciones, a pesar de su buena ejecución. 

Después de la aplicación del tratamiento para el insomnio, aumentó la activación en 

dos áreas del giro inferior frontal izquierdo durante la fluidez fonológica, y en la 

corteza prefrontal medial izquierda durante la fluidez semántica. Este resultado parece 

mostrar que, después del tratamiento, la activación cerebral en personas con insomnio 

se normaliza. En el meta-análisis del β01β (Fortier-Brochu et al.) no se observó una 

dificultad en fluidez verbal. 

En resumen, hay escasos estudios en el contexto del insomnio crónico, 

mientras que los hallazgos no son concluyentes para algunos procesos ejecutivos.  

 

4.2. Factores Predictivos de la Disfunción Neurocognitiva 

 

 En cuanto a los factores predictivos de los déficits neurocognitivos, 

tradicionalmente se han relacionado con el sueño nocturno fragmentado. No obstante, 

esta hipótesis se ha cuestionado durante los últimos años. Otros factores que se han 

relacionado con la disfunción neurocognitiva son la hiperactivación, varios correlatos 

psicopatológicos, y ciertos rasgos de personalidad. 

Primero, analizaremos la polémica relacionada con la alteración del sueño. 

Varios autores sugirieron que la cantidad y/o calidad del sueño, subjetiva u 

objetivamente definidas, no se consideran factores predictivos significativos del 

funcionamiento del día siguiente (Bonnet & Arand, 1998a;  Fernández-Mendoza et 

al., β009; Means et al., β000). El hecho de que las consecuencias diurnas son más 
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graves de lo esperable (cuando se pone énfasis sólo en el grado de alteración del 

sueño nocturno), y que las personas con insomnio no se caracterizan de excesiva 

somnolencia diurna apoyan esta hipótesis (Kloss, β00γ; Kloss, Szuba, & Dinges, 

β00β; Riedel & Lichstein, β000). Además, hay controversia en relación con el efecto 

de distintas terapias (p.ej. farmacológica, control de estímulos, relajación, etc.) y el 

funcionamiento diurno (Espie, Lindsay, Brooks, Hood, & Turvey, 1989; Krystal et al., 

β00γ), mientras que después del cese de la terapia un γ5-40% seguía quejándose de 

un rendimiento bajo (Van Houdenhove, Buyse, Gabriëls, & Van den Bergh, β011).   

Sin embargo, recientemente se ha manifestado una posible relación entre 

parámetros objetivos del sueño nocturno específicos y el rendimiento cognitivo, en 

procesos como la atención alternante (Edinger et al., 2008), la velocidad psicomotora 

(Bastien et al., 2003; Orff et al., 2007), la MT (Bastien et al., 2003), y  la memoria 

verbal (Bastien et al., β00γ; Hart, Morin, & Best, 1995). Por otra parte, la percepción 

subjetiva de alteración del sueño se asoció también con varios procesos cognitivos 

(Hart et al., 1995). Por tanto, estos datos señalan que la percepción de fragmentación 

del sueño afecta al rendimiento diurno, o que cualquier dificultad cognitiva 

experimentada a lo largo del día, en ausencia de una mejor explicación, se atribuye 

directamente al insomnio (Riedel & Lichstein, 2000). 

 Segundo, otro factor que podría asociarse con el rendimiento neurocognitivo 

es el estado crónico de hiperactivación. Según las teorías de hiperactivación, 

fisiológica y cognitiva, las personas no pueden dormirse durante la noche, ni el día. 

Por consiguiente, los síntomas diurnos no se deben al sueño per se, sino a la 

hiperactivación (Bonnet & Arand, 199β; 1996).  

 Tercero, la depresión, la ansiedad, y/o la preocupación sobre el sueño podrían 

asociarse con la observación objetiva, o la percepción subjetiva de disfunción diurna 

(Kloss, β00γ). Por consiguiente, la psicopatología, a nivel clínico o subclínico, puede 

jugar un papel importante en la presencia de síntomas diurnos, dado que el afecto 

negativo de las personas con insomnio predice la percepción subjetiva de un deterioro 

motivacional y atencional (Coyle, 1998).  

 Cuarto, las estrategias de afrontamiento del estrés pueden ser insuficientes a la 

hora de compensar los déficits, con los que se enfrentan las personas con insomnio. 

Broman et al. (1992) mostraron que cuando las personas con insomnio estaban 
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fatigadas mantenían el mismo ritmo, en vez de disminuir la velocidad en su actividad. 

Por tanto, los rasgos de personalidad terminan diferenciando y explicando las quejas 

diurnas (Kloss et al., 2002) y el rendimiento neurocognitivo.  

En resumen, la percepción subjetiva de calidad del sueño y el funcionamiento 

diurno se modulan, en parte, por factores fisiológicos (Kloss, β00γ), psicológicos, 

cognitivos, conductuales, y emocionales (Harvey, 2002; Morin, 1993; Morin & Espie, 

β00γ), los cuales amplifican la preocupación experimentada. Probablemente una 

combinación de estas variables puedan ser responsables  del comienzo, 

mantenimiento, y el curso del  insomnio (Kloss, 2003). 

 

4.3. Discrepancias de Resultados Neuropsicológicos entre Distintos Estudios 

 

 Las discrepancias de resultados de los estudios que investigaron el 

funcionamiento neurocognitivo en personas con insomnio se debe a diferentes 

factores, como los distintos aspectos metodológicos, el tipo de tareas 

neuropsicológicas y su administración, las condiciones ambientales durante la 

investigación, y los factores circadianos y homeostáticos.   

 En relación con el primer factor, todos los estudios analizados en el presente 

capítulo incluyeron criterios cualitativos y/o cuantitativos para diagnosticar las 

personas con insomnio, y, frecuentemente, los investigadores se basaban en los 

criterios diagnósticos oficiales, como el ICSD-2 (AASM, 2005), o el DSM-IV-TR 

(APA, β000). Por otra parte, la definición del insomnio ha cambiado, y esto ha 

influido en la constitución de muestras heterogéneas (Riedel & Lichstein, 2000). Por 

ejemplo, la inclusión de personas con insomnio subjetiva u objetivamente definido en 

un mismo grupo puede alterar los resultados, puesto que tienen un rendimiento 

neurocognitivo diferente (Sugerman et al., 1985).   

Por otra parte, muchos estudios diagnosticaron el insomnio en base a datos de 

PSG, realizada la noche anterior a la aplicación de las pruebas cognitivas. Sin 

embargo, el efecto reversible de primera noche en personas con insomnio puede 

asociarse con la ausencia de déficits cognitivos el día siguiente. Además, el hecho de 

que el rendimiento cognitivo es más bajo cuando duermen en su ambiente habitual 

(Edinger et al., 1997a), sugiere la necesidad de una valoración más ecológica del 
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sueño, o la habituación al ambiente del laboratorio de sueño. Los estudios que 

incluyeron por lo menos una noche de adaptación en el laboratorio manifestaron 

déficit neurocognitivos (Bonnet  & Arand, 1995; Hauri, 1997; Schneider et al., β004). 

Otro aspecto metodológico que influye en los hallazgos neuropsicológicos es 

el cribado para la detección de comorbilidad somática y/o psiquiátrica. Por una parte, 

incluso los estudios que utilizaron criterios de inclusión estrictos (p.ej. Bonnet & 

Arand, 1995; Hauri & Fisher, 1986; Mendelson et al., 1984b) obtuvieron resultados 

similares a los de investigaciones que adoptaron criterios menos rigurosos. Por otra, la 

variabilidad del funcionamiento cognitivo en personas con insomnio se ve afectado 

por la depresión (pasada, subclínica o sin diagnóstico oficial), o el tratamiento 

antidepresivo (Shekleton, Rogers, & Rajaratnam, 2010). Además, varios estudios no 

controlaron adecuadamente los sujetos pertenecientes al grupo control. Por tanto, un 

cribado detallado no debería referirse sólo a los grupos de insomnio, sino también a 

los buenos durmientes. 

Un factor adicional que puede alterar los resultados es el hecho de que los 

participantes provienen de la población general, o la práctica clínica. Estas 

poblaciones tienen un funcionamiento diurno diferente, a pesar de obtener una calidad 

del sueño nocturno similar (Stepanski et al., 1989). Por tanto, es posible la sobre-

representación de personas con insomnio sin déficits diurnos en muestras de 

investigación (Riedel & Lichstein, β000).  

Las discrepancias obtenidas pueden también atribuirse a las distintas pruebas 

neuropsicológicas utilizadas, además de su modo de administración. A pesar de que 

muchas pruebas atencionales y mnésicas son parecidas, en realidad no son 

directamente comparables, puesto que pueden variar las instrucciones, y el modo de 

administración (p.ej. tareas de papel y lápiz, pruebas computarizadas). Además, se 

manifestó un rendimiento bajo en tareas de atención focalizada (Schneider, et al., 

2004), MT (Bonnet  & Arand, 1995; Varkevisser & Kerkhof, 2005), atención 

sostenida y control motor (Varkevisser & Kerkhof, 2005) bajo protocolos de rutina 

constante, o condiciones controladas. Estos protocolos se basan en la reducción de 

efectos potencialmente motivacionales y activadores (p.ej. control de ingesta de 

comida, exposición a la luz, temperatura ambiental, restricción de actividad física, 

administración de medidas repetitivas). Quizás una única medida no sea suficiente 

para mostrar los déficits en las personas con insomnio (Schneider et al., β004). Los 
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estudios que utilizaron la administración repetitiva demostraron déficits cognitivos en 

aproximadamente 2/3 de las tareas (Bonnet  & Arand, 1995; Hauri, 1997; Schneider 

et al., 2004; Varkevisser & Kerkhof, 2005).   

Además, la investigación del insomnio ha ido aplicando pruebas sensibles a 

los efectos de privación de sueño. Sin embargo, el reconocimiento que la afectación 

diurna en personas con insomnio es cualitativamente diferente a la provocada por la 

falta de sueño (Altena et al., β008b; Bonnet  & Arand, β010) es un paso importante. 

Por tanto, es necesario utilizar pruebas que imitan escenarios de la vida real para 

detectar los déficits (Léger et al., β010), de los que se quejan las personas con 

insomnio. 

Por último, se ha sugerido la modulación del rendimiento neuroconductual del 

sistema circadiano y homeostático en condiciones normales (Van Dongen & Dinges, 

β005). No obstante, estudios que intentaron controlar estos efectos señalaron un 

rendimiento neurocognitivo adecuado por parte de las personas con insomnio (Benoit 

& Aguirre, 1996; Bonnet, 1985; Orff et al., 2007). 

En resumen, a pesar de un número limitado de déficits neuropsicológicos en 

personas con insomnio, la disfunción que provocan es clínicamente significativa. La 

incapacidad de demostrar objetivamente dichas dificultades ha delimitado la 

evaluación y el tratamiento efectivo del trastorno (Bonnet & Arand, β010). Además, 

la comprensión incompleta de los mecanismos del insomnio, y de las áreas cerebrales 

afectadas, obstaculiza la aceptación de un protocolo de tareas neuropsicológicas 

sensibles a los efectos del trastorno. 
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CAPÍTULO 5 

OBJETIVOS E HIPÓTESIS  

___________________________________________________________ 
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5.1. Objetivos de la Investigación 

 

 En base a la literatura científica presentada en los capítulos anteriores, se 

observa que no hay un consenso en relación con los déficits neurocognitivos en las 

personas con insomnio. Hasta la fecha, la evaluación neuropsicológica se ha centrado 

principalmente en los procesos atencionales y mnésicos, mientras que las funciones 

ejecutivas apenas han sido valoradas. Los déficits cognitivos parecen mostrarse en el 

ámbito de la atención alternante, la consolidación de la memoria durante el sueño, la 

memoria de trabajo, y ciertas funciones ejecutivas, como es la planificación y la 

inhibición de respuestas automáticas.  

 El objetivo general de la presente investigación es evaluar exhaustivamente las 

funciones ejecutivas en una muestra de personas jóvenes con insomnio crónico. Nos 

proponemos realizar una valoración neuropsicológica comprensiva sobre la base de 

un modelo teórico de las funciones ejecutivas, con el fin de utilizar una 

conceptualización correcta de los diferentes procesos y funciones. Otro de los 

propósitos principales es la identificación de las manifestaciones nocturnas, y/o 

diurnas, que predicen el rendimiento neurocognitivo. 

 Los objetivos específicos que se han perseguido en esta investigación son los  

siguientes: 

1. Examinar los hábitos generales y las manifestaciones diurnas, a través de la 

exploración del estado emocional, el estrés percibido, y las estrategias de 

afrontamiento de él, la somnolencia, y la fatiga.   

2. Estudiar las manifestaciones nocturnas y la alteración del sueño de manera 

objetiva y subjetiva.  

3. Estimar la percepción subjetiva de estimación del tiempo relacionada con 

ciertas manifestaciones nocturnas. 

4. Examinar el rendimiento neurocognitivo en tareas ejecutivas, atencionales y 

de memoria de trabajo. 

5. Identificar los procesos neurocognitivos que puedan subyacer a los déficits 

observados. 
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5.2.  Hipótesis 

 

 Las personas con insomnio presentarán niveles altos de fatiga y 

manifestaciones diurnas psicopatológicas, con mayor prevalencia y gravedad 

de síntomas depresivos y ansiosos.  

  Las personas con insomnio percibirán su vida como más sobrecargada, y 

utilizarán erróneamente las estrategias de afrontamiento del estrés, 

especialmente la inhibición emocional y la rumiación. 

 Se observará una alteración en las manifestaciones nocturnas de manera 

subjetiva y objetiva.  

 La percepción subjetiva de latencia de sueño y duración total del sueño estarán 

alteradas en las personas con insomnio.  

 El grupo de insomnio presentará puntuaciones inferiores al grupo control, en 

procesos tales como: fluidez verbal fonológica; toma de decisiones; memoria 

de trabajo (bucle fonológico, inhibición de respuestas automáticas, y 

alternancia de sets cognitivos).  

 Los déficits neuropsicológicos se asociarán con procesos cognitivos 

específicos, como la velocidad de procesamiento, la atención sostenida, y la 

capacidad de alternar el foco atencional. 

 En función de los factores predictivos del rendimiento neurocognitivo, las 

manifestaciones nocturnas, y los síntomas depresivos podrán explicar las 

puntuaciones inferiores en las tareas cognitivas del grupo de insomnio. 
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CAPÍTULO 6  

METODOLOGÍA 

___________________________________________________________ 
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6.1. Procedimiento 

 

 El presente estudio se ha realizado en el laboratorio de Sueño Humano y 

Cronobiología Aplicada de la Universidad Autónoma de Madrid (UAM). El protocolo 

de la investigación ha sido aprobado por el comité ético de la UAM.  

 Se ha utilizado una combinación de distintas estrategias de reclutamiento de 

personas, siendo los anuncios en prensa la estrategia principal. Se han colocado un 

total de tres anuncios en la prensa general de gran difusión (―β0 minutos‖, ―Adn‖, 

―Que‖), y uno en la prensa universitaria (―La Gaceta Universitaria‖, anuncio impreso 

y digital) en distintas semanas, además de una entrevista en la Radio Nacional de 

España. El texto publicado ha sido el siguiente: 
 

 

El Laboratorio de Sueño Humano y Cronobiología Aplicada de la Universidad Autónoma de Madrid va 

a llevar a cabo una investigación sobre el INSOMNIO.  

Si tienes entre β0 y γ5 años, sufres problemas de insomnio (dificultad para iniciar y/o mantener el 

sueño, y/o despertares frecuentes durante la noche, y/o sensación de no haber tenido un sueño 

reparador) durante al menos 1 mes.  

O por el contrario,  duermes bien y te encuentras bien el día siguiente. 

Ponte en contacto con nosotros.  

Al final del estudio proporcionamos orientación.  

 

 Además, se han colocado carteles en lugares clave, tales como en tablones de 

anuncios en diferentes universidades públicas y privadas de la comunidad de Madrid 

(UAM, Universidad Complutense de Madrid,  Universidad Nacional a Distancia, 

Universidad Politécnica de Madrid, Universidad Europea de Madrid, Universidad 

Pontificia Comillas), en estaciones de autobuses, y en distintos centros socioculturales 

en varios distritos de la ciudad de Madrid. 

 Una estrategia adicional ha sido la técnica ―bola nieve‖, que consiste en pedir 

a los participantes de la investigación que comenten la existencia del estudio entre las 

personas que conozcan, y que podrían participar. También se ha aplicado entre los 

conocidos de los propios investigadores y otros profesionales, que han colaborado en 

la investigación. Por último, se han enviado correos de difusión masivos en distintas 

listas de distribución de la UAM (Estudiantes, Personal Docente e Investigador, 

Personal de Administración y Servicios de la comunidad universitaria). 

 Con respecto al protocolo de selección de sujetos, se divide en las siguientes 

fases (Figura 6.1): 

http://www.emes.es/LinkClick.aspx?fileticket=4Ns%2bzX5tU%2bA%3d&tabid=46&mid=355&forcedownload=true&name=0809-Estudiar-madrid_UNED.pdf
http://www.emes.es/LinkClick.aspx?fileticket=4Ns%2bzX5tU%2bA%3d&tabid=46&mid=355&forcedownload=true&name=0809-Estudiar-madrid_UNED.pdf
http://www.emes.es/LinkClick.aspx?fileticket=F9dAd8shf2k%3d&tabid=46&mid=355&forcedownload=true&name=0910_Estudiar_Madrid_UEM.pdf
http://www.emes.es/LinkClick.aspx?fileticket=OMUwD5GmS7U%3d&tabid=46&mid=355&forcedownload=true&name=0910_Estudiar_Madrid_Comillas.pdf
http://www.emes.es/LinkClick.aspx?fileticket=OMUwD5GmS7U%3d&tabid=46&mid=355&forcedownload=true&name=0910_Estudiar_Madrid_Comillas.pdf
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 Entrevista telefónica: Se pregunta sobre la duración habitual de sueño, haciendo 

hincapié en las posibles diferencias entre semana y fin de semana; enfermedades y 

tratamientos; trabajo por turnos; hábitos y trastornos de sueño; repercusión en la 

vida diurna (p.ej. fatiga, somnolencia, malestar). El objetivo de esta fase es la  

realización de un primer cribado de participantes. 

 Consentimiento informado: Se explica todo el procedimiento de la investigación, 

los objetivos del estudio, la codificación de los datos, y la ausencia de 

remuneración por la participación.  

 Entrevista clínica: Un psiquiatra o psicólogo clínico, los dos especializados en 

trastornos de sueño, realizan la entrevista clínica, con el fin de descartar 

afecciones de los ejes I y II del DSM-IV-TR (APA, 2000), aclarar las dificultades 

de sueño, y posibles temas pendientes de la entrevista telefónica. 

 Exploración psicopatológica y funcionamiento diurno: Se aplican varios 

cuestionarios, la selección de los cuales se basa en las recomendaciones para la 

evaluación estándar en investigaciones sobre insomnio (Buysse et al., 2006). El 

objetivo de esta fase es la valoración de las características clínicas, los perfiles de 

personalidad, y la detección de psicopatología en la muestra. 

 Valoración de los trastornos de sueño: Parte de la entrevista clínica se dedica en 

la identificación de las dificultades de sueño con el fin de hacer un diagnóstico 

diferencial del insomnio crónico primario. Los sujetos completan varios 

cuestionarios auto-informados en cuanto a su sueño. Además, se valora la calidad 

y cantidad de sueño de forma subjetiva y objetiva durante una semana. 

 Valoración neuropsicológica: La exploración se basa en la propuesta de un 

protocolo para la evaluación de las FFEE (Tirapu-Ustárroz et al., β00β, β005; 

Tirapu-Ustárroz & Luna-Lario, 2008).  

 

6.2. Sujetos 

 

La muestra total del presente estudio ha sido de 60 personas pertenecientes a 

la población general. Se han clasificado en dos grupos independientes: grupo 

experimental (n=30) y grupo control (n=30).  
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   .  

Entrevista telefónica 

Entrevista clínica 

Cuestionarios             
Exploración psicopatológica y 

funcionamiento diurno 

Valoración de trastornos de sueño 

Cuestionarios, actigrafía,            
diario de sueño 

Diagnóstico          
¿Participación en el proyecto? 

Grupos:  
    1. Insomnio crónico  

2. Control  

Valoración 
Neuropsicológica 

Figura 6.1. Procedimiento del estudio. 

Reclutamiento de participantes 
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El diagnóstico del grupo experimental es insomnio primario (Tabla 6.1), según 

los criterios del DSM IV-TR (APA, β000), e insomnio psicofisiológico (Tabla 6.β), 

según el ICSD-2 (AASM, 2005). 

 

Tabla 6.1. Criterios diagnósticos del DSM IV-TR.  

Insomnio primario 

a) El síntoma predominante es la dificultad para iniciar o mantener el sueño, o no tener un sueño 
reparador, durante al menos 1 mes. 

b) La alteración del sueño (o la fatiga diurna asociada) provoca malestar clínicamente significativo o 
deterioro social, laboral o de otras áreas importantes de la actividad del individuo. 
c) La alteración del sueño no aparece exclusivamente en el transcurso de la narcolepsia, los trastornos 

respiratorios relacionados con el sueño, los trastornos del ritmo circadiano o las parasomnias. 
d) La alteración no aparece exclusivamente en el transcurso de otro trastorno mental (p.ej. trastorno 

depresivo mayor, trastorno de ansiedad generalizada, delirium). 

e) La alteración no es debida a los efectos fisiológicos directos de una sustancia (p.ej., drogas, 
fármacos) o de una enfermedad somática. 

 

Tabla 6.2. Criterios diagnósticos del ICSD-2. 

Insomnio: criterios generales 

a) Una queja de dificultad para conciliar el sueño, dificultad para mantener el sueño, despertar final 
adelantado, o un sueño que es crónicamente no reparador o de mala calidad. 

b) Esta dificultad de sueño ocurre pese a que existen una oportunidad y circunstancias adecuadas para 
dormir. 

c) El paciente refiere al menos uno de los siguientes déficits en el funcionamiento diurno relacionado 
con la dificultad nocturna de sueño: 

i. Fatiga o malestar 

ii. Alteraciones en la atención, la concentración o la memoria 

iii. Disfunción social o laboral o bajo rendimiento académico 

iv. Alteraciones del humor o irritabilidad 

v. Somnolencia diurna 

vi. Reducción de la motivación, la energía o la iniciativa 

vii. Tendencia a cometer errores o tener accidentes en el trabajo o mientras conduce 

viii. Tensión, dolor de cabeza, o problemas gastrointestinales en respuesta a la privación de sueño 

ix. Preocupaciones acerca del sueño 

Insomnio psicofisiológico: criterios específicos 

a) El paciente cumple los criterios generales para el insomnio. 

b) El insomnio está presente al menos durante un mes. 

c) El paciente muestra evidencia de dificultades del sueño condicionadas y/o hiperactivación en la 
cama indicadas por uno o más de los siguientes criterios: 

i. Excesiva atención y ansiedad acerca del sueño 

ii. Dificultad para conciliar el sueño en la cama a la hora de acostarse o durante la siesta, pero sin 
dificultades para conciliar el sueño durante actividades monótonas cuando no se intenta 
dormir 

iii. Capacidad para dormir mejor fuera de casa que en casa  

iv. Activación mental en la cama (aparición de pensamientos intrusivos o incapacidad de 
controlar la actividad mental que no permite conciliar el sueño) 

v. Excesiva tensión somática en la cama, incapacidad percibida para relajar el cuerpo. 

  

 En cuanto a las características específicas del sueño nocturno del grupo de 

insomnio, se han aplicado los siguientes criterios de inclusión: 
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 Latencia de sueño: ≥ γ0 minutos; 

 Despertar precoz: ≤ 6.5 horas de sueño; 

 Tiempo despierto después del inicio de sueño: ≥ γ0 minutos; 

 Eficiencia de sueño: ≤ 85%; 

 Frecuencia de las quejas de sueño: γ veces por semana. 

Por otro lado, los participantes del grupo control se han caracterizado de una 

latencia menor que 15 minutos, y han cumplido los criterios llamados Reasearch 

Diagnostic Criteria (Edinger et al., 2004; Feighner et al., 1972; Spitzer, Endicott, & 

Robins, 1978) para buenos durmientes (Tabla 6.3).  

 

Tabla 6.3. Reasearch Diagnostic Criteria. 

Buenos durmientes 

a) El individuo no se queja de alteración de sueño, o síntomas diurnos atribuidos al sueño no 
satisfactorio. 

b) El individuo tiene un horario de sueño/vigilia estandarizado y rutinario, caracterizado por tiempos 
regulares de irse a la cama y levantarse. 

c) No hay indicios de un trastorno médico o mental que perturba el sueño. 

d) No hay indicios de alteración de sueño debido a exposición de sustancias, uso, abuso, o retirada. 

e) No hay indicios de trastorno primario de sueño 

 

Los criterios de exclusión para los dos grupos han sido los siguientes:  

 No firmar el consentimiento informado; 

 Padecer alguna enfermedad/afección neurológica (p.ej. epilepsia, tumor); 

 Dormir de manera compensatoria el fin de semana para compensar la 

 deuda de sueño semanal;  

 Trabajar por turnos, o tener un horario de sueño irregular; 

 Dormir en un ambiente incompatible con el sueño; 

 Presencia de siestas con gran frecuencia;  

 Referir ronquido, somnolencia diurna, quejas de compañero de cama en 

 cuanto a periodos de pausas respiratorias durante el sueño, o un Índice de 

 Masa Corporal (IMC) mayor que 25. En este caso, el sujeto se ha excluido 

 debido  a la mayor probabilidad de padecimiento de trastornos respiratorios 

 durante el sueño; 

 Vivir con niños menores de β años. 
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6.3. Instrumentos  

 

6.3.1. Características clínicas. 
 

 

 6.3.1.1. Inventario de depresión de Beck-II.  

 

El Inventario de depresión de Beck-II (BDI-II; Beck, Steer, & Brown, 1996; 

adaptación castellana: Sanz, Navarro, & Vázquez, β00γa; Sanz, Perdigón, & Vázquez, 

2003b) es el instrumento de auto-informe más utilizado internacionalmente para 

cuantificar los síntomas depresivos en poblaciones normales y clínicas, tanto en la 

práctica profesional como en la investigadora (Sanz & Vázquez, 1998). Consiste en 

β1 ítems, que corresponden a la mayoría de los criterios diagnósticos del episodio 

depresivo mayor del DSM-IV (APA, 1994).  

El cuestionario se compone de: síntomas, tales como la desesperanza y la 

irritabilidad; cogniciones, tales como la culpa o sentimientos de ser castigado; así 

como síntomas físicos, por ejemplo la fatiga, la pérdida de peso, y la falta de interés 

en el sexo (Beck, 2006). El marco temporal cubierto se restringe a las últimas dos 

semanas, incluyendo ese mismo día de la valoración. La puntuación de corte sugerida 

es la siguiente: 

 0-1γ: nivel mínimo de depresión  

 14-19: nivel leve de depresión 

 20-28: nivel moderado de depresión 

 29-63: nivel grave de depresión 

Tomando como punto de referencia otros estudios de sueño, hemos excluido 

de la puntuación total el ítem ―cambios en el patrón de sueño‖, con el fin de evitar la 

clasificación excesiva de depresión en pacientes con insomnio. Además, hemos 

aplicado la puntuación 17 como criterio de exclusión (Carney, Ulmer, Edinger, 

Krystal, & Knauss, 2009), en vez de la  13 (Lasa, Ayuso-Mateos, Vázquez-

Barquero, Díez-Manrique, & Dowrick, β000), puesto que varios ítems del 

cuestionario reflejan síntomas de trastornos de sueño en lugar de la depresión en sí. 

 

 

 

http://www.sciencedirect.com/science?_ob=ArticleURL&_udi=B7XMW-4NJX4HM-1&_user=885410&_coverDate=09%2F30%2F2007&_rdoc=1&_fmt=high&_orig=search&_origin=search&_sort=d&_docanchor=&view=c&_searchStrId=1574863646&_rerunOrigin=google&_acct=C000047353&_version=1&_urlVersion=0&_userid=885410&md5=f36190ae6ca1c0b7810b9fab6382b1e0&searchtype=a#bbib3
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 6.3.1.2. Inventario de ansiedad Estado-Rasgo.   

 

El Inventario de ansiedad Estado-Rasgo (STAI; Spielberger, Gorsuch, & 

Luschene, 1970; adaptación castellana: Bermúdez, 1978a, 1978b) consiste en dos 

escalas separadas de β0 ítems, que se basan en el modelo de dos factores, ansiedad 

presente/ansiedad ausente (Tluczek, Henriques, & Brown, 2009). Las escalas miden 

dos conceptos independientes de la preocupación, la ansiedad, y la aprensión; por una 

parte, como estado y según las circunstancias actuales, y, por otra, como rasgo de 

personalidad. Las dos escalas son: 

 Ansiedad/Estado (A/E): ―evalúa la condición emocional transitoria del organismo 

humano, que se caracteriza por sentimientos subjetivos, conscientemente 

percibidos, de tensión y aprensión, así como por una hiperactividad del sistema 

nervioso autonómico. Puede variar con el tiempo y fluctuar en intensidad‖ 

(manual STAI, 1982, p. 7). 

 Ansiedad/Rasgo (A/R): valora la relativamente estable propensión ansiosa, por la 

que el sujeto tiende a percibir las situaciones como amenazadoras, y a elevar su 

A/E. Dicho de otra manera, se mide la predisposición a responder al estrés 

psicológico.  

 Los sujetos se autoevalúan a través de una escala tipo Likert, que oscila desde 

0 (A/E: Nada; A/R: Casi nunca) a 4 (A/E: Mucho; A/R: Casi siempre). Además, en 

A/R 1γ ítems son de escala directa, y 7 de inversa, mientras que en A/E hay igual 

número de elementos de escala directa e inversa. La puntuación final del STAI oscila 

desde un mínimo de 0, a un máximo de 60 puntos. 

  

 6.3.1.3. Escala de estrés percibido.  
 

 La escala de estrés percibido (PSS; Cohen, Kamarck, & Mermelstein, 198γ; 

adaptación castellana: Remor & Carrobles, 2001), es un instrumento de auto-informe 

que valora los componentes clave de la experiencia del estrés, es decir el nivel de 

estrés percibido, y el grado en que los individuos creen que la vida es impredecible, 

incontrolable, o sobrecargada. El marco temporal cubierto se restringe al mes anterior 

a la evaluación. Aunque la versión original consta de 14 ítems, en el presente estudio 

se ha aplicado la escala breve de 10 ítems (PSS-10). El individuo contesta sobre la 
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frecuencia de sentimientos y pensamientos concretos, en una escala de cinco puntos, 

en la cual 0 corresponde a ―nunca‖ y 4 a ―muy a menudo‖ (rango: 0-40). 5 de los 10 

ítems tienen puntuación inversa, mientras que a mayor puntuación directa final 

obtenida, mayor nivel de estrés percibido.  

 

 6.3.1.4. Cuestionario de control de la emoción.   
   

El Cuestionario de control de la emoción (ECQ; Roger & Najarian, 1989; 

Roger & Nesshoever, 1987; adaptación castellana: Roger, García de la Banda, Lee, & 

Olason, 2001) valora el estilo de respuesta emocional, y consta de β0 ítems. A pesar 

de que el cuestionario inicial tenía cuatro factores, un análisis factorial (Roger et al., 

2001) demostró que el estilo emocional tiene claramente una estructura 

bidimensional. Por tanto, en el presente estudio se han analizado solamente los 

factores de rumiación e inhibición emocional.  

La rumiación mide la tendencia a preocuparse emocionalmente sobre 

situaciones pasadas o futuras, mientras que la inhibición emocional se refiere al 

embotellamiento, o la inhibición de la expresión de una emoción experimentada. La 

experiencia y expresión emocional se valoran a través de la escala Likert, donde 0 

corresponde a ―Totalmente en desacuerdo‖ y 4 a ―Totalmente de acuerdo‖. Por 

último, tres de los ítems de la escala de rumiación, y cuatro de la de inhibición 

emocional, tienen puntuación inversa con el fin de evitar la aquiescencia.  

 

6.3.1.5. Cuestionario de regulación emocional.   
 

 

El Cuestionario de regulación emocional (ERQ; Gross & John, 2003; 

adaptación castellana: Rodríguez-Carvajal, Moreno-Jiménez, & Garrosa, β006) mide 

las estrategias de regulación emocional a través de la aplicación de diez ítems. La 

reevaluación cognitiva (seis ítems) es una forma de cambio cognitivo que implica la 

interpretación de una situación, que potencialmente puede suscitar emociones de 

manera que cambia su impacto emocional (Lazarus & Alfert, 1964). Por otra, la 

supresión expresiva (cuatro ítems) es una forma de modulación de la respuesta, que 

implica la inhibición de un comportamiento que demuestra la emoción en curso 
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(Gross, 1998). La valoración se hace a través de una escala Likert, que oscila desde 0 

(―Totalmente en desacuerdo‖) a 4 (―Totalmente de acuerdo‖).  

 

6.3.2. Funcionamiento diurno. 

 

 6.3.2.1. Escala de gravedad de fatiga. 

 

 

La escala de auto-informe de gravedad de fatiga (FSS; Krupp, LaRocca, Muir-

Nash, & Steinberg, 1989; adaptación castellana: Bulbena, Berrios, & Fernández de 

Larrinoa, β000) es un cuestionario unidimensional de nueve ítems, que evalúa la 

fatiga. Aunque originalmente se pensó para pacientes con esclerosis múltiple, se ha 

aplicado también en trastornos de sueño/insomnio (Lichstein et al., 1997), cáncer 

(Stone, Hardy, Huddart, A‘Hern, & Richards, β000), y lesión cerebral (LaChapelle & 

Finlayson, 1998). La gravedad del cansancio se califica en una escala tipo Likert de 7 

puntos, donde 1 corresponde a ―Totalmente en desacuerdo‖ y 7 a ―Totalmente de 

acuerdo‖. La puntuación media de todos los ítems es la puntuación final FSS.    

 

 6.3.2.2. Escala de somnolencia de Epworth.  

 

La Escala de somnolencia de Epworth (ESS; Johns, 1991; adaptación 

castellana: Izquierdo-Vicario, Ramos-Platón, Conesa-Peraleja, Lozano-Parra, & 

Espinar-Sierra, 1997) es un instrumento auto-informado de evaluación del nivel de 

somnolencia diurna. El sujeto puntúa en una escala tipo Likert, de 0 (―No me dormiría 

nunca‖) a γ (―Es muy probable que me duerma‖), las probabilidades de quedarse 

dormido en ocho distintas situaciones de su vida cotidiana reciente. La puntuación 

final es la suma de las obtenidas en estas ocho situaciones, y una puntuación >9 indica 

un nivel de somnolencia diurna potencialmente patológica (Johns, 1991). 

 

 6.3.2.3. Escala breve de matutinidad-vespertinidad.  

 

En el presente estudio se ha aplicado la versión breve de la escala de 

matutinidad y vespertinidad (Adan & Admirall, 1991), para valorar la tendencia 
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circadiana (cronotípo) de las personas. El cronotípo es un atributo que refleja en qué 

momento del día se activan, cambian, o llegan a un cierto nivel las funciones 

cognitivas y físicas (nivel de hormonas, temperatura corporal, comer y dormir).  

 La escala contiene 5 de las 19 preguntas de la versión extensa (Horne & 

Östberg, 1976); en la primera, tercera y cuarta preguntas el sujeto tiene que indicar en 

una escala visual en qué momento del día se levantaría, a qué hora siente la necesidad 

de dormir, y a qué hora se encuentra mejor. En las otras dos preguntas el sujeto tiene 

que identificar el nivel de cansancio percibido durante la primera media hora después 

de haberse despertado, y qué tipo de persona se considera a sí mismo, matutino o 

vespertino. Los puntos de corte en cuanto al periodo temporal de mayor propensión de 

altos niveles de actividad son:  

 4-7: claramente vespertino 

 8-11: moderadamente vespertino 

 12-17: ningún tipo 

 18-21: moderadamente matutino 

 22-25: claramente matutino. 

 

6.3.3. Evaluación de las dificultades de sueño.  
 

 6.3.3.1. Índice de Calidad de Sueño de Pittsburg.  
 

El Índice de Calidad de Sueño de Pittsburg (PSQI; Buysse, Reynolds, Monk, 

Berman, & Kupfer 1989; adaptación castellana: Royuela & Macías, 1997), 

proporciona una calificación global de la calidad del sueño durante el mes anterior a 

la evaluación (Buysse et al., 1989).  

El cuestionario se compone de 19 ítems auto-aplicados, y 5 contestados por 

el/la compañero/a de cama o habitación, con los últimos aportando información 

puramente clínica. Las primeras 4 son preguntas abiertas, mientras que las respuestas 

de los ítems 5 al 19 se basan en el método escalar Likert de cuatro puntos. Los 19 

ítems se agrupan en siete factores, cada uno de los cuales tiene una puntuación que 

oscila desde 0 (ausencia de dificultad) a γ (gran dificultad). La puntuación global del 

PSQI, que oscila entre 0 (no existen dificultades) y 21 (dificultades severas en todas 

las áreas estudiadas), es la suma de estos factores. Los siete componentes son: a) 
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calidad subjetiva de sueño; b) latencia de sueño; c) duración de sueño; d) eficiencia de 

sueño habitual; e) perturbaciones de sueño; f) uso de medicación hipnótica; y g) 

disfunción diurna.  

Normalmente se utiliza como punto de corte la puntuación <5, puesto que está 

demostrado que discierne de forma fidedigna los individuos con insomnio primario de 

los buenos durmientes con una sensibilidad de 98,7% y especificidad de 84,4% 

(Backhaus, Junghanns, Broocks, Riemann, & Hohagen, 2002). No obstante, en 

nuestro estudio hemos utilizado unos criterios aún más estrictos (Levitt et al., β004), 

para el grupo de insomnio. Los insomnes deben tener una puntuación PSQI ≤7, como 

indicador general de mala calidad de sueño, y el grupo control ≤5.  

 

 6.3.3.2. Índice de deterioro del sueño.  
 

 El índice de deterioro del sueño (ISI; Morin, 199γ; adaptación castellana: 

Morin, 1998) es un cuestionario breve y auto-aplicado, que valora la percepción 

subjetiva de los síntomas y las consecuencias del insomnio, así como el grado de 

preocupación causado por estas dificultades (Bastien, Vallières, & Morin, β001). Si 

bien su contenido corresponde, en parte, a los criterios diagnósticos del insomnio 

según el DSM-IV (APA, 1994), no se hace referencia a la frecuencia de  síntomas.  

 El ISI evalúa específicamente la gravedad de dificultades del inicio y 

mantenimiento del sueño, además del despertar precoz avanzado, la satisfacción con 

el patrón actual de sueño, la interferencia con el funcionamiento diurno, la percepción 

del deterioro atribuida al problema de sueño, y el grado de angustia causada por el 

problema de sueño. Cada uno de los siete ítems se puntúa en una escala tipo Likert de 

0 a 4. La puntuación total oscila entre 0 y β8, mientras que a mayor puntuación, 

mayor gravedad del insomnio. Los puntos de corte son:  

 0-7: Insomnio no clínicamente significativo 

 8-14: Insomnio subclínico 

 15-β1: Insomnio clínico (gravedad moderada) 

 22-β8: Insomnio clínico (grave) 
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 6.3.3.3. Actigrafía. 
 

 Se ha utilizado el ActiGraph GT1M (ActiGraph
TM

, LLC, Fort Walton Beach, 

FL, USA), diseñado para monitorizar la actividad humana, registrar gastos de energía, 

y evaluar de forma precisa la calidad de sueño (Actigraph, β008). Es un equipo 

pequeño (Figura 6.β), ligero, y uniaxial (3.8 x 3.7 x 1.8 cm, 27 g), mide aceleraciones 

en el rango 0.05 a β G‘s, muestreadas a 30Hz, y filtradas con un filtro pasa banda 

entre 0.25 y 2.5 Hz.  
 

  

Figura 6.2. Dispositivo ActiGraph GT1M (A); forma adecuada de llevar el ActiGraph GT1M en la 

mano no-dominante (B).  

 

 El ActiGraph GT1M recoge y almacena la actividad física en ―cuentas‖ 

(counts), que son la suma de aceleraciones medidas durante cada ―periodo‖ (epoch), 

mientras que los cambios en aceleración se miden γ0 veces durante cada segundo. Por 

tanto, en ciclos de 60 segundos, se suman 1.800 medidas, el valor de las cuales se 

graba en la memoria de 1 MB al final de cada ―periodo‖. Finalmente, los datos se 

descargan mediante un interfaz USB. 

  

Tabla 6.4. Algoritmo de Sadeh. 

PS= 7.60I-0.065·Mean-W-5-min-1.08·NAT- 0.056·SD-last 6 min - 0.703·LOG-Act 

PS: probabilidad de dormir; Mean-W-5-min: media de ―cuentas‖ durante el ―periodo‖ que se evalúa y los cinco 
―periodos‖ anteriores y posteriores a él; SD-last 6 min: deviación estándar de las ―cuentas‖ durante el ―periodo‖ 
que se evalúa y los cinco ―periodos‖ anteriores a él; NAT: el número de ―periodos‖ con actividad ≥50 y 100< 
durante 11 minutos, que incluyen el ―periodo‖ que se evalúa y los cinco ―periodo‖ anteriores y posteriores a él; 
LOG-Act: algoritmo natural del número de ―counts‖ durante el ―periodo‖ que se evalúa + 1          

  

 A la hora de programar el ActiGraph GT1M, se introduce la hora y fecha de 

inicio del registro, la  hora y fecha de parada del registro, los datos del sujeto, y el 

―periodo‖ de 60 segundos. Cuando se prepara el informe de sueño, el investigador 

A B 
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introduce manualmente la hora de acostarse y de levantarse. El programa utiliza el 

algoritmo de Sadeh (Sadeh et al., 1994) para determinar si una persona duerme 

examinando la actividad durante un periodo de 11 minutos (Tabla 6.4). Así pues, cada 

minuto se analiza con la formula particular, y cuando la probabilidad de dormir es ≥ 0 

el ―periodo‖ se puntúa como ―sueño‖, y ≤ 0 como ―vigilia‖. El informe de sueño 

aporta la siguiente información: 

 Inicio de sueño: el primer minuto que el algoritmo marca como ―dormido‖; 

 TTS: el número de minutos entre el Inicio de sueño hasta la hora del despertar 

final; 

 Latencia de sueño: los minutos entre la hora de acostarse y el Inicio de sueño; 

 Número de despertares: el número de veces que el algoritmo marca como 

―vigilia‖ (cada despertar tiene una duración de más de un minuto); 

 TVdIS: el número total de minutos que el algoritmo indica como ―vigilia‖; 

 Eficiencia de sueño: Porcentaje de sueño obtenido con respecto al tiempo en la 

cama. Se calcula con la siguiente fórmula: 

o [(Tiempo Total de Sueño) / (Tiempo Total en Cama)] * 100; 

 Duración de despertares: Se calcula con la siguiente fórmula: 

o (Tiempo de Vigilia después del inicio de sueño) / (Número de 

despertares). 

 Según las sugerencias de varios estudios (Buysse et al., β010; Van Someren, 

2007), los individuos han llevado el actígrafo puesto en la mano no dominante, 

durante siete periodos consecutivos de 24h, mientras que se ha podido quitar 

solamente para las actividades con agua (ducha y natación).   

 

 6.3.3.4. Diario de sueño. 

 

El diario de sueño es una medida subjetiva que valúa la calidad, las 

dificultades concretas de sueño, y la variabilidad de noche a noche. Proporciona 

información sobre la naturaleza del insomnio, y los factores potenciales 

contribuyentes a su mantenimiento (Sateia et al., 2000).  

Los participantes de la investigación han rellenado el diario de sueño durante 

la misma semana que han llevado el actígrafo puesto. Dado que el diario tiene forma 

de gráfico de β4 horas, la forma de completarlo es sombreando las casillas para 
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indicar las horas de sueño (nocturno y siestas), y apuntando letras que demuestran la 

acción (p.ej. A: Hora de acostarse, D: Despertares nocturnos, L: Hora de levantarse).  

La información se codifica en las siguientes variables dependientes:  

 Número y duración de siestas/episodios de sueño diurno; 

 Latencia de sueño: tiempo transcurrido entre la hora de apagar la luz y la hora 

de dormirse; 

 Número de despertares nocturnos; 

 Duración media de despertares nocturnos: tiempo medio despierto después del 

primer inicio de sueño hasta el último despertar; 

 Tiempo Total en la Cama (TTC): tiempo total desde el momento inicial de 

acostarse hasta el momento final de levantarse; 

 TVdIS: duración total de despertares; 

 Tiempo Total de Sueño (TTS): se obtiene restando el TVdIS de TTC;  

 Eficiencia de sueño: se calcula mediante la siguiente fórmula: 

[(Tiempo Total de Sueño) / (Tiempo Total en Cama)] * 100. 

Dichas variables se han calculado de forma separada para los días laborables y los 

fines de semana. De esta forma se identifican los sujetos privados de sueño que 

recuperan horas de sueño (nocturno o a través de siestas largas) durante el fin de 

semana.  

 

 6.3.3.5. Cuestionario Auto-Desarrollado.  

 

El cuestionario se basa en el Cuestionario Auto-Desarrollado creado por el 

Laboratorio de Sueño Humano y Cronobiología Aplicada de la UAM (Fernández-

Mendoza et al., 2009; Vela-Bueno et al., 2008). La versión del cuestionario del 

presente estudio incluye menos apartados que la versión original, puesto que se ha 

adaptado a los objetivos propuestos. Las secciones son las siguientes: 

 Datos sociodemográficos: Este apartado se compone en total de siete 

preguntas; la información sobre edad, fecha de nacimiento, estatura y peso se 

realiza a través de preguntas abiertas, mientras el sexo, el nivel de estudios y el 

estado civil por medio de preguntas cerradas. En los análisis estadísticos, se 

introduce también la variable del IMC (peso/altura2
). 
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 Calidad de sueño nocturna: Esta sección incluye tres preguntas cerradas sobre 

la calidad percibida del sueño nocturno, y cada uno de los ítems se puntúa en 

una escala tipo Likert, que oscila entre 0 y 7. A través de la tercera pregunta se 

estima el SNR, específicamente cuando la respuesta varía entre 1 

(―extremadamente poco reparador‖) y γ (―poco reparador‖). 

 Estilo de vida , valorado por medio de dos distintos apartados relacionados con 

hacer ejercicio, y el consumo de sustancias. La pregunta sobre el ejercicio es 

cerrada, y proporciona 3 diferentes opciones de respuesta al sujeto. Cinco 

preguntas abiertas proporcionan información sobre la cantidad/frecuencia del 

consumo de tabaco, bebidas que contienen cafeína, la toma de alcohol, el 

consumo de cánnabis u otro tipo de drogas.  

 Dificultades de sueño y trastornos de sueño. Las quejas o los síntomas 

subjetivos relacionados con el sueño se investigan basándose en las 

definiciones de ββ trastornos de sueño del ICSD-revisado (American Sleep 

Disorders Association, 1997). Las preguntas son cerradas con respuestas 

dicotómicas (si/no) y el periodo de referencia elegido son los últimos 1β 

meses. Respecto a las quejas de insomnio, hemos incluido una valoración más 

extendida en cuanto al tipo de dificultad para dormir (p.ej. ¿Tienes problemas 

para conciliar el sueño?), la frecuencia del síntoma (p.ej. ¿Cuántas noches 

por semana?), y el tiempo de padecimiento (p.ej. ¿Desde hace cuánto 

tiempo?). Con dicho apartado se valora la Dificultad para Conciliar el Sueño 

(DCS), la Dificultad para Mantener el Sueño (DMS), y el Despertar Final 

Avanzado (DFA). Por último, se evalúa la presencia y duración en el tiempo 

de la queja subjetiva del insomnio y se pregunta si la persona ha estado en 

tratamiento por el insomnio. 

 

 

6.3.4. Evaluación neuropsicológica. 
 

La valoración neuropsicológica se ha realizado con las pruebas, que se 

presentan en la tabla 6.5. Aunque nos hemos basado en la propuesta de Tirapu-

Ustárroz (Tirapu-Ustárroz et al., β00β, β005; Tirapu-Ustárroz & Luna-Lario, 2008), la 

evaluación se ha ampliado con más pruebas con el objetivo de abarcar más dominios 

cognitivos y hacer una exploración más exhaustiva de las FFEE.  
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Tabla 6.5. Protocolo de evaluación neuropsicológica. 

Función Neurocognitiva Prueba 

Velocidad de procesamiento TMT-A */ Stroop: Palabras / Stroop: Bloque de color  

Procesos atencionales 
Alerta tónica (BNS)* / Atención sostenida (BNS)* / Trail 

Making Test* 

Bucle fonológico Dígitos directos: WMS-III 

Agenda visuoespacial Localización espacial directo: WMS-III 

Sistema ejecutivo central (SEC)  

     Codificación / Mantenimiento Paradigma de Sternberg 

     Mantenimiento / Actualización Paradigma n-back 

     Mantenimiento / Manipulación 
Letras y números: WMS-III / Dígitos inversos: WMS-III*/ 

Localización espacial inverso: WMS-III* 

     Ejecución dual Figura de Rey y Cálculo mental* 

     Inhibición/resolución de conflictos Paradígma Stroop (BNS) / Go-no go 

     Alternancia de sets cognitivos Test de Clasificación de Cartas de Wisconsin 

Planificación Mapa del Zoo (BADS) / Torre de Hanoi-Sevilla (BNS) 

Toma de decisiones/ marcador somático Iowa Gambling Task 

Fluidez 
Verbal: FAS * / Fluidez Semántica*  

Fluidez de dibujos*  

BNS: Batería Neuropsicológica de Sevilla; WMS-III: Escala de Memoria de Wechsler III; Figura Rey: Test de la 

Figura Compleja de Rey-Osterreith; BADS: Behavioral Assessment of Dysexecutive Syndrome; *: pruebas no 

incluidas en el protocolo original de evaluación de FFEE (Tirapu-Ustárroz et al., β00β, β005; Tirapu-Ustárroz & 
Luna-Lario, 2008). 

 

 6.3.4.1. Dígitos de WMS-III.  

 

La prueba de dígitos de la WMS-III (Wechsler, 1997) consta de dos partes, los 

dígitos directos e inversos. El test de los dígitos directos es una medida de la 

capacidad para almacenar información temporalmente, es decir del recuerdo 

inmediato verbal. El sujeto debe recordar en el mismo orden una serie de dígitos. La 

longitud de la serie va creciendo mientras avanza la tarea, y puesto que el número 

máximo de ítems por recordar es nueve, la puntuación total máxima es 16 puntos. Los 

dígitos inversos miden el control mental, la manipulación mental de la información, y 

la MT, a través del recuerdo de una serie de dígitos en el orden inverso al presentado. 

El número máximo de ítems por recordar es ocho, lo que lleva a una puntuación total 

máxima de 14 puntos.  
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A la hora de valorar el rendimiento, se tiene en cuenta la suma de aciertos, 

tanto en dígitos directos como en dígitos inversos, y la serie más larga de dígitos que 

se recuerda. 

 

 6.3.4.2. Localización espacial de WMS-III.  

 

 La prueba de localización espacial de la WMS-III (Wechsler, 1997) consta de 

la localización espacial directa e inversa. 

 La localización espacial directa aporta una medida de la memoria visual 

inmediata. El sujeto, que se siente frente a un tablero sobre el que puede observar 10 

cubos, tiene que tocar los cubos, que el investigador ha tocado, en el mismo orden. 

Por otro lado, la localización espacial inversa valora, como los dígitos inversos, el 

control mental, y la manipulación de información, pero de forma visual. Igual que en 

la primera parte, el sujeto debe tocar los mismos cubos que el evaluador, pero esta vez 

de forma inversa.  

 Dado que en las dos subtareas el número máximo de ítems por reproducir es 

nueve, la puntuación total máxima que se puede obtener es de 16 puntos. Las 

variables dependientes obtenidas es la suma de respuestas aciertas, y la serie más 

larga de localizaciones espaciales que se recuerda 

   

 6.3.4.3. Letras y números de la WMS-III.   

 

La tarea de letras y números de la WMS-III (Wechsler, 1997) mide la 

capacidad de mantener temporalmente y manipular la información para generar 

nuevas secuencias, mientras la reproducción se hace según el aprendizaje y la 

planificación. El investigador nombra una serie de letras y números, y el sujeto debe 

ordenarlos nombrando en primer lugar los números, en orden creciente, seguidos de 

las letras, que se deberán ordenar siguiendo el orden del abecedario. La variable 

introducida en los análisis estadísticos posteriores es la suma de respuestas aciertas 

(puntuación máxima: β1 puntos). 
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 6.3.4.4. Paradigma de Sternberg.  

 

El paradigma de Sternberg (Sternberg, 1969) evalúa el proceso de 

codificación/mantenimiento de información del SEC de la MT. Consiste en presentar 

al sujeto una serie de estímulos, entre tres y siete letras, durante cinco segundos, y 

posteriormente estímulos por separado, durante dos segundos, con el fin de reconocer 

aquéllos presentados anteriormente. El rendimiento del sujeto en esta tarea 

computarizada se calcula según los porcentajes de respuestas acertadas, erróneas, y 

omisiones.  

 

 6.3.4.5. Paradigma n-back.  

 

La capacidad de mantenimiento/actualización de información del SEC, con la 

correspondiente manipulación del peso relativo de la limitación de la capacidad, 

frente a la acción ejecutiva de mantener ―on-line‖ la información, se valora con el 

paradigma n-back (Fletcher & Henson, 2001). Dicha tarea consiste en que ante una 

serie continua de estímulos se requiere responder cuando el estímulo-objetivo se 

presenta después de n distractores (Figura 6.3).  

 

  

Figura 6.3. Ejemplos de las tareas n-back. 

 

En 1 n-back el sujeto deberá decidir si una letra coincide con la anterior (baja 

exigencia), mientras que en 2 n-back es necesario identificar si una letra coincide con 

la presentada dos estímulos antes (exigencia media). La tarea llega hasta 3 n-back, 

que es la tarea de alta exigencia. La puntuación de esta tarea computarizada 

(porcentajes de respuestas acertadas, erróneas, y omisiones) se calcula para cada 

subtarea por separado. 
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 6.3.4.6. Tarea de ejecución dual.  
 

Las tareas de ejecución dual (Baddeley, β00β) requieren una gran 

participación de la MT, puesto que el individuo ejecuta dos tareas simultáneamente. 

Se ha elegido la figura compleja de Rey-Osterreith (Osterreith, 1944; Rey, 1941), que 

mide la capacidad de organización y planificación de estrategias para la resolución de 

problemas, así como la capacidad visuoconstructiva (Figura 6.4). 

 

 

Figura 6.4. Figura compleja de Rey-Osterreith. 

 

La puntuación máxima obtenida para cada unidad es β (puntuación total 

máxima: γ6), mientras la valoración se basa en las siguientes instrucciones:  

       Bien situada: 2 puntos 

        Correcta   Mal situada: 1 punto 

 

        Deformada o in-   Bien situada: 1 punto 

       completa, pero   Mal situada: 1/2 punto 

Por cada unidad     reconocible 

 

        Irreconocible o   0 puntos 

        ausente 

 

Para trabajar de forma simultánea con la agenda visuoespacial y el bucle 

fonológico, aparte de la copia de la figura geométrica, los sujetos tienen una tarea de 

cálculo mental, que consiste en contar de 100 para tras de 4 en 4, de 3 en 3 y por 

último de 7 en 7. El contar de forma inversa empezando de un número de tres dígitos 

es una tarea complicada, que produce carga cognitiva al SEC (Baddeley, 2012), 
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6.3.4.7. Paradigma Go-no go.  

 

Las tareas go-no go (Christensen, 1986) son un método rápido, y 

relativamente fiable para conocer el funcionamiento del área prefrontal, a través de la 

valoración del  control de impulsividad, y de la capacidad para inhibir conductas 

motoras. Consisten en la presentación de estímulos frente a los que el sujeto tiene que 

realizar una determinada acción (tarea ―go‖), junto con otros (tarea ―no go‖), ante los 

que debe inhibir la respuesta.   

En el presente estudio hemos utilizado una versión computarizada, que 

comprende de 7β estímulos de flechas de diferentes colores (azul, rojo, verde, y 

amarillo) que apuntan a 4 diferentes direcciones (arriba, abajo, izquierda, derecha). 

Las variables analizadas son los porcentajes de respuestas correctas, erróneas, y 

omisiones. 

 

 6.3.4.8. Test de clasificación de cartas de Wisconsin. 
 

El WCST (Grant & Berg, 1948)  es una medida del funcionamiento frontal 

(Braff et al., 1991; Heaton, Chelune, Talley, Kay, & Curtiss, 1993), que valora la 

capacidad de desarrollar y mantener estrategias de resolución de problemas 

adecuadas, con el fin de conseguir un objetivo, a través de condiciones que implican 

cambios de estímulos (Luria, 197γ; Shallice, 198β). Se requieren estrategias de 

planificación, indagaciones organizadas, orientación de la conducta hacia el logro del 

objetivo, utilización de la retroalimentación ambiental para cambiar esquemas, y 

modulación de las respuestas impulsivas (Chelune & Baer, 1986; Gnys & Willis, 

1991).  

El WCST consta de cuatro tarjetas estímulos y 1β8 tarjetas-respuesta que 

contienen figuras de varias formas (cruz, círculo, triángulo, o estrella), colores (rojo, 

verde, amarillo, y azul) y número de figuras (una, dos, tres, o cuatro). En el presente 

estudio hemos utilizado la versión 1 computarizada (Psychological Assessment 

Resources, 1989). 

En la parte superior de la figura 6.5 se presentan las tarjetas-estímulo de la 

misma manera en la que aparecen en la pantalla del ordenador. En la parte inferior 

izquierda se presentan las tarjetas-respuesta, y el sujeto debe emparejar cada una de 
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ellas con una de las tarjetas-estímulo del modo que considera adecuado. Cada vez que 

el sujeto elige una tarjeta, el programa le indica si lo ha hecho de forma correcta o 

errónea (retroalimentación escrita y auditiva), pero no se le dice cuál es la categoría 

que se tiene en cuenta a la hora de clasificar. Cuando el sujeto logra 10 respuestas 

consecutivas correctas, con arreglo a la categoría de clasificación inicial (Color), se 

cambia dicha categoría (Forma), sin aviso previo. La aplicación avanza de esta forma 

cambiando las categorías establecidas como criterios de clasificación, y termina 

cuando la persona haya logrado terminar las seis categorías (Color, Forma, Número, 

Color, Forma, Número), o cuando se hayan terminado las 128 tarjetas-respuesta, 

independientemente del número de categorías terminadas. 
 

 

Figura 6.5. Test de clasificación de cartas de Wisconsin. Selección de tarjetas según los distintos 
criterios de clasificación de tarjetas. 

 

Las variables independientes de esta prueba son las siguientes: 

 Numero de intentos: el número total de intentos; 

 Porcentaje de total de errores: número total de respuestas erróneas;  

 Porcentaje de respuestas perseverativas: persistencia en responder a una 

característica del estímulo que no es correcta;  

 Porcentaje de errores perseverativos: respuestas realizadas en función de una 

categoría que dejó de ser el criterio de clasificación; 

 Porcentaje de errores no perseverativos: respuestas erróneas que no cumplen 

los criterios para clasificarse como respuestas perseverativas; 

 Porcentaje de nivel conceptual: series de tres, o más, respuestas correctas 

consecutivas, que reflejan la comprensión de la estrategia necesaria para hacer 

elecciones correctas; 
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 Categorías completas: el número de secuencias de diez respuestas correctas 

consecutivas, que siguen el criterio de clasificación de una categoría; 

 Intentos para completar la 1ª categoría: el número total de intentos para 

completar correctamente la primera categoría; sirve como una indicación de la 

conceptualización inicial antes de que se produzca un cambio de ordenación; 

 Fallo del set: este tipo de error se produce cuando el sujeto da cinco o más 

respuestas correctas consecutivas, y, a continuación, comete un fallo; 

 Aprender a aprender: el promedio de cambios de eficacia conceptual, a través 

de las diversas etapas de realización del test. 

 

 6.3.4.9. Mapa del Zoo del Behavioral Assessment of Dysexecutive 

 Syndrome.  

 

El mapa del Zoo (Figura 6.6) forma parte de la batería Behavioral Assessment 

of Dysexecutive Syndrome (BADS; Wilson, Alderman, Burgess, Emslie, & Evans, 

1996), que predice los problemas de la vida diaria en pacientes con síndrome 

disejecutivo. Los sujetos deben mostrar cómo visitarían una serie de lugares sobre un 

mapa de un zoo marcando su recorrido entre puntos, con lápices de diferentes colores, 

teniendo en cuenta unas reglas impuestas. Para la resolución del problema, hay cuatro 

posibles rutas alternativas para visitar los seis de los doce lugares, que aparecen en el 

mapa.  

 
 

 

Figura 6.6. El mapa del Zoo. 
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En el primer ensayo, de estructura mínima y con altas exigencias cognitivas, 

donde el sujeto debe planificar su propia ruta, se evalúan las habilidades de 

planificación espontánea. Para minimizar los errores, es necesario planificar con 

antelación el orden de visita, sin seguir el orden indicado en las instrucciones. Por otra 

parte, en el segundo ensayo, de estructura alta y baja exigencia cognitiva, se valora la 

capacidad de seguir una estrategia concreta impuesta, dado que el sujeto sigue las 

instrucciones para producir una actuación sin errores. 

Las variables de estas dos pruebas son las siguientes; 

 Tiempo de planificación: tiempo hasta que el sujeto empieza a dibujar la 

ruta; 

 Tiempo total: tiempo de planificación más el tiempo para dibujar la ruta; 

 Errores: se adjudica un error cada vez que el sujeto rompe una regla; 

 Puntuación total: el número de lugares visitados de forma correcta 

(puntuación máxima: 8) menos los errores cometidos. 

Las instrucciones de esta prueba están en la misma hoja que el mapa del zoo, 

para valorar la planificación cargando lo menos posible la MT. 

   

 6.3.4.10. Iowa Gambling Task.  

 

Bechara et al. (1994, 1997, β000a) diseñaron la tarea de apuestas de Iowa 

(IGT; Bechara et al., 1994, 1997, 2000a), con el fin de imitar la toma de decisiones en 

la vida real. El individuo, que recibe antes de empezar a jugar β000 dólares como 

préstamo, debe elegir entre cuatro barajas de cartas iguales en aspecto y tamaño 

(Figura 6.7).  

Dos barajas se consideran desfavorables, con beneficios y sanciones altas a la 

vez (media de ganancias por carta 60 euros y de pérdidas 750 euros), mientras que las 

barajas favorables tienen beneficios y sanciones reducidos (media de ganancias 30 

euros y de pérdidas β40 euros). Por tanto, las últimas son las que aportan más 

recompensas económicas a largo plazo (Bechara et al., 1999). Además, dentro de las 

barajas desfavorables, la A y la B son equivalentes en términos de pérdidas totales, es 

decir la A da pérdidas frecuentes, pero las sanciones son reducidas, mientras que la B 

tiene menos pérdidas de mayor magnitud. Lo mismo se observa también con las 

barajas favorables, dado que la C proporciona más pérdidas con sanciones reducidas, 
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y la D produce pérdidas menos frecuentes, pero más intensas. Las personas sanas 

comienzan eligiendo las barajas más arriesgadas para cambiar a las ventajosas 

alrededor del ensayo 50, de las 100 elecciones totales. 

 
 

 

 

Figura 6.7. Ejemplo de la pantalla del ordenador durante el Iowa Gambling Task. 

 

Se calcula el número total de elecciones de las barajas favorables 

/desfavorables, y las pérdidas/ganancias totales. En función del perfil de respuestas, se 

observa la variación de elecciones en grupos de β0 elecciones, con el propósito de 

determinar cuándo/si la persona comprende la naturaleza, y los objetivos de la tarea 

(número total de tarjetas seleccionadas de las barajas ventajosas menos las 

desventajosas). Los números positivos indican un rendimiento aventajado, mientras 

que los negativos señalan un rendimiento desventajoso. 

 

 6.3.4.11. FAS.  

 

El FAS (Benton, Hamsher, & Sivan,  1994) es una tarea de fluidez fonológica, 

que valora la velocidad y facilidad de producción verbal, y la disposición con la que 

los participantes pueden iniciar una respuesta a una prueba novedosa (Lezak, 1995; 

Parker & Crawford, 199β). Durante la ejecución se presenta activación 

fundamentalmente en el LF izquierdo y la corteza prefrontal dorsolateral (Cuenod et 

al., 1995; Gaillard et al., β000), ya que se requiere eficiente iniciación y 

mantenimiento de la tarea, flexibilidad, organización de la información para su 

recuperación, y capacidad para llevar a cabo una búsqueda no rutinaria de palabras, 
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basándose en la primera letra en lugar de la definición léxica. (Andrewes, β001; 

Devinsky & D‘Esposito, β004; Walsh & Darby, 1999).  

El individuo tiene un minuto en su disposición para producir el mayor número 

posible de palabras que empiezan por una letra concreta, respetando la regla que no 

son válidos los nombres propios ni las palabras derivadas. Al final, se califican las 

respuestas correctas para cada letra por separado, la producción total y media de las 

tres subtareas, y las perseveraciones, es decir la repetición de una misma palabra. Las 

perseveraciones evalúan la monitorización de la propia conducta, y la capacidad de 

generación de nuevas palabras, a través de la monitorización simultánea de las 

producciones anteriores. 

 

 6.3.4.12. Fluidez verbal semántica.  
 

El test de fluidez semántica (Stricks, Pittman, Jacobs, Sano, & Stern, 1998) 

evalúa la fluidez verbal ante una consigna semántica específica (p.ej. ―animales‖, 

―fruta‖, ―ropa‖). Una buena ejecución se asocia con activación en regiones anteriores 

del LF (Gourovitch et al., 2000; Mummery, Patterson, Hodges, & Wise, 1996; Perani 

et al., 2003a, 2003b; Birn et al., 2010), y la parte posterior del lóbulo temporal. De 

hecho, lesiones en el lóbulo temporal se han relacionado con un deterioro marcado en 

fluidez semántica (Baldo et al., β006; Butters et al., 1986; Chan et al; 199γ; Hodges et 

al. 1999; Monsch et al., 1994; Newcombe & Russel, 1969).   

La tarea consiste en generar, durante un minuto, tantos nombres pertenecientes 

a uns categoría semántica, como sea posible. Durante la producción de animales, no 

se valoran los que pertenecen a una categoría supraordinarinada (p.ej. pez, pájaro), las 

razas distintas del mismo tipo de animal, o las intraespecies/diminutivos (Ramirez, 

Ostrosky-Solís, Fernández, & Ardila-Ardila, β005). Respecto a la puntuación final, se 

cuantifica el número de palabras en cada categoría semántica, la puntuación total y 

media, además de las perseveraciones totales de las tres categorías.  

 

 6.3.4.13. Fluidez de dibujos.  

 

 La tarea de fluidez de dibujos (Jones-Gotman & Milner, 1977) es la prueba 

no-verbal equivalente al Word Fluency Test de Thurstone y Thurstone (1943). Se ha 
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demostrado sensible a la disfunción del LF derecho (Jones-Gotman, 1990),  de 

manera que valora la fluidez dependiente del hemisferio no dominante, por medio de 

la generación de formas visuales originales en un intervalo de tiempo restringido.  

Las personas deben inventar dibujos, con la restricción de que sus creaciones 

no deben ser garabatos, representar objetos reales, o patrones abstractos que se pueden 

nombrar (Figura 6.8). La primera vez que se rompen las reglas, el sujeto está avisado 

de su equivocación. Además, la tarea consta de dos partes: a) la condición libre, en la 

que el individuo tiene 5 minutos para producir el mayor número posible de dibujos; b) 

la condición de 4 líneas, en la cual el individuo genera dibujos de 4 líneas en un 

intervalo de tiempo de 4 minutos. Antes del comienzo de cada una de las dos partes se 

proporcionan dos ejemplos de dibujos correctos, y erróneos. 

 
 

                                                   

Figura 6.8. Dibujos correctos (A) y erróneos (B). 

 

En lo tocante a la puntuación del test (Jones-Gotman & Milner, 1977), dos 

medidas se refieren a los dibujos inaceptables: los dibujos que se pueden nombrar, y 

con erróneo número de líneas (solo en la condición de 4 líneas). Además, se calcula el 

número de respuestas perseverativas, y todas las respuestas menos las perseverativas, 

para detectar si la producción alta de dibujos aumenta también las respuestas 

perseverativas. Por último, la puntuación ―nuevos dibujos que se producen‖ es una 

medida de inventiva, calculada con la siguiente formula:  

(número total de dibujos) – [(respuestas perseverativas) + (dibujos que se nombran) + 

(dibujos con erróneo número de líneas)]. 

  

6.3.4.14. Trail Making Test.   

 

 El TMT (Army Individual Test Battery, 1944) es un indicador muy sensible 

del funcionamiento cerebral (Reitan, 1955, 1958) y de las FFEE en concreto 

(Anderson, 1994; Mitrushina, Boone, & D'Elia, 1999; Stuss et al., 2001). Es una tarea 

multifactorial (Newby, Hallenback, & Embretson, 1983; Sánchez-Cubillo et al., 

A B 
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2009), que requiere la contribución de varios procesos, dentro de los cuales la 

velocidad de procesamiento, la atención, la MT, la búsqueda visual, la flexibilidad 

cognitiva, y otras FFEE (Crowe, 1998; Kortte, Horner, & Windham, 2002; Lezak, 

1995; Mahurin et al., β006; Mitrushina,  Boone, Razani, & D‘Elia, β005; Oosterman 

et al., 2010; Strauss et al., 2006). La prueba consiste de dos partes: 

 La parte A está compuesta de β5 círculos distribuidos aleatoriamente por toda la 

superficie de la hoja, con una numeración del 1 al β5 en el interior de los círculos. 

La tarea consiste en unir por medio de una línea marcada los distintos círculos, 

por orden ascendente. Si bien la secuencia numérica es automatizada, no lo es la 

estrategia de búsqueda visual. Basándonos en la bibliografía existente (Orff et al., 

β007; Ríos-Lago, Periáñez, & Muñoz-Cespedes, 2004; Oosterman, van Someren, 

Vogels, Van Harten, & Scherder, 2009; Sivertsen et al., 2013; Vignola et al., 

2000), hemos elegido esta sub-tarea, junto con dos subtareas Stroop (ver 

6.3.4.14.2. Tarea Stroop.), para medir  la velocidad de procesamiento. 

 La parte B es una tarea novedosa de alta exigencia cognitiva, que valora la 

atención alternante. Consta también de β5 círculos, en el interior de los cuales hay 

letras (―A‖-‖L‖), y números (1-13). La tarea consiste en ir marcando de forma 

alternativa, por orden ascendente, números y letras (p.ej. 1-A-2-B-3-C).  

Las puntuaciones obtenidas son el número de errores, y el tiempo que se tarda 

en terminar la tarea (en segundos), es decir a mayor puntuación mayor deterioro. 

Además, se calculan tres índices descriptivos de las capacidades cognitivas 

involucradas en la resolución del test:   

 La diferencia B-A, que elimina el componente de velocidad (Lezak, 1995); 

 La puntuación B/A (Lamberty, Putnam, & Chatel, 1994) es un indicador del 

control ejecutivo, relacionado con la capacidad de alternar la atención, 

controlando la velocidad de procesamiento, la MT, y la memoria episódica 

(Oosterman et al., 2010; Sánchez-Cubillo et al., β009). La puntuación entre β y 

γ señala un rendimiento adecuado (Golden, Osmon, Moses, & Berg, 1981). 

 La puntuación proporcional B–A/A (Stuss et al., 2001a) es un indicador del 

funcionamiento de la corteza prefrontal. 
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6.3.4.15. Batería Neuropsicológica de Sevilla, versión 2.0. 
 

 La Batería Neuropsicológica de Sevilla, versión β.0 (BNS; León-Carrión, 

1994, 1998), ha adaptado algunos de los tests neuropsicológicos más clásicos, en 

versión computarizada. Se basa en un concepto multidimensional de las FFEE, y se 

considera ―un sistema coherente de evaluación que valora los aspectos cognitivos y 

emocionales relacionados con la estructura del funcionamiento ejecutivo‖ (León-

Carrion, β006, p. γ15), es decir la atención, el razonamiento, la resolución de 

problemas, los mecanismos de control, y la inhibición cognitiva.  

 

6.3.4.15.1. Evaluación de procesos atencionales. 
 

 Los tests atencionales evalúan el sistema atencional posterior (Posner & 

Peterson, 1990), es decir el sistema de atención polisensorial, que permite al sujeto 

elaborar un procesamiento de información desde los estímulos externos hacia los 

procesos internos. La valoración se divide en los siguientes subtests:  

 El test de evaluación de la alerta tónica es una versión informatizada de los 

tests clásicos de cancelación simple de letras. Determina, así, el nivel mínimo 

de atención requerido para otros procesos cognitivos. La persona pulsa la barra 

de espacio, en el teclado del ordenador, cada vez que aparece la letra O en el 

centro de la pantalla, de manera que debe ser consciente de la presencia de la 

letra durante un intervalo de tiempo fijo. A través de los errores se evalúa la 

velocidad perceptual y motora, mientras que las omisiones representan la 

vigilancia y la alerta.  

 El test de atención sostenida es una adaptación informática de las pruebas de 

cancelación condicionada de letras. Es una tarea monótona, que valora la 

atención sostenida, y, hasta cierto punto, el componente de inhibición de 

respuesta del control ejecutivo (Riccio et al., 2001). La vigilancia requiere el 

uso de mecanismos frontales de activación/inhibición, mientras que los errores 

cometidos se relacionan con la velocidad perceptual y motora. El individuo 

pulsa la barra de espacio cada vez que la letra O precede la letra X.  

 Las variables analizadas son el número de letras correctamente identificadas, 

los falsos positivos y negativos (omisiones). 
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6.3.4.15.2. Tarea Stroop.  

 

La BNS incluye una adaptación computarizada del test clásico de Words and 

Colors Test (Stroop, 1935). La tarea Stroop valora la capacidad de evitar la 

generación de respuestas automáticas con la supresión de interferencia de estímulos 

habituales, a la hora de controlar los procesos automáticos, a favor de otros estímulos 

menos habituales. Más aún, el efecto Stroop se describe como una marcada 

interferencia en el tiempo de la lectura de palabras sobre la producción del nombre de 

un atributo físico, como el color. Cuando una palabra está escrita en un color, que 

difiere del color expresado por el significado semántico (Figura 6.9), ocurre un 

retardo en el procesamiento del color de la palabra, causando tiempos de reacción más 

lentos, y aumento de errores. 

 

 

Figura 6.9. Ejemplo de la pantalla del ordenador durante la tarea Stroop 

 

Se incluyen cuatro bloques de ensayos tipo Stroop: 

1. Palabras monocromáticas: el sujeto identifica y lee las palabras; 

2. Bloques de color: el participante identifica el color de cada bloque; 

3. Identificación del color de las letras. La persona responde en función del color 

con el que está escrita la palabra independientemente del contenido de la 

palabra; 

4. Identificación del contenido de la palabra. El sujeto contesta al significado de 

la palabra independientemente del color de las letras. 

Los dos primeros subtests introducen el individuo en los mecanismos de la 

tarea, valoran la velocidad de procesamiento, y las capacidades mínimas visuales y de 

lectura. Se mide el tiempo de reacción, las respuestas correctas y erróneas para las 

cuatro subtareas, mientras que los ensayos coherentes (66% de los ensayos totales; la 
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palabra verde escrita en tinta verde) e incoherentes (la palabra azul en color rojo) que 

se mezclan al azar, el tiempo y porcentaje Stroop se calculan solamente en los bloques 

3 y 4.  

La taxonomía del proceso inhibitorio, utilizada en la presente tesis, se ha 

basado en diferentes investigaciones (Friedman & Miyake, 2004; Harnishfeger, 1995; 

Nigg, 2000; Tirapu-Ústarroz & Luna-Lario, 2008). Aunque de forma indirecta, 

podemos tener también una idea sobre la capacidad de resistencia a la Interferencia 

Proactiva. La resistencia a la Interferencia Proactiva se refiere a la capacidad de 

resistir intrusiones de la memoria en relación con información que anteriormente fue 

relevante, pero se ha convertido en información irrelevante. Este proceso se ha 

valorado comparando el rendimiento entre el ensayo 3 y 4. 

 

6.3.4.15.3. Torre de Hanoi-Sevilla.  

 

La Torre de Hanoi-Sevilla (León-Carrión, 1999; León-Carrión et al. 1991) es 

una versión modificada y computarizada del test clásico Torre de Hanoi (Gagne & 

Smith, 196β). Es una tarea de transformación, en la cual la persona ejecuta una serie 

de movimientos no rutinarios utilizando su capacidad de planificación y resolución de 

problemas, para alcanzar la meta final. La invención de un plano, que incluye la 

solución global y los distintos sub-objetivos, secuenciados en el tiempo, es necesaria 

para una resolución exitosa. El objetivo es pasar los cuatro discos, apilados en tamaño 

decreciente de mayor a menor, de la barra ocupada a una de las otras dos (Figura 

6.10). 

 

 

Figura 6.10. Ejemplo de la pantalla del ordenador al empezar la tarea de Torre de Hanoi-Sevilla. 
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Para aumentar el nivel de dificultad de la tarea, el participante recibe la 

mínima cantidad de instrucciones, con el fin de adivinar solo/a las siguientes reglas: a) 

se mueve un disco cada vez; b) un disco de mayor tamaño no puede descansar sobre 

uno más pequeño que él mismo; y c) se puede desplazar el disco que se encuentra 

arriba en cada varilla. 

Por lo que se refiere a las puntuaciones calculadas, se calcula el tiempo total 

de ejecución, el número total de movimientos, y el porcentaje de movimientos 

acertados, y erróneos. Más aún, los errores se dividen en tres categorías: 

 tipo 1: sin disco; 

 tipo 2: el individuo va a mover un disco, pero al final lo deja en la misma 

posición. Es un índice de la capacidad de aplicar y/o descubrir las reglas 

necesarias para la realización de la tarea; y 

 tipo γ: la persona pone un disco más grande encima de uno más pequeño. Se 

considera el error más frecuentemente cometido, y es un índice fiable de la 

capacidad de aprendizaje.  

 

6.4. Análisis Estadístico 

 

El presente estudio es transversal, y ha utilizado el método cuantitativo para la 

recolección, estudio, y análisis de los datos. 

Con respecto a la distribución normal de las variables, nos hemos basado en el 

teorema del límite central, que consiste en un conjunto de resultados, en cuanto al 

comportamiento de la distribución de la suma de variables aleatorias (Blaiotta & 

Delieutraz, β004). Según el, si Sn es la suma de n variables aleatorias independientes, 

entonces la función de distribución de Sn se aproxima bien a una distribución normal. 

El teorema asegura que esto ocurre cuando la suma de estas variables aleatorias e 

independientes es lo suficientemente grande (Filmus, β010), especialmente si N≥γ0 

(Figura 6.11) (Grinstead & Snell, 1997). Desde esta perspectiva, la distribución de 

una variable, aunque puede no seguir la curva normal, se normaliza con una media de 

0 y una varianza de 1. 

En la gran mayoría, las variables cuantitativas del estudio tienen 30 medidas, 

por lo que hemos utilizado la prueba t de Student, o ANOVA, para contrastar la 

hipótesis referida a la diferencia entre dos medias independientes. Cuando n<γ0, se ha 
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realizado el test de normalidad de Kolmogorov-Smirnov (Kolmogorov, 1933; 

Smirnov, 1948; Lillieffors, 1967), con el fin de contrastar la hipótesis nula de que las 

muestras utilizadas han sido extraídas de poblaciones normales. Cuando los 

estadísticos han obtenido niveles críticos menores que el nivel de significación 

establecido, se ha rechazado la hipótesis nula, y se ha utilizado el test no paramétrico 

U de Mann-Whitney para dos muestras independientes (Mann & Whitney, 1947). Con 

respecto a los datos categóricos se ha realizado el estadístico χ2
 de Pearson (1911), o 

el estadístico exacto de Fisher (19γ5).  
 

  

Figura 6.11. Distribución en diferentes muestras (n = β, γ, 10, γ0) (Fuente: Grinstead & Snell, 1997). 

 

El nivel de significación se establece en p < 0,05, utilizando un nivel crítico 

bilateral, para las variables sociodemográficas, psicológicas, el funcionamiento 

diurno, los correlatos nocturnos, y las pruebas neurocognitivas, que se miden a través 

de un único índice. No obstante, el cálculo de varios índices para el mismo test hace 

importante la aplicación de la corrección de Bonferroni, con el objetivo de 

contrarrestar el problema de comparaciones múltiples, y evitar los errores tipo I (el 

rechazo de la hipótesis nula, que en realidad es verdadera).  

Para evaluar el tamaño del efecto, se ha calculado el estadístico φ (para 

variables categóricas), y r (para variables cuantitativas), como un análisis 

complementario al contraste de medias. Estas estimaciones ofrecen información útil 

sobre la magnitud de la diferencia entre las puntuaciones medias intergrupales. Los 

puntos de corte son 0.1, 0.γ, 0.5, que representan tamaños de efecto pequeños, 

medianos, y grandes respectivamente (Field, 2005).  

Puesto que varias tareas se comparten de la misma sub-tarea varias veces (p.ej. 

fluidez verbal), o a lo largo de la prueba cambian las reglas de ejecución (p. ej. fluidez 
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de dibujos), se ha realizado análisis de varianza con medidas repetidas con el grupo de 

insomnio y el grupo control como factor inter-sujetos. Cuando se ha violado la 

hipótesis de esfericidad a través del test de Mauchly, los resultados se han basado en 

las estimaciones de épsilon de Greenhouse-Geisser. El tamaño de efecto utilizado es 

el ω2
.  

A continuación, se ha realizado el análisis de covarianza (ANCOVA), como 

un ajuste en la variable dependiente con respecto a diferencias en la covariable, y, 

posteriormente, como una evaluación de la relación entre las variables independientes 

categóricas y los valores ajustados de la variable dependiente (Wildt & Ahtola, 1978). 

El objetivo ha sido controlar el efecto de variables representativas de algunos 

procesos cognitivos básicos (covariable), sobre la variabilidad en el rendimiento en 

pruebas de FFEE y MT. Por tanto, como variable dependiente se introduce cada vez 

una variable neurocognitiva, y los grupos de insomnio y control representan la 

variable independiente. Además, se han comparado los efectos principales entre las 

medias ajustadas correspondientes a los grupos, y, con el estadístico post hoc de 

Bonferroni, se han compado los niveles del factor (insomnio-control) dos a dos, y se 

ha ajustado el nivel de significación para disminuir el error de tipo I.  

 Con el propósito de  determinar el tamaño de efecto del ANCOVA se ha 

preferido el estadístico ω2
 (Tachnick & Fidell, 2007), puesto que los dos grupos 

tienen igual número de sujetos. Además, el ω2
 proporciona un índice para todo el 

modelo de ANCOVA con el fin de comprobar la hipótesis general (Field, 2005), y se 

considera menos sesgado que el η2 facilitado del programa estadístico. 

 Además, se han realizado correlaciones bivariadas de Pearson para detectar las 

relaciones entre el rendimiento en diferentes tareas, y correlaciones parciales para 

controlar el efecto de variables específicas. 

 Por último, se han realizado análisis de regresión lineal múltiple, con el 

objetivo de detectar el valor predictivo de concretas variables. La variable 

dependiente siempre ha sido neurocognitiva, y el método utilizado ha sido el análisis 

de regresión por pasos (stepwise). Se han controlado posibles cuestiones por temas de 

independencia, homocedasticidad, y normalidad de los residuos. Ya que los resultados 

de un análisis de regresión pueden influirse de problemas de colinealidad, es decir 

cuando hay una relación estrecha entre dos o más predictores, hemos realizado tests 
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de colinealidad para asegurar que las variables incluidas en los modelos no se 

correlacionan. 

El paquete estadístico utilizado ha sido el SPSS v.17. 
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En el presente capítulo se exponen los resultados de las pruebas aplicadas en 

la investigación. Está estructurado en cinco partes; en la primera se presentan los 

datos sociodemográficos, en la segunda el funcionamiento diurno, y en la tercera las 

características psicológicas de la muestra. La queja del insomnio, las dificultades y 

correlatos específicos del sueño nocturno forman parte de la cuarta parte del capítulo, 

mientras la comparación del rendimiento neurocognitivo entre el grupo de insomnio y 

control se analiza en la última parte.  

 

7.1. Datos Sociodemográficos 

 

La muestra final ha consistido en 30 personas con insomnio (20 mujeres y 10 

varones) y 30 controles (16 mujeres y 14 varones), provenientes de una muestra 

inicial de 204 individuos.  

 

Tabla 7.1.  Características sociodemográficas de la muestra. 

 Grupo de 

insomnio 

(n = 30) 

Grupo 

control 

(n = 30) 

χ2
 t p φ r 

Sexo ª 
  Hombres 

  Mujeres 

 

10 (33,3 %) 

20 (66,7 %) 

 

14 (46,7 %) 

16 (53,3 %) 

1,11
 

---
 

0.29 0.14 --- 

Edad
 b
 β6,80 ± γ,96 β6,87 ± 4,60 --- -0,60 0.95 --- 0.007 

Estado civil ª 
  Casados 

  Pareja de hecho 

  Solteros 

  Otro 

 

3 (10 %) 

3 (10 %) 

20 (66,7 %) 

4 (13,3 %) 

 

1 (3,3 %) 

3 (10 %) 

24 (80 %) 

2 (6,7%) 

2,090 --- 0.55 0.19 --- 

IMC
 b
 β0,94 ± β,1γ ββ,54 ± β,70 --- -2,55 0.01** --- 0.32 

Nivel de estudios ª 
  FP 

  Universitarios 

  Posgrado     

 

--- 

16 (53,3 %) 

14 (46,7 %) 

 

1 (3,3 %) 

13 (43,3%) 

16 (53,3 %) 

 

1,831 

 

--- 

 

0.40 

 

0.17 
--- 

Salud ª 17 (56,7%) 9 (30%) --- 2,08 0.04* --- 0.26 

ª n(%); b media ± desviación típica; *p< 0.05; **p < 0.01 ***; p < 0.001; IMC: Índice de Masa Corporal; 
FP: Formación Profesional  
  

 No se observan diferencias en cuanto a edad, sexo, estado civil, y nivel 

educativo (Tabla 7.1). No obstante, las personas con insomnio refirieren más 

enfermedades somáticas que los controles. En este sentido, la única diferencia 

significativa observada es que las personas con insomnio refieren más enfermedades 
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digestivas, 2
(1, N = 60) = 5.45, p = 0.03, φ = 0.70. Por otra parte, las mujeres con 

insomnio tienden a padecer más enfermedades reproductoras (p = 0.08).   

 Los dos grupos difieren significativamente en lo referente al IMC, teniendo las 

personas con insomnio un IMC más bajo que los controles. Dentro del grupo de 

insomnio el 1γ.γ% entran en la categoría de delgadez aceptable, mientras que en el 

grupo control es sólo el 7%; el 10% del grupo control se pueden considerar que tienen 

sobrepeso (Figura 7.1).  

  

Figura7.1. Clasificación del estado nutricional de acuerdo con el IMC. 

 

7.2. Funcionamiento Diurno 

 

Los hallazgos relacionados con el estilo de vida de la muestra se presentan en 

la tabla 7.2. 

 

Tabla 7.2. Estilo de vida de la muestra. 

 Grupo de 

insomnio 

(n = 30) 

Grupo 

control 

(n = 30) 

 

χ2
 

 

t 

 

p 

 

φ 

 

r 

Ejercicio  --- --- 0,33 --- .85 0.07 --- 

Cigarrillos/semana 
a
 10,40 ± γ0,86 6,60 ± 16,05 --- .60 .55 --- 0.08 

Bebidas con cafeína/día a
 1,12 ± 1,08 1,33 ± 1,19 --- -.70 .49 --- 0.09 

Alcohol/semana
 a
 2,70 ± 3,38 3,48 ± γ,47 --- -.88 .38 --- 0.11 

Marihuana/semana
 a
 0,27 ± 0,74 0,07 ± 0,β54 --- 1.40 .17 --- 0.23 

Otra droga/semana
 a
 0,07 ± 0,γ65 0,00 ± 0,00 --- 1.00 .33 --- 0.18 

ª media ± desviación típica; *p< 0.05; ** p < 0.01 ***; p < 0.001;  r, φ: estadísticos de tamaño de efecto  
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Aproximadamente la mitad de los participantes, es decir el 46,7% del grupo de 

insomnio y el 53,3% del grupo control, hacen ejercicio de forma regular, mientras que 

el 16,7% de cada grupo no hace ningún tipo de ejercicio (p = 0.85). No se observan 

diferencias estadísticas entre los dos grupos con respecto al consumo de tabaco, 

bebidas con cafeína o alcohólicas, marihuana u otras drogas. Hay que destacar que el 

70% de las personas con insomnio y el 80% de los controles no son fumadores (p = 

0.37). 

 Por lo que se refiere a la somnolencia diurna (Tabla 7.3), si bien no se 

observan diferencias entre los dos grupos en cuanto a la puntuación total del 

cuestionario de Epworth, las personas con insomnio puntuan menos en el ítem 

―dormirse tumbado descansando‖, t(58) = -2.42, p = 0.03, r = 0.γ0. Además, debido a 

la falta de una preferencia circadiana específica por parte de los participantes, no se 

observan diferencias en lo concerniente a cronotipos según la escala Horne-Östberg.  

 

Tabla 7.3. Síntomas de somnolencia, fatiga y cronotípos. 

 Grupo de 

insomnio 

(n = 30) 

Grupo 

control 

(n = 30) 

 

t 

 

χ2
 

 

p 

 

φ 

 

r 

ESS 
b
    5,57 ± β,5γ 6,6γ ± 2,22 -1.57 --- .12 --- 0.20 

FSS
 b
  3,01 ± 1,19 2,08 ± 1,08 3.16 --- .003** --- 0.38 

Escala matutinidad-

vespertinidad 
a
 

   Moderadamente       

      matutino 

   Intermedio 

   Moderadamente  

      vespertino 

 

 

3 (10%) 

 

20 (66,7%) 

7 (23,3%) 

 

 

3 (10%) 

 

22 (73,3%) 

5 (16,7%) 

 

--- 

 

0,43 

 

 

 

.81 

 

 

 

0.08 

 

 

 

--- 

ª n(%); b media ± desviación típica; *p< 0.05; ** p < 0.01; *** p < 0.001;  r, φ: estadísticos de tamaño de 
efecto; ESS: Escala de somnolencia de Epworth; FSS: Escala de gravedad de fatiga 

 

 El grupo de insomnio refiere más síntomas de fatiga que el grupo control en la 

escala FSS. No obstante, cuando categorizamos los datos por niveles de fatiga (Figura 

7.2), no se hallan diferencias significativas (p = 0.108). En primer lugar, 23 (76,7%) 

de las personas con insomnio y 28 (93,3%) de los controles tienen unos niveles 

normales de fatiga; en segundo lugar, 6 (β0%) de las personas con insomnio y sólo 1 

(γ,γ%) de los controles tienen niveles de fatiga en el límite (borderline), y, por último, 

1 (3,3%) participante de cada uno de los grupos padece fatiga grave. 



IŶsoŵŶio ĐróŶiĐo y fuŶĐioŶes ejeĐutivas: UŶ estudio ŶeuropsiĐológiĐo 

162 

 

  

Figura 7.2. Nivel de fatiga. 

 

7.3. Características Psicológicas 

  

En la tabla 7.4 se presentan los resultados de los cuestionarios con los que se 

han valorado las características psicológicas de la muestra. Las personas con insomnio 

obtienen puntuaciones mayores que el grupo control en la subescala de ―estado‖ y 

―rasgo‖ del STAI, y en PSS, demostrando niveles altos de ansiedad y estrés. Además, 

se observa mayor frecuencia de síntomas depresivos en el grupo de insomnio, según 

el cuestionario BDI-II. No obstante, la puntuación total observada no sugiere la 

presencia de clínica de depresión.  

 

Tabla 7.4. Características psicológicas. 

 Grupo de 

insomnio 

(n = 30) 

Grupo control 

(n = 30) 

 

t 

 

p 

 

r 

STAI-Estado ª 16,β6 ± 8,β5 10,66 ± 5,69 3.06 .003** 0.37 

STAI-Rasgo ª 22,46 ± 10,14 1β,γ0 ± 7,β4 4.47 <0.001*** 0.51 

PSS ª 17,10 ± γ,79 1γ,40 ± γ,71 3.82 <0.001*** 0.45 

BDI-II ª 7,7γ ± 4,79 β,γ6 ± β,41 5.48 <0.001*** 0.64 

ª media ± desviación típica; *p< 0.05; ** p < 0.01 ***; p < 0.001;  r: estadístico de tamaño de efecto; STAI: 
Inventario de ansiedad Estado-Rasgo; PSS: Escala de estrés percibido; BDI-II: Inventario de depresión de 
Beck-II. 

 

Acerca de los procesos de regulación emocional y el estilo de respuesta 

emocional (Tabla 7.5), las personas con insomnio no utilizan las estrategias de 

inhibición emocional, supresión de las emociones, o reevaluación. En cambio, rumian 

más que los participantes controles de forma significativa.  
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Tabla 7.5. Estilo de respuesta emocional. 

 
Grupo de 

insomnio 

(n = 30) 

Grupo control 

(n = 30) 

 

t 

 

p 

 

r 

ECQ  ª 
   Rumiación 

 

18,77 ± 7,γ0 

 

1γ,57 ± 5,79 

 

3.05 

 

.003** 

 

0.37 

   Inhibición Emocional 14,17 ± 6,57 16,γ7 ± 5,48 -1.41 .16 0.18 

ERQ  ª 
   Reevaluación 

 

1β,10 ± 4,γβ 

 

1β,β0 ± 5,γ0 

 

-.08 

 

.94 

 

0.01 

   Supresión 5,1γ ± γ,β6 5,76 ± β,69 -.82 .42 0.11 

ª media ± desviación típica; *p< 0.05; ** p < 0.01 ***; p < 0.001;  r: estadístico de tamaño de efecto; ECQ: 
Cuestionario de control de la emoción; ERQ:  Cuestionario de regulación emocional 
 

7.4. Sueño  

 

A continuación, se presentan los resultados de la valoración de la calidad y 

duración de sueño de los participantes. Al principio, se expone la percepción 

subjetiva, para luego centrarnos en la exploración objetiva de los correlatos de sueño. 

Por último, se ha analizado la discrepancia entre medidas objetivas y subjetivas de 

sueño. 

 

 7.4.1. Percepción subjetiva. 
 

 7.4.1.1. Cuestionarios. 

 

La puntuación media en el cuestionario ISI (Tabla 7.6) es significativamente 

mayor en las personas con insomnio que en los controles. El 76,7% del grupo 

experimental se queja de insomnio de gravedad moderada. Asimismo, en el 

cuestionario PSQI la puntuación media total del grupo de insomnio pone de 

manifiesto la peor calidad de sueño, como lo indican las puntuaciones ≥7. En cambio, 

los controles refieren una calidad de sueño adecuada (≤5). 

 

Tabla 7.6. Percepción subjetiva de calidad de sueño. 

 

Grupo de 

insomnio 

(n = 30) 

Grupo control 

(n = 30) 

 

t 

 

p 

 

r 

ISI ª 16,0γ ± β,81 γ,70 ± β,79 17.05 <0.001*** 0.91 

PSQI ª : Puntuación total 11,03 ± β,47 2,86 ± 1,19 16.30 <0.001*** 0.93 

ª media ± desviación típica; *p< 0.05; ** p < 0.01 ***; p < 0.001;  r: estadístico de tamaño de efecto; ISI: 
Índice de deterioro del sueño; PSQI: Índice de calidad de sueño de Pittsburg 
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En todos los componentes individuales del PSQI (Figura 7.3), las personas con 

insomnio muestran puntuaciones mayores que el grupo control. Así, su sueño se 

caracteriza por peor calidad, t(58) = 7.72, p = <0.001, r = 0.71, latencias más largas, 

t(58) = 11.17, p = <0.001, r  = 0.8β, duración más corta, t(44,53) = 7.91, p = <0.001, r  

= 0.76, eficiencia más baja, t(30,81) = 6.96, p = <0.001, r = 0.78, más alteraciones, 

t(58) = 3.42, p = 0.001, r = 0.41, mayor uso de medicación hipnótica, t(32.08) = 2.75, 

p = 0.010, r = 0.γ4, y, por último, mayor disfunción diurna, t(58) = 5.45, p = <0.001, r  

= 0.58.   

 

 

Figura 7.3. Componentes individuales del PSQI. 

 

 Por lo que se refiere a la sintomatología y tipos de insomnio (Tabla 7.7), el 

90% de las personas con insomnio se quejan de DCS, durante 4,4β ± 1,165 

noches/semana y durante un promedio de 10,8 años, mientras que solo el γ,γ% de los 

controles refiere DCS ocasional. Además, el 6γ,γ% de las personas con insomnio 

presentan DMS 4,66 ± 1,07 noches/semana, durante un promedio de 9,68 años. En 

cambio, ningún control se queja de este tipo de dificultad. El 70% de las personas con 

insomnio presentan DFA 4,16 ± 1,40 noches/semana, durante un promedio de 5,83 

años, y se despiertan 70,17 ± γ6,58 minutos antes de la hora deseada. Por el contrario, 

sólo el γ,γ% del grupo control se queja de DFA circunstancial. Además, el 70% de las 

personas con insomnio refieren SNR, mientras que ningún control refiere baja calidad 

de sueño. Por último, el 76,7% de las personas con insomnio responden 

afirmativamente a la pregunta de padecer insomnio, frente al 0% de los controles. La 

duración media de sufrir insomnio es de 10,17 años.   
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Tabla 7.7. Tipos de insomnio. 

 
Grupo de insomnio 

(n = 30) 

Grupo control 

(n = 30) 

 

χ2
 

 

p 

 

φ 

DCS
 ª 27 (90 %) 1 (3,3 %) 45,26 <0.001*** 0.87 

DMS
 ª 19 (63,3 %) 0 (0 %) 27,80 <0.001*** 0.68 

DFA
 ª 21(70 %) 1 (3,3 %) 28,70 <0.001*** 0.69 

SNR
 ª 21 (70 %) 0 (0 %) 32,30 <0.001*** 0.73 

Queja de insomnio 
a
 23 (76,7 %) 0 (0 %) 36,43 <0.001*** 0.78 

Tratamiento ª 5 (16,7%) --- --- --- --- 

ª n(%);*p< 0.05; ** p < 0.01 ***; p < 0.001;  φ: estadístico de tamaño de efecto; DCS: Dificultad para 
Conciliar el Sueño; DMS: Dificultad para Mantener el Sueño; DFA: Despertar Final Avanzado; SNR: 
Sueño No Reparador 

 

 En cuanto al tratamiento específico para el insomnio, ningún sujeto ha estado 

recibiendo tratamiento en el momento del estudio. No obstante, en el pasado 5 

personas con insomnio habían pedido ayuda a especialistas (Figura 7.4). 

 

  

Figura 7.4. Tratamiento para el insomnio, solo para el grupo de insomnio. 

 

 

 7.4.1.2. Diario de sueño. 
 

Los resultados del diario de sueño se muestran en dos secciones diferentes 

divididas en la evaluación entre semana (Tabla 7.8 y 7.9), y durante el fin de semana 

(Tabla 7.10 y 7.11). 

 

 7.4.1.2.1. Entre semana.  

 

 De las 60 personas que han participado en el estudio, 3 (10%) del grupo de 

insomnio y 7 (βγ,γ%) del grupo control duermen la siesta durante los días laborables 

(Figura 7.5). No se detectan diferencias significativas en cuanto a las siestas (p = 
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0.17). Las variables relacionadas con aquéllas se han calculado sólo para este 

porcentaje de participantes (Tabla 7.8). Las personas con insomnio no se diferencian 

del grupo control en lo que se refiere al número o la duración de siestas, a pesar de 

que su duración media de siesta tiende a ser más corta. 
 

  

Figura 7.5. Participantes que han dormido la siesta. 

 

Tabla 7.8. Diario de sueño entre semana (siestas). 

 

Grupo de 

insomnio 

(n = 3) 

Grupo control 

(n = 7) 

 

U 

 

p 

 

r 

Número ª β,γγ ± 0,57 β,00 ± 1,00 7,00 0.37 -0.12 

Duración a γ8,γγ ± 7,6γ 60,00 ± 5β,β0 3,00 0.08 -0.22 

ª media ± desviación típica; *p< 0.05; ** p < 0.01 ***; p < 0.001;  r: estadísticos de tamaño de efecto; 
Duración en minutos 

  

 Por otra parte, en lo que respecta al sueño nocturno (Tabla 7.9), la latencia de 

sueño es una de las variables más discriminatorias entre los dos grupos, ya que las 

personas con insomnio refieren latencias significativamente más largas que los 

controles. Además, confirman su queja de DMS al tener más despertares nocturnos, 

que se caracterizan por su mayor duración en comparación con los datos obtenidos 

para el grupo control. A pesar de la falta de diferencias en el TTC, el TVdIS es 

significativamente mayor. Por consiguiente, las personas con insomnio duermen 

menos horas, con una media de 6 horas por noche, mientras que su ES es más baja 

que la de los controles. 
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Tabla 7.9. Diario de sueño entre semana. 

 

Grupo de 

insomnio 

(n = 30) 

Grupo control 

(n = 30) 

 

t 

 

p 

 

r 

Latencia de sueño ª  4β,55 ± 19,87 15,51 ± 7,γ6 6.98 <0.001*** 0.75 

Número despertares ª 1,10 ± 0,08 0,19 ± 0,26 5.35 <0.001*** 0.67 

Duración media despertares 
ª 45,β5 ± γβ,16 6,8 ± 14,58 5.96 <0.001*** 0.68 

TTC ª 475,96 ± 8β,01 467,4γ ± 58,0β .46 .64 0.06 

TVdIS ª 62,28 ± 43,83 3,63 ± 4,97 7.28 <0.001*** 0.80 

TTSª γ7γ,05 ± 61,91 448,ββ ± 55,β7 -4.91 <0.001*** 0.54 

Eficiencia de sueño ª  78,59 ± 6,91 95,84 ± 1,7 -13.25 <0.001*** 0.92 

ª media ± desviación típica; *p< 0.05; ** p < 0.01 ***; p < 0.001;  r: estadísticos de tamaño de efecto; TTC: 

Tiempo Total en la Cama; TVdIS: Tiempo de Vigilia después del inicio de sueño; TTS: Tiempo Total de 
Sueño; Duración en minutos 

 

 7.4.1.2.2. Fin de semana. 

  

Durante el fin de semana, 23,3% personas con insomnio y 30% controles 

duermen la siesta, por lo que no existen diferencias significativas (p = 0.56). Además, 

cuando se restringe el análisis sólo a estas mismas personas (Tabla 7.10), no se 

observan diferencias en relación con el número y la duración de siestas. 

 

Tabla 7.10. Diario de sueño fin de semana (siestas). 

 

Grupo de 

insomnio 

(n = 7) 

Grupo control 

(n = 9) 

 

U 

 

p 

 

r 

Número a 1,28 ± 0,48 1,11 ± 0,γγ 26,00 0,39 -0.11 

Duración a 49,28 ± 15,γ9 67,77 ± 41,76 25,50 0,51 -0.08 

ª media ± desviación típica; *p< 0.05; ** p < 0.01 ***; p < 0.001;  r: estadísticos de tamaño de efecto; 
Duración en minutos 

 

 Al analizar el sueño nocturno (Tabla 7.11), las personas con insomnio refieren 

latencias significativamente mayores que los del grupo control. Así, la latencia de las 

personas con insomnio dura seis minutos menos que entre semana, diferencia que no 

se evidencia en el caso de los controles. Se halla una diferencia significativa en lo que 

respecta a la media del número de despertares nocturnos, así como de su duración, 

mientras que el grupo de insomnio percibe que tarda menos en volver a dormirse en 

comparación con los días laborables. En contraste con los datos de entre semana, se 

halla una diferencia en cuanto al TTC, debido al hecho de que los controles pasan 41 
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minutos más en la cama durante el fin de semana. Además, las personas con insomnio 

refieren un aumento significativo del TVdIS, y una disminución del TTS, lo que 

conlleva una disminución de la eficiencia, y de la calidad de sueño subjetivamente 

percibidas. De hecho, el TTS de las personas con insomnio es parecido a lo largo de 

toda la semana, mientras que el de los controles aumenta 38 minutos durante el fin de 

semana. 

  

Tabla 7.11. Diario de sueño fin de semana. 

 Grupo de 

insomnio 

(n = 30) 

Grupo control 

(n = 30) 

 

t 

 

p 

 

r 

Latencia de sueño ª       γ6,β5 ± β1,61 14,β0 ± 11,8β 4.90 <0.001*** 0.59 

Número de despertares ª 1,06 ± 0,84 0,20 ± 0,28 5.21 <0.001*** 0.66 

Duración media despertares ª 35,86 ± β4,60 4,63 ± 1β,01 6.41 <0.001*** 0.70 

TTC ª 476,30 ± 74,81 508,36 ± 44,10 -2.02 .05* 0.28 

TVdIS ª 53,99 ± 36,21 7,25 ± β4,16 5.88 <0.001*** 0.64 

TTS ª 383,82 ± 61,18 486,00 ± 48,11 -7.19 <0.001*** 0.69 

Eficiencia de sueño ª 80,88 ± 7,γβ 95,54 ± 4,68 -9.23 <0.001*** 0.79 

ª media ± desviación típica; *p< 0.05; ** p < 0.01 ***; p < 0.001;  r: estadísticos de tamaño de efecto; TTC: 
Tiempo Total en la Cama; TVdIS: Tiempo de Vigilia después del inicio de sueño; TTS: Tiempo Total de 

Sueño; Duración en minutos;  
 

 7.4.2. Actigrafia. 

 

La presentación de los resultados objetivos de la calidad y las características 

particulares del sueño nocturno, está estructurada en dos partes. En primer lugar, se 

comentan las medidas entre semana (Tabla 7.12), y, en segundo lugar, la evaluación 

del fin de semana (Tabla 7.1γ). Debido a que los datos de la actigrafía son sólo de una 

parte de la muestra (grupo experimental: 20; grupo control: 25), se han repetido los 

análisis estadísticos de las variables sociodemográficas, que no presentan ninguna 

diferencia con los datos de la muestra total.  

 

 7.4.2.1. Entre semana. 

  

 En cuanto a los días laborables (Tabla 7.1β), el grupo control y las personas 

con insomnio no se diferencian en la latencia de sueño, el número de despertares, y el 

TTS. El TTS de las personas con insomnio entre semana es similar en el diario de 
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sueño (M =  373,05, SD = 61,91 minutos) y en la actigrafia (M = 375,78, SD = 46,32 

minutos). Además, se pone de manifiesto una tendencia estadística en relación con la 

duración media de despertares, mientras que se hallan diferencias significativas con 

respecto al TVdIS y la ES. 

 

Tabla 7.12. Actigrafia entre semana. 

 Grupo de 

insomnio 

(n = 20) 

Grupo control 

(n = 25) 

 

U 

 

t 

 

p 

 

r 

Latencia de sueño ª  15,04 ± 10,05 11,70 ± 8,8β 184,50 --- 0,13 -0.22 

Número de despertares a 24,75 ± 7,68 22,31 ± 6,80 --- 1.13 .26 0.17 

Duración de despertares a 4,35 ± 1,37 3,67 ± 1,17 173,00 --- 0,08 -0.26 

TVdIS ª 105,75 ± 4β,β5 79,33 ± β6,85 --- 2.43 .02* 0.40 

TTS 
a
 375,78 ± 46,γβ 385,10 ± 48,71 --- -.65 .52 0.01 

Eficiencia de sueño ª 78,69 ± 6,γ7 82,62 ± 6,γβ --- -2.06 .04* 0.30 

ª media ± desviación típica; *p< 0.05; ** p < 0.01 ***; p < 0.001;  r: estadístico de tamaño de efecto; TVdIS: 
Tiempo de Vigilia después del inicio de sueño; TTS: Tiempo Total de Sueño; Duración en minutos 

 

Para obtener una idea general, en la figura 7.6 se puede observar la eficiencia 

de sueño en las medidas objetivas y subjetivas en los diferentes momentos temporales 

que se ha realizado la evaluación.  

 

 

Figura 7.6. Eficiencia de sueño. (*p< 0.05; ** p < 0.01 ***; p < 0.001). 

 

 7.4.2.2. Fin de semana. 

 

 En la tabla 7.13, se presentan los resultados actigráficos registrados durante el 

fin de semana. No se halla una diferencia significativa en relación con la latencia de 

sueño, aunque las personas con insomnio tardan más tiempo en quedarse dormidos. 
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Asimismo, no se objetivan diferencias en relación con el número y la duración media 

de despertares, el TVdIS, y la ES, pese a que las personas con insomnio tienen una ES 

más baja que los controles. La única tendencia estadística observada se refiere al TTS 

(p = 0.09), ya que las personas con insomnio duermen 20 minutos menos que los 

controles. 

 

Tabla 7.13. Actigrafia fin de semana. 

 Grupo de 

insomnio 

(n = 20) 

Grupo control 

(n = 25) 

 

U 

 

t 

 

p 

 

r 

Latencia de sueño ª        β1,97 ± γ7,59 9,48 ± 7,15 183,00 --- 0,12 -0.23 

Número de despertares ª 23,17 ± 9,47 24,00 ± 7,59 --- -.32 .75 0.05 

Duración de despertares ª 5,19 ± 3,46 4,46 ± 2,68 216,50 --- 0,44 -0.11 

TVdIS ª 107,22 ± 5γ,4γ 98,54 ± 41,55 227,50 --- 0,61 -0.08 

TTS ª 371,87 ± 55,8γ 392,61 ± 71,81 177,50 --- 0,09 -0.25 

Eficiencia de sueño ª 78,01 ± 9,15 83,06 ± 14,75 199,00 --- 0,24 -0.17 

ª media ± desviación típica; *p< 0.05; ** p < 0.01 ***; p < 0.001;  r: estadístico de tamaño de efecto; TVdIS: 
Tiempo de Vigilia después del inicio de sueño; TTS: Tiempo Total de Sueño; Duración en minutos  

 

7.4.3. Discrepancia de Medidas Objetivas y Subjetivas de Sueño 

 

 Se ha calculado la discrepancia en la estimación del TTS y la latencia de sueño 

para las variables entre semana (Tabla 7.14).  

 

Tabla 7.14. Discrepancias de estimación de variables de sueño. 

 
Grupo de insomnio 

(n = 20) 

Grupo control 

(n = 25) 

ID TTS ª 0,15 ± 0,1β -0,16 ± 0,10 

ID latencia ª -β7,97 ± 19,85 -β,91 ± 10,0γ 

ª media ± desviación típica; ID: Índice de discrepancia; TTS: Tiempo Total de Sueño; ID TTS: TTS 

actigrafia-TTS diario/TTS actigrafía; ID latencia: latencia_actigrafía – latencia_diario 

 

 Para calcular el TTS se ha utilizado la siguiente formula (Manconi et al., 

2010): 

 

 

Este índice proporciona información sobre la dirección de la percepción errónea de la 

duración del sueño, de tal manera que las personas con insomnio subestiman su TTS 

TTS objetivo – TTS subjetivo     

TTS objetivo 



Resultados 

171 

 

(M = 5,19, SD = 46,88 minutos), mientras que los controles lo sobreestiman (M = 

61,36, SD = 34,02 minutos). Cuando se observan los datos de cada individuo por 

separado en el grupo de insomnio, se aprecia que el 40% de las personas con 

insomnio calculan mal el TTS sobrestimándola (< -5), en tanto que el 55% la 

subestima (> +5). 

 En lo que se refiere a la estimación de la latencia, las personas con insomnio la 

calculan erróneamente (Figura 7.7), sobreestimándola casi media hora. En cambio, los 

controles son precisos en sus estimaciones (Figura 7.8).   

 

  

Figura 7.7. Discrepancia en la estimación de latencia de sueño en el grupo de insomnio. 
 

  

Figura 7.8. Discrepancia en la estimación de latencia de sueño en el grupo control. 

 

7.5.  Evaluación Neuropsicológica 

 

En este apartado se presentan los hallazgos de la valoración neuropsicológica, 

divididos según las distintas áreas cognitivas. Al principio, se exponen los datos de la 
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velocidad de procesamiento y los procesos atencionales evaluados, seguidos de los 

distintos componentes de la MT, y, finalmente, las FFEE.  

Según los informes subjetivos de los propios sujetos, las personas con 

insomnio se quejan de una ―disminución de la capacidad para pensar o concentrarse‖ 

2
(1, N = 60) = 9,26, p = 0.005. No obstante, no tienen dificultad a la hora de tomar 

decisiones (p = 0.17). 

 

 7.5.1. Velocidad de procesamiento. 

 

No se observan diferencias en relación con el tiempo de ejecución del TMT-A, 

la identificación de palabras, o los bloques de color del paradigma Stroop (Tabla 

7.15). 

 

Tabla 7.15. Velocidad de procesamiento. 

 Grupo de 

insomnio 

(n = 30) 

Grupo control 

(n = 30) 

 

t 

 

p 

 

r 

TMT-A ª β9,γ0 ± 11,06 βγ,11 ± 8,71 1.14 .26 0.15 

Stroop: Palabras  ª 54,14 ± 14,90 5γ,9γ ± 18,04 .049 .96 0.01 

Stroop: Bloque de color ª γβ,γ7 ± 6,βγ γ0,0γ ± 10,8β 1.03 .31 0.15 

ª media ± desviación típica; *p< 0.05; ** p < 0.01 ***; p < 0.001;  r: estadístico de tamaño de efecto; TMT-A: 

Trail Making Test, parte A; Duración en segundos 

  

 7.5.2. Procesos atencionales.  

  

 En la tabla 7.16 se presentan los resultados obtenidos de las pruebas 

atencionales. Así mismo, no se hallan diferencias intergrupales significativas en 

ninguna de las variables de vigilancia/alerta tónica. En cambio, durante la prueba de 

atención sostenida las personas con insomnio tienen menos aciertos, y cometen más 

omisiones. No obstante, cuando la p se ajusta a causa de las comparaciones múltiples 

(p < 0.0β), la significación se pierde.  

 En relación con la capacidad de alternar la atención (Tabla 7.17), los dos 

grupos emplean tiempos de ejecución parecidos, mientras que no se diferencian en el 

número total de errores cometidos. Si bien, el punto límite de errores se considera el 

>1 (Stuss et al., 2001), el 6,7% de las personas con insomnio, y el 3,3% de los 

controles cometen β errores. Además, la ejecución de las dos partes de TMT permite 
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calcular tres índices de las FFEE, en los cuales no se observan diferencias 

significativas. 

 

Tabla 7.16. Procesos atencionales (BNS). 

 Grupo de 

insomnio 

(n = 30) 

Grupo control 

(n = 30) 

 

t 

 

p 

 

r 

Alerta tónica ª      

   Aciertos  98,88 ± 4,βγ 99,44 ± γ,04 -.58 .56 0.08 

   Omisiones  0,58 ± γ,04 0,06 ± 0,β5 .94 .35 0.12 

   Errores 0,10 ± 0,30 0.06 ± 0,25 .46 .65 0.06 

Atención sostenida ª      

   Aciertos  95,5β ± 9,75 99,4γ ± γ,10 -2.09 .04* 0.33 

   Omisiones 0,1γ ± 0,γ4 0 ± 0 2.11 .04* 0.36 

   Errores 0,33 ± 0,80 0,10 ± 0,30 1.49 .14 0.24 

ª media ± desviación típica; *p< 0.05; ** p < 0.01 ***; p < 0.001;  r: estadístico de tamaño de efecto 

 

Tabla 7.17. Capacidad de alternar la atención e índices globales de TMT. 

 Grupo de 

insomnio 

(n = 30) 

Grupo control 

(n = 30) 

 

t 

 

p 

 

r 

TMT-B: Tiempoª 58,46 ± 16,17 56,50 ± β7,γβ .34 .74 0.04 

TMT-B: Erroresª 0,βγ ± 0,56 0,β6 ± 0,5β -.24 .81 0.11 

B-Aª β9,16 ± 15,08 γ0,1γ ± ββ,γ5 -.19 .84 0.11 

B/Aª β,1γ ± 0,65 β,17 ± 0,61 -.26 .80 0.10 

B-A/Aª 1,1γ ± 0,65 1,β4 ± 0,69 -.63 .53 0.07 

ª media ± desviación típica; *p< 0.05; **p < 0.01 ***p < 0.001;  r: estadístico de tamaño de efecto; TMT-B: 

Trail Making Test, Parte B; Duración en segundos  
  

 7.5.3. Memoria de trabajo. 

 

 Los datos relacionados con las pruebas de MT se presentan en función de los 

distintos componentes valorados.   

 

 

 7.5.3.1. Bucle fonológico y agenda visuoespacial. 

 

 Los hallazgos de la valoración se presentan en la tabla 7.18. En ella se ve que 

se hallan diferencias significativas en el almacén fonológico a corto plazo, siendo 
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mayor en el grupo control. No obstante, las personas con insomnio tienen un 

rendimiento similar al de los controles en lo que refiere a la localización espacial de 

orden directo. 

  

Tabla 7.18. Dígitos y localización espacial de WMS-III, orden directo.  

 
Grupo de 

insomnio 

(n = 30) 

Grupo control 

(n = 30) 

 

t 

 

p 

 

r 

Dígitos ª 9,00 ± 1,71 10,15 ± 1,54 -2.24 .03* 0.28 

Localización espacial ª 9,00 ± β,12 9,γ4 ± 1,97 -.39 .70 0.05 

ª media ± desviación típica; *p< 0.05; ** p < 0.01 ***; p < 0.001;  r: estadístico de tamaño de efecto 

 

 Cuando se compara la serie más larga de dígitos que se recuerda (p = 0.10), no 

hay diferencias entre personas con insomnio (M = 6,17, SD = 1,20) y controles (M = 

6,63, SD = 0,96). De modo igual, en la localización espacial no se observan 

diferencias (p = 0.82) entre personas con insomnio (M = 6,20, SD = 1,1) y controles 

(M = 6,27, SD =1,23). 

 

 7.5.3.2. Sistema Ejecutivo Central (SEC). 

 

A continuación, se muestran los datos de las comparaciones intergrupales de 

cada uno de los subcomponentes del SEC.  

 

 7.5.3.2.1. Codificación y mantenimiento de la información. 
 

 En la tabla 7.19 se presentan los resultados del paradigma de Sternberg.  

 

Tabla 7.19. Paradigma de Sternberg. 

 
Grupo de 

insomnio 

(n = 30) 

Grupo control 

(n = 30) 

 

t 

 

p 

 

r 

Aciertos ª 91,β5 ± 9,15 9γ,80 ± 7,61 -1.17 .25 0.15 

Omisiones ª 8,80 ± 0,09 6,β9 ± 7,59 1.16 .25 0.15 

Errores ª β,β9 ± β,64 1,β8 ±β,β4 1.60 .12 0.29 

ª media ± desviación típica; *p< 0.05; ** p < 0.01 ***; p < 0.001;  r: estadístico de tamaño de efecto 
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 No se observan diferencias estadísticas en relación con las respuestas 

acertadas, o erróneas. En cierto modo, las personas con insomnio omiten más 

elementos en comparación con los controles, pero dicho dato no alcanza la 

significación estadística (p = 0.25). 

 

 7.5.3.2.2. Mantenimiento y actualización de la información. 
 

 En ninguna variable de la prueba n-back se hallan diferencias importantes 

entre personas con insomnio y controles (Tabla 7.20), aunque aquellas siempre 

cometen más errores, aciertan menos, y omiten más elementos. La única tendencia 

estadística se encuentra en la parte de 2 n-back (p = 0.09), puesto que las personas con 

insomnio aciertan menos. 

 

Tabla 7.20. Paradigma n-back. 

 
Grupo de 

insomnio 

(n = 30) 

Grupo control 

(n = 30) 

 

t 

 

p 

 

r 

1 n-back ª      

   Aciertos 99,58 ± β,β8 100 ± 0,00 -1.00 .32 0.18 

   Omisiones 0,41 ± 2,28 0,00 ± 0,00 1.00 .33 0.18 

   Errores 0,20 ± 0,76 0,00 ± 0,00 1.44 .16 0.26 

2 n-back ª      

   Aciertos 84,60 ± 16,β8 90,8γ ± 11,80 -1.70 .09 0.22 

   Omisiones 1γ,8γ ± 15,05 8,5γ ± 11,86 1.51 .14 0.19 

   Errores γ,08 ± 9,0β 1,4β ± γ,βγ .95 .35 0.12 

3 n-back ª      

   Aciertos 67,08 ± 19,β7 7γ,γγ ± 19,γ4 -1.25 .21 0.16 

   Omisiones β9,57 ± β1,07 βγ,1γ ± 19,19 1.24 .22 0.16 

   Errores 6,β7 ± 11,11 4,6β ± 1γ,00 .53 .60 0.07 

ª media ± desviación típica; *p< 0.05; ** p < 0.01 ***; p < 0.001;  r: estadístico de tamaño de efecto 

 

 7.5.3.2.3. Mantenimiento y manipulación de la información. 
  

Las personas con insomnio no se diferencian de los controles en el recuerdo y 

la manipulación mental en la prueba de dígitos de orden inverso (Tabla 7.β1). No 

obstante, cuando se enfrentan a una tarea visual compleja, la parte inversa de la 

localización espacial, su rendimiento decae de manera significativa.  
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Al comparar las series más largas que los individuos son capaces de recordar, 

las personas con insomnio tienden a recordar y manipular menos ítems verbales (M = 

4,95,  SD = 0,94) que los controles (M = 5,46, SD = 1,06) (p = 0.9). De hecho, se halla 

también una clara diferencia intergrupal en la manipulación de material visual, t(58) = 

-3.03, p = .007, r = 0.35, [personas con insomnio (M = 5,73, SD = 0,69), controles (M 

= 6,30, SD =0,87)]. 

 

Tabla 7.21. Dígitos y localización espacial de WMS-III, orden inverso. 

 
Grupo de 

insomnio 

(n = 30) 

Grupo control 

(n = 30) 

 

t 

 

p 

 

r 

Dígitos ª 7,00 ± 1,55 7,88 ± 1,9β -1.67 .10 0.24 

Localización espacial ª 8,β5 ± 1,06 9,γ8 ± 1,γ8 -3.03 .004** 0.37 

ª media ± desviación típica; *p< 0.05; ** p < 0.01 ***; p < 0.001;  r: estadístico de tamaño de efecto 

 

 Además, el número máximo de elementos que las personas con insomnio 

llegan a recordar y manipular mentalmente en la prueba de letras y números (Tabla 

7.22) es significativamente menor que el de los controles. 

 

Tabla 7.22. Letras y números de la WMS-III. 

 Grupo de 

insomnio 

(n = 30) 

Grupo control 

(n = 30) 

 

t 

 

p 

 

r 

Letras y números ª 11,1γ ± 1,71 1β,βγ ± β,γ5 -2.06 .04* 0.26 

ª media ± desviación típica; *p< 0.05; ** p < 0.01 ***; p < 0.001;  r: estadístico de tamaño de efecto 

 

 Además, se ha investigado la diferencia en la ejecución entre el orden directo e 

inverso de las tareas de dígitos y localización espacial, observándose una diferencia 

entre los dígitos recordados en orden directo e inverso independientemente del grupo 

experimental, F(1,58) = 26.03, p< 0.05, ω2=.9β. En el caso de localización espacial, 

no se diferencian los dos tipos de ejecución (p > 0.05), pero si se halla una tendencia 

estadística en la interacción entre el grupo experimental y la tarea de localización 

espacial (p = 0.08). Esta tendencia se debe al descenso importante en la reproducción 

de la secuencia del orden inverso por parte de las personas con insomnio.   
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 7.5.3.2.4. Ejecución dual.  

  

 No se observan diferencias intergrupales en el cálculo (Tabla 7.βγ). Además, 

el tiempo de realización de la copia de la figura geométrica no alcanza la significación 

estadística, a pesar de que las personas con insomnio terminan la tarea casi 14 

segundos más tarde.  

 

Tabla 7.23. Ejecución dual. 

 Grupo de 

insomnio 

(n = 30) 

Grupo control 

(n = 30) 

 

t 

 

p 

 

r 

Cálculo ª      

   Aciertos 94,61 ± 7,6γ 96,94 ± 4,57 -1.43 .16 0.18 

   Errores 5,05 ± 6,53 3,01 ± 4,58 1.40 .17 0.18 

Figura Rey ª      

   Copia γ0,1γ ± β,99 γβ,γ0 ± β,β4 -3.17 0,002** 0.38 

   Tiempo de realización β01,γ0 ± 7β,65 187,76 ± 69,71 .74 .46 0.10 

ª media ± desviación típica; *p< 0.05; ** p < 0.01 *** p < 0.001;  r: estadístico de tamaño de efecto; Figura 
Rey: Test de la Figura Compleja de Rey-Osterreith; Duración en segundos 

 

 El tipo de copia en la mayoría de la muestra (Figura 7.9) es ―la construcción 

sobre el armazón‖ (p = 0.45). No obstante, las personas con insomnio obtienen una 

puntuación significativamente menor en la calidad de la copia, incluso después de la 

aplicación de la corrección de Bonferroni para comparaciones múltiples (p < 0.01). 
 

  

Figura 7.9. Típos de cópia de la Figura compleja de Rey-Osterreith. 
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7.5.3.2.5. Inhibición. 

  

 En la primera parte del paradigma Stroop (Tabla 7.24), las personas con 

insomnio tienen un rendimiento parecido al de los controles, siendo el tiempo de 

ejecución similar, sin que el porcentaje del efecto Stroop alcance significación, 

aunque es mayor en el grupo de insomnio. Lo mismo ocurre en la segunda parte, pese 

a que la única variable que diferencia los dos grupos son las respuestas coherentes. En 

concreto, los controles obtienen menos puntuaciones acertadas en dicha variable en 

comparación con el grupo de insomnio. No obstante, con el ajuste del alfa para 

comparaciones múltiples (p < 0.01) dicha significación se pierde. 
  

Tabla 7.24. Paradigma Stroop.  

 
Grupo de 

insomnio 

(n = 30) 

Grupo control 

(n = 30) 

 

t 

 

p 

 

r 

Stroop: color  ª      

   Tiempo 45,54 ± 8,68 47,0γ ± 8,9 -.66 .51 0.09 

   Acertados 9γ,50 ± 10,γ5 96,33 ± 4,γ4 -1.38 .17 0.22 

   Fallados 6,50 ± 10,γ5 3,66 ± 4,γ4 1.38 .17 0.22 

   Coherentes 99,05 ± β,89 98,96 ± β,69 .12 .90 0.02 

   Incoherentes 85,82 ± βγ,76 92,42 ± 9,49 -1.41 .17 0.22 

   Efecto Stroop, tiempo 0,355 ± 0,ββ 0,29 ± 0,19 1.04 .30 0.13 

   Efecto Stroop, %  13,21 ± βγ,50 6,53 ± 8,96 1.45 .15 0.23 

Stroop: contenido ª      

   Tiempo 36,30 ±  9,38 37,84  ± 6,41 -.74 .46 0.09 

   Acertados 96,50 ± 5,11 97,50 ± 5,04 -.76 .45 0.10 

   Fallados 3,50 ± 5,11 2,50 ± 5,04 .76 .45 0.10 

   Coherentes 100 ± 0 98,74 ± γ,γβ 2.07 .04* 0.36 

   Incoherentes 90,93 ± 13,58 95,58 ± 11,44 -1.43 .16 0.18 

   Efecto Stroop, tiempo 0,γ7 ± 0,β8 0,34 ± 0,ββ .49 .63 0.06 

   Efecto Stroop, % 8,70 ± 1γ,4β 3,15 ± 1β,γ9 1.66 .10 0.21 

ª media ± desviación típica; *p< 0.05; **p < 0.01 ***p < 0.001;  r: estadístico de tamaño de efecto; Duración 
en segundos 

 

 Se ha realizado también análisis de varianza con medidas repetidas (Figura 

7.10). Con respecto al efecto Stroop no hay diferencias intra-sujetos entre el 

rendimiento en color-no contenido y contentido-no color, F(1,58) = 1.67, p>  0.05, 

ω2=.01, ni en la interacción entre grupos y rendimiento cognitivo, F(1,58) < 1, 
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ω2=.08. No obstante, sí se diferencia significativamente el rendimiento cognitivo 

entre los dos grupos en estas dos tareas, F(1,58) = 5.52, p< 0.05, ω2
=.08. Para 

completar el análisis, se ha estudiado el tiempo de efecto Stroop en las dos 

condiciones para investigar una posible disparidad en el tiempo de la interferencia. 

Sin embargo, no se observan diferencias en la comparación de las medidas repetidas, 

F(1,58) < 1, ω2=.0γ, la interacción con el grupo, F(1,58) < 1, ω2
=.01, ni la 

comparación inter-sujetos, F(1,58) < 1, ω2
=.00. 

 

  
Figura 7.10. Efecto Stroop. Condición color-no contenido (1) y contenido-no color (2): a) todo el 

grupo (izquierda); b) grupos por separado (derecha). 

 

En la tabla 7.25 se presentan los resultados del paradigma Go-no go. No se 

observan diferencias intergrupales en ninguna de las variables analizadas. 

 

Tabla 7.25. Paradigma go-no go. 

 
Grupo de insomnio 

(n = 30) 

Grupo 

control 

(n = 30) 

 

t 

 

p 

 

r 

Aciertos ª 97,78 ± β,88 98,65 ± β,β7 -1.30 .20 0.17 

Omisiones ª 1,11 ± 2,65 0,98 ± γ,10 .17 .86 0.02 

Errores ª 5,99 ± 9,77 γ,89 ± 8,γβ .89 .37 0.12 

ª media ± desviación típica; *p< 0.05; **p < 0.01 ***p < 0.001;  r: estadístico de tamaño de efecto 

 

 7.5.3.2.6. Alternancia de sets cognitivos. 

 

 Al examinar los datos del WCST (Tabla 7.26), se observa que los dos grupos 

necesitan un número parecido de intentos para completar la tarea, cometen un número 

semejante de errores, mientras que las respuestas perseverativas y las de nivel 

Grupo de sujetos 

Grupo de insomnio 

Grupo control 
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conceptual son similares. No se hallan diferencias en el número de categorías 

conseguidas, ni en los intentos necesarios para completar la primera categoría. Por 

último, las personas con insomnio tienen un cambio en el procesamiento eficiente 

(Aprender a aprender), y mantienen su capacidad de mantenimiento del set (p = 0.16).  

 

Tabla 7.26. Test de clasificación de cartas de Wisconsin. 

 Grupo de 

insomnio 

(n = 10) 

Grupo control 

(n = 10) 

 

t 

 

p 

 

r 

Numero intentos ª 97,72 ± βγ,βγ 92,67 ± 16,76 .68 .50 0.09 

Total errores ª 23,60 ± 11,97 22,32 ± 1β,07 .07 .95 0.01 

Respuestas perseverativas ª 11,17 ± 5,74 11,74 ± 9,90 -.09 .92 0.01 

Errores perseverativos ª 11,56 ± 7,6β 10,77 ± 7,64 .50 .62 0.06 

Errores no perseverativos ª 13,05 ± 9,β0 11,10 ± 5,98 .24 .81 0.03 

Nivel conceptual ª 67,β8 ± 19,00 70,61 ± 15,8γ -.38 .70 0.05 

Categorías completas ª 5,41 ± 1,15 5,64 ± 1,06 .000 1.00 --- 

Intentos para 1ª categoría ª 16,24 ± 1γ,β8 14,78 ± 7,γ9 -.34 .74 0.04 

Fallo del set ª 0,93 ± 1,19 0,46 ± 0,6γ 1.42 .16 0.20 

Aprender a aprender ª -2,87 ± 11,6β -0,90 ± 7,11 -.77 .45 0.10 

ª media ± desviación típica; *p< 0.05; **p < 0.01 ***p < 0.001;  r: estadístico de tamaño de efecto 

 

 7.5.4. Planificación. 

 

 En la tabla 7.27 se presentan los resultados relacionados con la Torre de 

Hanoi-Sevilla.  

   

Tabla 7.27. Torre de Hanoi. 

 Grupo de 

insomnio 

(n = 30) 

Grupo control 

(n = 30) 

 

t 

 

p 

 

r 

Tiempo 
b βββ,ββ ± 10γ,β8 β87,64 ± 198,6β -1.60 .12 .21 

Movimientos 
b 

49,γ6 ± γ9,64 68,80 ± 75,1β -1.25 .22 .43 

Aciertos
 b
 69,β1 ± 17,78 65,51 ± 19,84 .76 .45 .10 

Errores totales γ1,96 ± β0,γ8 γ4,48 ± 19,84 -.485 .63 .06 

   Error tipo 1ª  β,β6 ± γ,γ7 4,07 ± 6,58 -1.34 .19 .17 

   Error tipo 2ª  8,γ0 ± 7,6β 8,49 ± 10,05 -.08 .94 .01 

   Error tipo 3ª  β0,β0 ± 15,86 β1,91 ± 17,1β -.40 .69 .05 

ª n(%); b media ± desviación típica; *p< 0.05; **p < 0.01 ***p < 0.001;  r: estadístico de tamaño de efecto; 
Duración en segundos 
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 Α pesar de que las diferencias intergrupales no alcanzan una significación 

estadística, los controles tienen un rendimiento disminuido en la Torre de Hanoi-

Sevilla en comparación con las personas con insomnio. Así, necesitan más tiempo, 

aciertan menos, y necesitan más movimientos para llegar a la resolución del 

problema.  

 En el primer ensayo del Mapa del Zoo (Tabla 7.28), las personas con insomnio 

no se diferencian de los controles en cuanto a la puntuación total, los errores 

cometidos, o el tiempo total para la resolución de la tarea. Además, a pesar de la 

dedicación de menos tiempo para estudiar el plan de ejecución, dicha variable no 

alcanza la significación estadística. En el segundo ensayo, de baja demanda, no se 

objetivan diferencias estadísticas en ninguna de las variables valoradas.  

 

Tabla 7.28. BADS: Mapa del Zoo.  

 Grupo de 

insomnio 

(n = 30) 

Grupo control 

(n = 30) 

 

t 

 

p 

 

r 

Mapa del Zoo A ª      

   Puntuación γ,06 ± 4,ββ γ,10 ± 4,07 -.03 .97 .00 

   Tiempo planificación 51,6γ ± 5γ,61 66,00 ± 65,γ4 -.93 .36 .12 

   Tiempo total 1γβ,6γ ± 6γ,89 149,00 ± 68,β9 -.63 .53 .08 

   Errores β,β6 ± β,99 1,50 ± β,β7 1.38 .17 .19 

Mapa del Zoo B ª      

   Puntuación 6,96 ± β,βγ 7,26 ± β,08 -.54 .59 .07 

   Tiempo planificación 3,80 ± 4,76 2,93 ± γ,10 .83 .41 .11 

   Tiempo total 46,66 ± 18,70 49,80 ± 19,49 -.63 .53 .08 

   Errores 0,γγ ± 0,66 0,1γ ± 0,4γ 1.38 .17 .19 

ª media ± desviación típica; *p< 0.05; **p < 0.01 ***p < 0.001;  r: estadístico de tamaño de efecto; Duración 
en segundos 

 

 7.5.5. Toma de decisiones. 

  

 En términos generales, el rendimiento de las personas con insomnio en la 

prueba IGT es parecido al del grupo control (Tabla 7.29). Los dos grupos no se 

diferencian en la selección total de tarjetas de barajas favorables, A-B, o 

desfavorables, C-D. Por consiguiente, las ganancias,  y pérdidas totales son similares. 
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Tabla 7.29. Iowa Gambling Task. 

 
Grupo de 

insomnio 

(n = 30) 

Grupo control 

(n = 30) 

 

t 

 

p 

 

r 

Total A-B ª 48,γ0 ± 14,4β 49,6γ ± 10,07 -.41 .68 .05 

Total C-D ª 51,70 ± 14,4β 50,γ6 ± 10,07 -.41 .68 .05 

Ganancias ª 8107,8γ ± 88β,18 810γ,γγ ± 58β,90 .02 .98 .00 

Pérdidas  ª -8500,8γ ± 405,8γ 
-9β77,50 ± 

1466,38 
.99 .32 .12 

ª media ± desviación típica; *p< 0.05; **p < 0.01 ***p < 0.001;  r: estadístico de tamaño de efecto 

  

 Además, la figura 7.11 representa el perfil de respuestas de la muestra. Los 

controles empiezan a seleccionar más tarjetas de las barajas C y D desde el cuatro 

bloque, aunque es evidente que ya desde el tercer bloque mantienen un equilibrio en 

sus selecciones y terminan la tarea con cautela. Las personas con insomnio, incluso en 

el tercer bloque, siguen seleccionando más tarjetas desfavorables, pero a partir del 

cuarto bloque prefieren los bloques C y D. La diferencia que se observa de forma 

visual en el cuarto bloque (61-80) no llega a ser significativa, pero puede explicar el 

mayor número de pérdidas en el grupo control. No obstante, sólo cuando se realiza 

análisis de varianza con medidas repetidas se evidencia una interacción entre el 

rendimiento en el bloque tres y cuatro y el grupo experimental, F(1,58) = 4.42, p< 

0.05, ω2
=.52. 

 Cuando se observa el rendimiento cognitivo de toda la muestra (Figura 7.12) 

se aprecian las diferencias significativas en el rendimiento a lo largo de la tarea y la 

progresión en la selección de tarjetas ventajosas. 

 Tras separar la muestra en personas con adecuada (Grupo 1: Índice -10/+10, 

N= 12 en cada grupo), mala (Grupo 2: Índice < -10, N= 10 en cada grupo), y muy 

buena ejecución en el IGT (Grupo γ: Índice > +10, N= 8 en cada grupo), se observa 

que en el grupo de insomnio hay una diferencia en las puntuaciones en relación con la 

estrategia de reevaluación, F(β,β9) = γ.7γ, p< 0.05; el grupo 3 utiliza menos la 

estrategia de reevaluación que el grupo 1. Además, hay una relación casi significativa 

en el rendimiento en el porcentaje del efecto Stroop entre el grupo 2 (M = 2,25, SD = 

4,78), y 3 (M = 19,38, SD = 19,30), con una diferencia llamativa en las puntuaciones. 

Por otra parte, en el grupo control, la única diferencia que sale significativa entre los 

tres grupos es referente al uso de la estrategia de rumiación, F(β,β9) = 4.95, p< 0.05, 
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ω2
=.20, Concretamente, el grupo 2 obtiene mayores puntuaciones que el 3 (p = 0.02), 

igual que el grupo 1 en comparación con el grupo γ (p = 0.05). 

 

 

  

Figura 7.11. Orden de selección de tarjetas en bloques de β0 tarjetas (*p< 0.05; ** p < 0.01 ***p < 

0.001). 

  

  

Figura 7.12. Orden de selección de tarjetas en bloques de β0 tarjetas para toda la muestra y 
comparación de los bloques entre sí (*p< 0.05; ** p < 0.01 ***p < 0.001). 

 
 

 7.5.6. Fluidez.  

 

 7.5.6.1. Fluidez verbal. 

   

 Los hallazgos obtenidos en fluidez verbal fonológica se presentan en la tabla 

7.30. 

 

Grupo de sujetos 

Grupo de insomnio 

Grupo control 
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Tabla 7.30. FAS. 

 
Grupo de 

insomnio 

(n =30) 

Grupo control 

(n = 30) 
t p r 

F ª 13,80 ± γ,66 15,00 ± γ,78 -1.25 .22 0.16 

A ª 15,13 ± γ,86 15,20 ± γ,74 -.07 .95 0.01 

S ª 14,53 ± γ,18 16,06 ± γ,5β -1.77 .08 0.23 

Total ª 43,46 ± 8,49 46,26 ± 9,6γ -1.19 .24 0.15 

Media ª 14,46 ± β,8β 15,29 ± γ,16 -1.07 .29 0.14 

Perseveraciones ª 0,9γ ± 1,59 0,50 ± 0,7γ 1.35 .18 0.17 

ª media ± desviación típica; *p< 0.05; **p < 0.01 ***p < 0.001;  r: estadístico de tamaño de efecto 

  

 El rendimiento del grupo de insomnio no difiere del grupo control en casi 

ninguna de las variables del FAS, a excepción de la tercera en serie producción de 

palabras que comienza con la letra ―S‖. En dicha variable se halla una tendencia 

estadística (p = .08), dado que las personas con insomnio producen aproximadamente 

una palabra menos que los controles. 

 En relación con fluidez semántica (Tabla 7.31), las personas con insomnio 

evocan un número parecido de palabras pertenecientes a los campos semánticos 

―animales‖ y ―fruta‖, pero producen cuatro palabras menos en la categoría ―ropa‖, lo 

cual alcanza la significación estadística, incluso después de la aplicación de la 

corrección de Bonferroni para comparaciones múltiples (p < 0.01). Por consiguiente, 

aunque el número total de palabras no difiere en los dos grupos, la evocación media 

en cada categoría es menor en el grupo de insomnio por dos palabras. Sin embargo, 

dicha diferencia significativa se pierde con el nivel de significación corregido. Por 

último, los participantes no difieren en las perseveraciones de palabras producidas. 

 

Tabla 7.31. Fluidez verbal semántica. 

 Grupo de 

insomnio 

(n =30) 

Grupo control 

(n = 30) 

 

t 

 

p 

 

r 

Animales β5,γ0 ± 4,87 26,73 ± 6,41 -.97 .33 0.13 

Fruta 17,06 ± β,97 17,63 ± γ,71 -.65 .52 0.08 

Ropaª β1,β6 ± β,69 24,4 ± 4,βγ -3.46 .001*** 0.44 

Totalª 66,00 ± 10,61 68,43 ± 1β,0β -.83 .41 0.11 

Mediaª β1,0γ ± β,β7 22,80 ± γ,98 -2.11 .04* 0.30 

Perseveracionesª 1,10 ± 1,49 0,66 ± 1,β1 1.23 .22 0.16 

ª media ± desviación típica; *p< 0.05; ** p < 0.01 ***p < 0.001;  r: estadístico de tamaño de efecto 
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 Aparte de los análisis individuales, nos interesa ver las posibles diferencias en 

las tres pruebas de la fluidez fonológica y semántica en cada sujeto, y en los dos 

grupos por separado. El análisis se ha realizado a través de ANOVA de medidas 

repetidas. Con respecto a la tarea FAS, no hay un efecto principal significativo en 

relación con el rendimiento entre las tres pruebas de la tarea, F(β,116) = β.γγ, p> 0.05, 

ω2
=.02. No obstante, se observa una diferencia cuando se compara el rendimiento 

entre la primera (F) y tercera sub-tarea (S), F(1,58) = 3.94, p = 0.05, ω2
=.05 (Figura 

7.13). Además, el efecto grupo no es significativo, F(1,58) = 1.4β, p> 0.05, ω2
=.01. A 

continuación, la interacción de la tarea con la variable grupo no tiene un efecto 

significativo de manera general, F(2,116) = 1.46, p> 0.05, ω2
=.01, pero de manera 

específica sí hay una tendencia estadística en la interacción de la segunda y tercera 

sub-tarea y el grupo, F(1,58) = 3.01, p> 0.05, ω2
=.03. De la figura 7.13 se hace 

evidente el rendimiento diferente de los dos grupos, aunque no llega a la significación 

estadística.  

 

  
Figura 7.13. Rendimiento en fluidez fonológica. F (1), A (2), S (3): a) todo el grupo (izquierda); b) 

grupos por separado (derecha) (*p< 0.05; ** p < 0.01 ***p < 0.001). 

  

 Ahora bien, en el modelo producido con el efecto de fluidez semántica como 

variable dependiente y los dos grupos experimentales como factor inter-sujetos, se 

halla un efecto principal significativo en cuanto al rendimiento de todos los sujetos, 

F(2,116) = 97.92, p< 0.05, ω2
=.50. 

 La figura 7.14 de la izquierda ilustra el rendimiento de toda la muestra. La 

interacción ―fluidez semántica y grupo‖ no sale significativa de forma general, 

F(2,116) = 2.23, p>  0.05, ω2=.0β,  pero según los contrastes se observa una 

interacción significativa entre la segunda y tercera sub-tarea de fluidez semántica y el 

Grupo de sujetos 

Grupo de insomnio 

Grupo control 
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grupo experimental, F(1,58) = 6.82, p< 0.05, ω2=.1γ. Además, el efecto inter-sujetos 

sale significativo, F(2,116) = 4.07, p< 0.05, ω2=.51, ubicándose la diferencia 

intergrupal en la comparación de la tercera sub-tarea ¨ropa¨. 

 

  

Figura 7.14. Rendimiento en fluidez semántica. Animales (1), Fruta (2), Ropa (3): a) todo el grupo 

(izquierda); b) grupos por separado (derecha) (*p< 0.05; ** p < 0.01 ***p < 0.001).  

 

 Por último, hay un efecto significativo entre la producción media de palabras 

en la tarea fonológica y semántica, F(1,58) = βγ9.66, p< 0.05, ω2
=.71 (Figura 7.15). 

No hay una interacción entre fluidez y grupo, F(1,58) = 1.06, p>  0.05, ω2
=.01, pero el 

efecto del grupo indica una tendencia estadística, F(1,58) = γ.78, p>  0.05, ω2
=.05, 

debido a la producción media menor de fluidez semántica por parte de las personas 

con insomnio. Dicha interacción no llega a la significación, porque la producción total 

de palabras es parecida en los dos grupos. 

 

  
Figura 7.15. Rendimiento en fluidez verbal. Fonológica (1) y semántica (β): a) todo el grupo 
(izquierda); b) grupos por separado (derecha) (*p< 0.05; ** p < 0.01 ***p < 0.001).  

Grupo de sujetos 

Grupo de sujetos 

Grupo de insomnio 

Grupo control 

Grupo de insomnio 

Grupo control 

Grupo de insomnio 

Grupo control 
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 7.5.6.2. Fluidez de dibujos. 

   

 En la primera parte de fluidez de dibujos, el grupo control tiene puntuaciones 

superiores que el grupo de insomnio, produciendo más dibujos novedosos (Tabla 

7.32). No obstante, no se observan diferencias significativas, si no tendencias. 

Además, a pesar de que los controles tienden a perseverar más en sus respuestas, no 

hay diferencias en el porcentaje de respuestas perseverativas. 

 

 Tabla 7.32. Fluidez de dibujos. 

 Grupo de 

insomnio 

(n =30) 

Grupo control 

(n = 30) 

 

t 

 

p 

 

r 

Condición libre ª      

   Nombrar 0,8γ ± 0,91 0,5 ± 0,7γ 1.56 .12 0.20 

   Perseveración 0,βγ ± 0,50 1,βγ ± β,71 -1.98 .06 0.33 

   Nuevos dibujos que se    

     producen 
14,1γ ± 6,76 18,γγ ± 11,11 -1.77 .08 0.25 

   Respuestas menos   

     perseverativas 
14,70 ± 7,09 18,9 ± 11,17 -1.74 .09 0.24 

Condición 4 líneas ª      

   Nombrar   1,16 ± 1,17 0,9γ ± 1,β0 .76 .45 0.10 

   Perseveración 1,16 ± 1,5γ 1,9γ ± β,50 -1.43 .16 0.20 

   Nuevos dibujos que se    

     producen 
16,70 ± 7,6β 19,6γ ± 7,88 -1.46 .15 0.19 

   Respuestas menos  

     perseverativas 
19,33 ± 8,39 21,83 ± 8,39 -1.15 .25 0.15 

   Erroneo número de 
lineas 

2,06 ± 1,89 1,36 ± 1,86 1.44 .15 0.19 

   % Erroneo número de     
     lineas 

11,25 ± 13,18 5,84 ± 8,29 1.90 .06 0.24 

ª media ± desviación típica; *p< 0.05; ** p < 0.01 ***p < 0.001;  r: estadístico de tamaño de efecto 

 

 En la condición de cuatro líneas, el rendimiento entre los dos grupos es 

similar, menos en la producción de dibujos con número erróneo de líneas. En dicha 

variable las personas con insomnio tienden a equivocarse más que los controles (p = 

.06), y producen un 5% más de dibujos inaceptables.    

 Al igual que en el caso de fluidez verbal, se han realizado modelos de análisis 

de varianza con medidas repetidas con el efecto de fluidez de dibujos (condición libre 

frente a condición 4 líneas) como variable dependiente, y los grupos experimentales 

como factor inter-sujetos. Con respecto a la puntuación ―nuevos dibujos que se 

producen‖ no hay un efecto principal significativo, F(1,58) = 3.64, p>  0.05, ω2
=.05, 
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aunque hay una tendencia. No se halla una interacción con la variable grupo, F(1,58) 

< 1, p> 0.05, ω2=.00, y la comparación inter-sujetos alcanza solamente la tendencia 

estadística, F(1,58) = γ.γ5, p>  0.05, ω2
=.04. 

 Otra variable que se ha analizado son las respuestas perseverativas a lo largo 

de la tarea (Figura 7.16). Hay un efecto principal significativo, F(1,58) = 6.10, p< 

0.05, ω2
=.09, que no se observa en las comparaciones inter-sujetos, F(1,58) < 1, 

ω2=.00. Además, se halla un efecto significativo en la variable grupo, F(1,58) = 4.84, 

p< 0.05, ω2
=.07, lo que confirma los resultados de la t de Student.  

 

  
Figura 7.16. Perseveración en fluidez de dibujos. Condición libre (1) y 4 líneas (2): a) todo el grupo 

(izquierda); b) grupos por separado (derecha) (*p< 0.05; ** p < 0.01 ***p < 0.001).  

 

  
Figura 7.17. Nombramiento en fluidez de dibujos. Condición libre (1) y 4 líneas (2): a) todo el grupo 

(izquierda); b) grupos por separado (derecha) (*p< 0.05; ** p < 0.01 ***p < 0.001).  

 

 En cuanto a la producción de dibujos que se pueden nombrar (Figura 7.17), se 

observa un efecto significativo, F(1,58) = 6.08, p< 0.05, ω2
=.09. En cambio, no se 

halla una significación en la interacción rendimiento cognitivo y grupo, F(1,58) < 1, 

Grupo de sujetos 

Grupo de sujetos 

Grupo de insomnio 

Grupo control 

Grupo de insomnio 

Grupo control 
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ω2
=.00, y no hay diferencias en las comparaciones inter-sujetos, F(1,58) = 1.75, p>  

0.05, ω2
=.01. 

 

7.6. Resultados del Análisis de Covarianza  

 

Se han realizado varios análisis multifactoriales de varianza considerando las 

distintas variables neurocognitivas como variable dependiente, y como covariable la 

velocidad de procesamiento por una parte (Tabla 7.33), y la capacidad de alternar la 

atención por otra (Tabla 7.γ4). A pesar de que el objetivo ha sido controlar el efecto 

de los procesos atencionales sobre las FFEE, y la MT, no se ha podido controlar el 

impacto de la atención sostenida, puesto que se violaría el supuesto de independencia 

de la covariable del factor experimental.   

 

Tabla 7.33.  ANCOVA controlando por la velocidad de procesamiento. 

Fuente F p ω2
 Post hoc test † 

Dígitos: orden directo 4.82 0.03* .06 INS < CON 

Localización espacial:     
   orden indirecto 

8.30 0.006** .11 INS < CON 

Letras y números 3.94 0.05* .05 INS < CON 

Figura Rey 9.73 0.003** .13 INS < CON 

FVS ropa 11.01 0.002** .14 INS < CON 

*p< 0.05; ** p < 0.01 ***p < 0.001; ω2: estadístico de tamaño de efecto; †: Diferencias significativas con el 
post hoc test de Bonferroni; Figura Rey: Test de la Figura Compleja de Rey-Osterreith; FVS: Fluidez 

Verbal Semántica 

  

En la tabla 7.33 se presentan los resultados del ANCOVA cuando se utiliza 

como covariable el tiempo de Stroop bloque de color. De hecho, sigue habiendo 

diferencias significativas intergrupales en el orden directo de dígitos, y el orden 

inverso de localización espacial. El 11% (ω2
= .11) de la varianza total en localización 

espacial se explica por las diferencias entre los dos grupos manteniendo constante el 

rendimiento en velocidad de procesamiento. Con respecto a la tarea de letras y 

números, el ANCOVA sale marginalmente significativo. Las diferencias más 

significativas entre personas con insomnio y controles se observan en la Figura de 

Rey, y la fluidez semántica con la clave ―ropa‖; las diferencias entre los dos grupos 

explican el 1γ% de la varianza total del rendimiento en ejecución dual, y el 14% en 
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fluidez semántica, cuando se mantiene constante el efecto de la velocidad de 

procesamiento. Así pues, la prueba post hoc Bonferroni confirma la existencia de 

diferencias significativas entre los dos grupos en todos los análisis anteriormente 

mencionados.   

Por último, hemos realizado ANCOVA también para la tarea de atención 

sostenida, las respuestas coherentes de la tarea Stroop contenido-no color, y las 

perseveraciones en la primera condición de la tarea fluidez de dibujos. Sin embargo, 

ninguna de las variables sobrepasa el alfa corregido por comparaciones múltiples, 

cuando se controla el efecto de velocidad de procesamiento.  

Además, cuando se controla el efecto de la variable independiente hay una 

relación, algo débil, entre la velocidad de procesamiento y el TMT-A y TMT-B, 

indicada por medio del estadístico ω2
. La velocidad de procesamiento explica el 8% 

de la varianza en TMT-A, F(1,57) = 6.31, p< 0.05, ω2
=.08, y el 7% en TMT-B, 

F(1,57) = 5.27, p< 0.05, ω2
=.07. Además, se cumple el supuesto de homogeneidad de 

las pendientes de regresión, es decir no hay interacción entre el factor fijo (los grupos 

experimentales) y la covariable. Con el propósito de corroborar la presencia de la 

relación entre los diferentes procesos cognitivos en los dos grupos se han elaborado 

análisis correlacionales para cada grupo por separado. De esta manera, en el grupo 

control no se relacionan entre sí las variables anteriormente mencionadas, mientras 

que en el grupo de insomnio la velocidad de procesamiento correlaciona con el TMT-

A, r = .49, p< 0.01, y el TMT-B, r = .61, p< 0.001. Por tanto, la velocidad explica casi 

el 25% de la varianza del TMT-A, y el 30% del TMT-B. 

A continuación, se presentan los resultados del ANCOVA controlando por el 

efecto de la capacidad de alternar el foco atencional (Tabla 7.34). Se ha elegido la 

variable TMT B-A, en vez de la puntuación directa TMT-B, dado que la primera 

elimina el efecto de velocidad de procesamiento, y se considera un indicador más 

puro del rendimiento cognitivo pendiente de la capacidad de alternar el foco 

atencional.   

Los dos grupos siguen teniendo un rendimiento diferente en el orden directo 

de dígitos, el orden inverso de localización espacial, y letras y números. Cuando se 

mantiene constante el rendimiento en TMT B-A, las diferencias más pronunciadas se 

observan en la reproducción de la Figura de Rey, y la evocación de palabras en la 

categoría ―ropa‖, en tanto que las diferencias intergrupales explican el 16% de la 
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varianza total del rendimiento en ejecución dual, y fluidez semántica. Además, con el 

post hoc Bonferroni se confirma la presencia de diferencias significativas entre 

personas con insomnio y controles en los análisis anteriormente mencionados. 

 

Tabla 7.34.  ANCOVA controlando por la capacidad de alternar la atención. 

Fuente F p ω2
 Post hoc test † 

Dígitos: orden directo 5.71 0.02* .07 INS < CON 

Localización espacial:   
   orden indirecto 

9.05 0.004** .12 INS < CON 

Letras y números 4.41 0.04* .08 INS < CON 

Figura Rey 12.11 0.001*** .16 INS < CON 

FVS ropa 13.08 0.001*** .16 INS < CON 

FD Cond. libre 

perseveraciones 
3.901 0.05* .05 INS < CON 

*p< 0.05; ** p < 0.01 ***p < 0.001; ω2: estadístico de tamaño de efecto; †: Diferencias significativas con el 

post hoc test de Bonferroni; Figura Rey: Test de la Figura Compleja de Rey-Osterreith; FVS: Fluidez 

Verbal Semántica; FD: Fluidez de dibujos 

 

Asimismo, se han realizado análisis de covarianza, controlando el efecto de la 

capacidad de alternar la atención, también para las variables que han salido 

significativas, pero han perdido su significación con el ajuste del alfa. Por 

consiguiente, la producción media de la fluidez semántica (p = 0.03), las respuestas 

coherentes de la tarea Stroop contenido-no color (p = 0.04), las perseveraciones de la 

primera condición de FD (p = 0.05), los aciertos (p = 0.04) y omisiones (p = 0.03) del 

CPT no alcanzan el correspondiente nivel de significación corregido.  

 Cuando se controla el efecto de la variable independiente salen numerosas 

relaciones entre la capacidad de alternar la atención y otros procesos cognitivos. La 

variable TMT B-A se relaciona con las pruebas de dígitos directos, F(1,57) = 5.75, p< 

0.05, ω2
=.07, los aciertos de Go-no-go, F(1,57) = 6.92, p< 0.05, ω2

=.10, y la copia de 

la Figura de Rey, F(1,57) = 9.71, p< 0.05, ω2
=.09. Además, el rendimiento en TMT 

B-A explica el 30% de la varianza en el paradigma de Sternberg, F(1,57) = 27.05, p< 

0.05, ω2
=.30. Más aún, distintas variables de la fluidez se relacionan con la capacidad 

de alternar la atención. En el caso de fluidez verbal, el TMT B-A se relaciona con: 

 La producción de palabras que inician con la letra ―S‖, F(1,57) = 5.78, p< 

0.05, ω2
=.07, explicando el 7% de su varianza; 

 La emisión de palabras en la categoría ―ropa‖, F(1,57) = 4.54, p< 0.05, 

ω2
=.05, explicando el 5% de su varianza; y  
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 La evocación media en fluidez semántica, F(1,57) = 7.27, p< 0.05, ω2
=.09, 

explicando el 9% de su varianza.  

Por otra parte, el TMT B-A se relaciona con las respuestas perseverativas de la 

condición de cuatro líneas de fluidez de dibujos, F(1,57)  = 9.09, p< 0.05, ω2
=.12, y 

explica el 12% de la varianza del rendimiento en perseveraciones. La variable TMT 

B-A explica el 9%  de la varianza, F(1,57) = 4.16, p< 0.05, ω2
=.09,  en la selección de 

tarjetas en el IGT. 

 Según los análisis correlaciónales, no hay una asociación significativa entre el 

TMT B-A y los procesos que han salido significativos con la ANCOVA en el grupo 

de insomnio. No obstante, se hallan tendencias estadísticas entre el TMT B-A y los 

dígitos directos (p=  .09), la tarea Go-no-go (p= .08), y el paradigma de Sternberg (p= 

.09). En cambio, las relaciones entre los procesos cognitivos anteriormente descritos 

se observan en el grupo control. Por los que se refiere a los dígitos directos se 

demuestra sólo una tendencia estadística (p= .09) en este grupo.  

 

7.7 Análisis Correlacional entre Procesos Cognitivos Deficitarios  

  

 Una vez encontradas las variables que discriminan el rendimiento cognitivo 

entre personas con insomnio y controles, se ha analizado la relación que tienen entre 

sí mediante análisis correlacional para cada grupo por separado. Las únicas variables 

que tienen una relación significativa en el grupo de insomnio son los dígitos directos 

con la tarea letras y números, r = .51, p< 0.01. De hecho, el búcle fonológico puede 

explicar el β5% de la varianza en la manipulación de material verbal. Esta relación se 

observa también en el grupo control,  r = .51,  p< 0.01. Para comprobar la relación 

importante entre estas dos funciones cognitivas, y de acuerdo con los análisis de la 

ANCOVA, hemos realizado correlaciones parciales con las mismas variables 

neurocognitivas, esta vez controlando el efecto de la velocidad de procesamiento 

(grupo de insomnio: r = .52,  p< 0.01; grupo control: r = .52,  p< 0.01), y la capacidad 

de alternar el foco atencional (grupo de insomnio: r = .48,  p< 0.01; grupo control: r = 

.50,  p< 0.01). Cuando se controla el efecto de ambas variables (TMT B-A y Stroop 

bloque de color) se mantienen las asociaciones observadas (grupo de insomnio: r = 

.49,  p< 0.01; grupo control: r = .50,  p< 0.01). 
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7.8. Resultados del Análisis de Regresión Lineal Múltiple 

 

 Se ha realizado análisis de regresión lineal múltiple, solo para el grupo de 

insomnio, con el objetivo de detectar si ciertos factores pueden predecir el 

rendimiento neurocognitivo. En los modelos se han introducido variables, tanto 

neuropsicológicas, como psicopatológicas, parámetros del sueño, y modos de 

afrontamiento al estrés, que previamente han mostrado diferencias estadísticamente, 

además de las dos covariables utilizadas en ANCOVA. Las variables elegidas han 

sido las siguientes:  

 La presencia de síntomas de depresión (BDI) y ansiedad (STAI-rasgo);  

 El uso de la rumiación (ECQ); y 

 Puntuaciones de insomnio, tales como el ISI y la eficiencia del sueño nocturno 

objetivamente definido a través de la actigrafía. 

 El modelo de regresión relacionado con los dígitos de orden directo puede 

explicar el 21,4% (R
2
 = 0.β1) de la varianza en el rendimiento en búcle fonológico, 

F(1,18) = 4.90, p < 0.05. El efecto de la ES es el único efecto significativo, β = -0.46, 

t(18) = -2.21, p =  0.04. Además, aunque la atención sostenida no ha salido 

significativa con el ajuste del nivel significativo, nos interesa si algún correlato 

diurno/nocturno predice el rendimiento. El modelo en cuanto a las respuestas 

acertadas, R
2
  = 0.30, F(1,18) = 7.63, p < 0.05, y omisiones, R

2
 = 0.29, F(1,18) = 7.50, 

p < 0.05, sí es significativo, y explica aproximadamente el 30% de la varianza en las 

respuestas de la prueba. De modo interesante, la variable que tiene un efecto 

predictivo para los aciertos, β = 0.54, t(18) = 2.76, p = 0.01, y las omisiones, β = 0.54, 

t(18) = 2.74, p = 0.01, es el ISI, la percepción subjetiva de gravedad del insomnio.  

 Por último, en relación con las covariables utilizadas, el modelo de regresión 

que sale significativo puede predecir el 34% (R
2 

= 0.34) de la varianza en velocidad 

de procesamiento, F(1,18) = 10.80, p < 0.01. La eficiencia de sueño objetivamente 

definida es el único predictor significativo, β = 0.612, t(18) = 3.287, p =  0.004. 
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 El objetivo general de esta investigación ha sido la valoración del 

funcionamiento cognitivo en una muestra de individuos con insomnio crónico 

primario. La valoración neuropsicológica se ha centrado en las funciones ejecutivas y 

la memoria de trabajo. Para analizar estos aspectos, se ha partido de un modelo 

teórico integrador de las FFEE (Tirapu-Ustárroz & Luna-Lario, 2008; Tirapu-Ustárroz 

et al., 2002, 2005). Así pues, las personas con insomnio presentan déficit en el búcle 

fonológico a causa de una fluctuación de los recursos atencionales, un rendimiento 

bajo en fluidez semántica, y varios componentes del sistema ejecutivo central de la 

memoria de trabajo, tales como el mantenimiento y la manipulación de información, y 

la ejecución dual.   

 En función de los objetivos específicos que se han perseguido se han valorado 

las manifestaciones diurnas y nocturnas. Las personas con insomnio presentan 

mayores niveles de fatiga, mayor prevalencia de ansiedad, y síntomas depresivos, y 

utilizan la rumiación como estrategia de regulación emocional. Además, se ha 

observado alteración del sueño (objetiva y subjetivamente demostrada), mientras que 

las personas con insomnio estiman erróneamente la duración total de su sueño, y 

sobreestiman la latencia de sueño.  

 En esta investigación se ha valorado también el valor predictivo de ciertas 

manifestaciones diurnas y nocturnas en el rendimiento cognitivo de las personas con 

insomnio. La percepción subjetiva de gravedad del insomnio y la alteración objetiva 

del sueño se asocian con mejores puntuaciones en velocidad de procesamiento, 

atención sostenida, y el búcle fonológico, y, consecuentemente con mejor asignación 

de los procesos atencionales.  

 Los participantes del estudio son adultos jóvenes de alto nivel educativo. El 

grupo de insomnio refiere más enfermedades médicas, y en concreto más problemas 

gastrointestinales. Nuestros datos concuerdan con los de otras investigaciones, que 

también han demostrado una alteración de la salud y mayor incidencia de 

enfermedades (Fernández-Mendoza, 2010; Kupperman et al., 1995; Novak, Mucsi, 

Shapiro, Rethelyi, & Kopp, 2004; Roberts, Roberts, & Duong 2008; Sutton et al., 

2001; Taylor et al., 2007b). 

 El grupo de insomnio tiene un IMC dentro de los límites normales, aunque 

significativamente más bajo que el del grupo control. Esta diferencia puede tener una 
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explicación basada en la activación del sistema del estrés (Bonnet & Arand, 1995, 

1998a, 1998b; Vgontzas et al., 1998, β001). El estrés crónico puede reducir la ingesta 

de calorías y llevar a pérdida de peso (Dallman et al., β00γ), o inducir un aumento de 

la ingesta de ―comida apetecible‖, y, como resultado, un aumento del peso. La 

―comida apetecible‖ (p.ej. dulces o comida rápida) puede aliviar los efectos disfóricos 

inducidos por la red central crónica de respuesta al estrés; la persona termina 

sintiéndose mejor, debido a la reducción de la actividad del eje hipotálamohipofisario-

suprarrenal, a través de un aumento del depósito abdominal de energía y grasa 

(Dallman et al., 2003). 

  Varios estudios relacionaron la duración y la calidad de sueño con el IMC. 

Así, la duración acortada del sueño (Chaput, Després, Bouchard, & Tremblay, 2008; 

Fogelholm et al., 2007; Hasler et al., 2004; Patel, Malhotra, White, & Gottlieb, 2006; 

Stranges et al., β008) y la alteración del sueño nocturno (Nordin & Kaplan, β010; 

Shaver, Johnston, Lentz, & Landis, 2002) se asociaron con un aumento en el IMC. 

Con respecto al posible mecanismo subyacente, se ha sugerido que la duración 

acortada del sueño se relaciona con cambios recíprocos en la leptina (disminución) y 

grelina (aumento) (Spiegel, Tasali, Penev, & Van Cauter, 2004; Vgontzas, Bixler, & 

Chrousos, β00γ), lo que lleva a un aumento del apetito e ingesta de calorías. 

Posiblemente variables como la edad, la duración, y la evolución del trastorno del 

sueño jueguen un papel importante en la expresión y aparición de las consecuencias 

en la regulación del peso.  

 Por otra parte, los síntomas depresivos subclínicos podrían también 

relacionarse con cambios en el IMC, dado que hay una asociación entre la depresión y 

el bajo peso (De Wit, van Straten, van Herten, Penninx, & Cuijpers, β009). Además, 

teniendo como base la literatura de anorexia nerviosa, el grupo de insomnio podría 

tener un IMC más bajo como una forma de generar un estado positivo de sentimientos 

de control. Así, podría compensar la percepción subjetiva de pérdida de control sobre 

el sueño, a través de la restricción dietética y autorregulación. Por último, las 

estrategias de afrontamiento del estrés pueden contribuir a la diferencia en la 

regulación del peso, puesto que actúan como factores de mediación entre los eventos 

potencialmente estresantes y sus efectos sobre el individuo (Roberts, Troop, Connan, 

Treasure, & Campbell, 2007; Polivy & Herman 1999).   
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8.1. Funcionamiento Diurno 

 

 En el presente apartado, se discuten los resultados relacionados con los hábitos 

en general, las tendencias circadianas (cronotípos), y la presencia de somnolencia y 

fatiga. 

 Las personas con insomnio del presente estudio se caracterizan por unos 

hábitos adecuados en cuanto a la actividad física, el consumo de tabaco, alcohol, 

bebidas con cafeína, y drogas. En relación con la tendencia circadiana, no se han 

encontrado diferencias, en tanto que la mayoría de los participantes no tienen una 

preferencia circadiana especifica. Varios modelos teóricos sugieren que factores 

circadianos juegan un papel importante en el desarrollo (Lack & Bootzin, 2003), y 

mantenimiento (Adan, Fabbri, Natale, & Prat, 2006; Ong, Huang, Kuo, & Manber, 

β007) del insomnio y las dificultades de sueño, incluso en adolescentes y adultos 

jóvenes (Fernández-Mendoza et al., β009, β010c). Además, los cronotipos se han 

asociado con diferente sintomatología en el insomnio (Ong et al., β007). Por lo tanto, 

esta homogeneidad, desde el punto de vista de las preferencias circadianas, puede 

haber contribuido a hacer más fiables los resultados obtenidos, ya que se elimina el 

posible artefacto de la influencia del cronotípo sobre el rendimiento cognitivo.  

 Las personas con insomnio no refieren SDE, e incluso sienten menos 

necesidad de dormirse durante el día que los controles. Numerosos estudios que 

utilizaron pruebas subjetivas u objetivas (Fang et al., 2008; Hossain et al., 2005; 

Lichstein et al., 1992, 1994; Bonnet & Arand, 1995, 1998a, 2000; Lichstein et al., 

1994; Mendelson et al, 1984a; Randall, Maan, Drake, Roehrs, & Roth, 2009; Rosa & 

Bonnet, 2000; Seidel et al, 1984; Stepanski et al, 1988; Sugerman et al, 1985) 

demostraron valores normales en los sujetos con insomnio cuando no superiores 

aquellos de personas sin insomnio. La única diferencia que se ha puesto de manifiesto 

en nuestros sujetos es la menor capacidad para dormirse tumbado/a descansando, tal 

como lo expresa un ítem de la ESS; es decir, las personas con insomnio presentan 

cierta dificultad para quedarse dormidas en una situación que normalmente promueve 

la somnolencia. Este dato no sorprende puesto que las personas con insomnio están en 

un estado de hiperactivación durante las β4 horas (Bonnet & Arand, 1995, 1998a, 

1998b, β000), por el cual tienen dificultad de dormirse a lo largo del día.  Además, la 



IŶsoŵŶio ĐróŶiĐo y fuŶĐioŶes ejeĐutivas: UŶ estudio ŶeuropsiĐológiĐo 

200 

 

ausencia de indicadores de somnolencia diurna sugiere que el proceso de selección de 

los sujetos ha descartado la existencia de personas con privación crónica de sueño, o 

con trastornos de sueño relacionados con SDE. 

 Por otra parte, el grupo de insomnio refiere significativamente más fatiga que 

el grupo control, aunque el nivel de esta no llegara a niveles patológicos, como los 

que se encuentran en pacientes con afecciones tales como la esclerosis múltiple 

(Krupp et al., 1989; Morrow, Weinstock-Guttman, Munschauer, Hojnacki, & 

Benedict, β009), o el síndrome de fatiga crónica (Jason et al., β011). Diversos 

estudios (Buysse et al., 2007, Carey et al., 2005; Chesson et al., 2000; Fang et al., 

2008; Hossain et al., 2005; Lichstein et al., 1997), incluido el nuestro, han demostrado 

que el insomnio se relaciona con la fatiga, mientras que la somnolencia se relaciona 

con trastornos primarios de sueño excepto el insomnio (Neu et al., β010a).  

 La fatiga y la somnolencia se asocian con diferentes mecanismos subyacentes  

(Neu et al., 2010b), y, consecuentemente, con distintas afecciones (Neu et al., 2010a). 

La somnolencia es un fenómeno demostrable con métodos objetivos, en tanto que la 

fatiga se considera un síntoma, aunque tiene también una contrapartida fisiológica. 

Frecuentemente se confunden, quizás debido a la coexistencia de ambos síntomas en 

varias afecciones (Shapiro & Kayumov, β000), o porque las dos tienen características 

que se solapan (Neu et al., 2007; Pigeon, Sateia, & Ferguson, β00γ). Además, ambas 

se asocian con déficits cognitivos (Neu et al., β011), y trastornos del ánimo (Neu et 

al., β010a). Nuestra investigación también apoya la diferenciación entre fatiga y 

somnolencia (Hossain et al., 2005; Neu et al., 2008), y adoptamos las definiciones 

propuestas por Vgontzas y Chrousos (β00β). La somnolencia es la sensación física o 

mental de cansancio que se acompaña de cierta propensión al sueño, es decir, el 

individuo se siente cansado, y si se le da la oportunidad se dormirá (Vgontzas y 

Chrousos 2002). La fatiga, sin embargo, es la  sensación física o mental de cansancio 

en ausencia de propensión al sueño, es decir, la persona se siente cansada pero es 

incapaz de quedarse dormida, incluso en las situaciones más favorables (Vgontzas y 

Chrousos, 2002).  
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8.2. Características Psicológicas 

 

 8.2.1. Correlatos de sintomatología depresiva y ansiosa. 

 

 En el presente estudio, las personas con insomnio refieren significativamente 

más síntomas de depresión que los individuos sin alteración de sueño, y puntúan en el 

rango ―leve‖, conforme a otros estudios (Beutler et al., 1978; Bliwise, Bliwise, & 

Dement, 1985; Bonnet & Arand, 1995; Covassin et al., 2011; Coursey et al., 1975; 

Edinger et al., 2000a; Kales et al., 1983; Kalogjera-Sackellares & Cartwright, 1997; 

Mendelson et al., 1984a; Morin & Gramling, 1989; Morin et al., 2003; Schneider-

Helmert, 1987; Sivertsen et al., 2013; Szelenberger & Niemcewicz, 2000; Taylor et 

al., β005). De hecho, hay pocos estudios que no muestren una relación entre insomnio 

y depresión (Bonnet, 1985; Hauri & Fisher, 1986; Seidel et al., 1984; Sugerman et al., 

1985). Uno de los retos a la hora de diagnosticar el insomnio es identificar si se trata 

de insomnio primario, o insomnio comorbido con depresión mayor. Esto ocurre 

porque hay correlatos nocturnos y diurnos comunes y de gravedad parecida en las dos 

afecciones (Carney et al., 2009). 

 Según un meta-análisis reciente (Baglioni et al., β011), las personas con 

insomnio tienen dos veces más probabilidades de padecer depresión. Aunque todavía 

se desconocen los mecanismos psicofisiológicos que subyacen a esta relación, una 

hipótesis que se ha formulado se basa en la perturbación de los procesos de regulación 

emocional (Koffel & Watson, β009; Baglioni et al., β010a), y la disfunción de los 

correspondientes circuitos neurobiológicos (Riemann et al., β010). Además, las 

consecuencias desfavorables y limitantes en la vida social de la persona con insomnio 

pueden favorecer la conversión de los síntomas depresivos en una situación 

potencialmente patológica y grave (Kyle, Espie, & Morgan, β010). El estigma que 

provoca el insomnio puede llevar los individuos a adoptar un enfoque de 

―desesperanza / impotencia‖ relacionada con el trastorno del sueño (Kyle et al., β010), 

que podría afectar la capacidad de solucionar los problemas de la vida cotidiana.   

 Las personas con insomnio de nuestro estudio han tenido más sentimientos de 

tensión y preocupación que las del grupo control durante la entrevista inicial, la cual 

perciben como un acontecimiento estresante. Además, obtienen puntuaciones altas en 
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la ansiedad como rasgo, que se refleja en su tendencia a reaccionar con ansiedad. 

Dicho síntoma es uno de los más frecuentes en el insomnio (Bliwise et al., 1985;  

Chambers & Keller, 1993; Chambers & Kim, 1993; Coursey et al., 1975; Edinger et 

al., 2000a; Freedman & Sattler, 1982; Friedman, Brooks, Bliwise, Yesavage, & 

Wicks, 1995; Kales et al., 1983; Kalogjera-Sackellares & Cartwright, 1997; Morin & 

Gramling, 1989; Morin et al., 2003; Schneider-Helmert, 1987; Taylor et al., 2005). 

No obstante, hay estudios que no encuentran diferencias en relación con síntomas de 

ansiedad (Beutler et al., 1978; Bonnet, 1985; Bonnet & Arand, 1995; Covassin et al., 

2011; Fang et al., 2008; Hauri & Fisher, 1986;  Mendelson et al., 1984a; Seidel et al., 

1984). 

 Debido al hecho de que uno de los criterios de exclusión del presente estudio 

ha sido la falta de padecimiento de trastornos psiquiátricos, los síntomas psicológicos 

encontrados no alcanzan el umbral clínico. Riedel y Lichstein (β000) refieren que 

incluso tras la exclusión de pacientes psiquiátricos, en la mitad de los estudios los 

participantes obtuvieron puntuaciones más elevadas en ansiedad en comparación con 

los buenos durmientes. Además, los síntomas de ansiedad, clínicos o subclínicos, se 

asocian con peor funcionamiento social y peor calidad de sueño (Spira et al., β008).  

No obstante, la relación bidireccional del insomnio con la ansiedad (Baglioni et al., 

β010), es menos clara que la relación del insomnio con la depresión. La ansiedad 

relacionada con el sueño, el propio insomnio y sus consecuencias podrían conducir a 

una intensificación de los niveles de ansiedad (Riemann et al., β010).  

 

 8.2.2. Percepción del estrés y estrategias de afrontamiento.  
 

 Nuestros participantes con insomnio perciben que las situaciones a las que se 

enfrentan son estresantes, mientras que su vida es incontrolable, impredecible, y 

sobrecargada. Este dato no es sorprendente, puesto que las personas con insomnio 

aprecian su sueño de una manera similar (Morin, 199γ; Morin, Blais, & Savard, 

β00β). De hecho, dicha percepción influye en el sueño de las personas  con insomnio 

(Hall et al., β000). Así, son más susceptibles a la baja calidad de sueño, aunque se 

enfrentan a niveles de estrés parecidos a los de otros individuos, quienes no se 

perciben afectados por el estrés (Friedman et al., 1995; Kashani, Eliasson, & Vernalis, 
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2012; Morin et al., 2003). Por tanto, lo que diferencia las personas con insomnio de 

los controles son los procesos de valoración del impacto e intensidad de los estresores 

diurnos.  

 En cuanto a las estrategias de regulación de los procesos emocionales, las 

personas con insomnio de la presente investigación utilizan la rumiación. Estos datos 

concuerdan con los resultados de otros estudios (Carney, Edinger, Meyer, Lindman, 

& Istre, β006; Fernández-Mendoza et al., 2010a; Kales & Kales, 1984; Kales et al., 

1976, 1983; Morin et al., 2003). Los procesos cognitivos y, particularmente, la 

incapacidad de controlar los pensamientos (Lichstein & Rosenthal, 1980) son factores 

importantes del mantenimiento del insomnio (Espie, Inglis, Tessier, & Harvey, 2001b; 

Harvey, 2002; Kales & Kales, 1984; Lundh & Broman, 2000). Así pues, pueden 

afectar la calidad del sueño a lo largo de las β4 horas,  puesto que desencadenan la 

hiperactivación fisiológica, y llevan el organismo a un estado ansioso (Espie, 2002).  

No se han encontrado diferencias en otras estrategias de regulación emocional, 

como la inhibición de la expresión emocional, y la reevaluación, reinterpretación y el 

control del significado personal de un acontecimiento. 

  

8.3. Sueño     

 

 Las personas con insomnio de nuestro estudio tienen síntomas de gravedad 

moderada de larga evolución (duración media de 10 años). Se quejan de mala calidad 

de sueño, dificultad para quedarse dormidas, y menos horas de sueño, síntomas que 

afectan a su funcionamiento diurno. Además, algunas de ellas habían tomado 

medicación hipnótica, aunque en el momento presente del estudio ninguna ha estado 

en tratamiento. 

 Los síntomas de insomnio aparecen por lo menos cuatro noches por semana y 

son múltiples para la mayoría de los participantes, mientras que prácticamente todo el 

grupo refiere dificultad para quedarse dormido. El siguiente síntoma nocturno más 

común es el despertar precoz, seguido del SNR, y, por último, la dificultad para 

mantener el sueño durante la noche. Nuestro estudio apoya los resultados de otras 

investigaciones, que indican una prevalencia alta del SNR entre las personas con 

insomnio (Ohayon, β005b; Roth et al., β006). En resumen, los síntomas mixtos son la 

expresión más común del insomnio (Manber & Ong, 2010). 
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 La mayoría de las personas con insomnio, aparte de presentar los síntomas 

mencionados, respondían afirmativamente a la pregunta ―¿Tienes insomnio?‖. La 

queja específica de insomnio como tal se considera un buen indicador de su presencia 

(Fernández-Mendoza et al., 2009), considerándose este como un conjunto de 

manifestaciones nocturnas y diurnas, y no solamente como una insatisfacción global 

con el sueño nocturno (Ohayon & Paiva, β005). No obstante, una parte de la muestra 

no cree padecer insomnio, a pesar de los síntomas y la disfunción diurna. Dicho dato 

no es sorprendente, ya que varios estudios refieren a que algunas personas con 

insomnio no se quejan de ello, a pesar de la alteración de sueño objetivamente 

definida (Edinger et al., 2000a).   

 Nuestro grupo de insomnio no se diferencia del grupo control en cuanto al 

número de personas que duermen la siesta (a lo largo de toda la semana), mientras que 

la prevalencia general está de acuerdo con otros estudios (Dinges, 1989; Ohayon & 

Zulley, 1999). Durante el fin de semana aumenta el número de personas que duermen 

la siesta (personas con insomnio y controles), posiblemente por el aumento del tiempo 

libre en los días no laborables, además de una disminución de las obligaciones, y del 

estrés. Con respecto a la duración de la siesta, los controles duermen más tiempo que 

las personas con insomnio, pero este dato se ha limitado a una tendencia estadística. 

Este último resultado es una indicación adicional del hecho que las personas con 

insomnio no están privadas de sueño (Kloss, β00γ; Sateia & Buysse, β010), sino que 

están en un estado de hiperactivación (Bonnet & Arand 1995; Harvey & Tang β00γ; 

Krystal, Edinger, Wohlgemuth, & Marsh, 2002; Perlis et al., 1997a; Rodenbeck et al., 

2002; Vgontzas et al., 2001; Wicklow & Espie, 2000), que se impone a la tendencia 

diurna a dormir, e impide la expresión adecuada de necesidad de sueño durante la 

noche y el día (Doghramji, β005).  

 Las personas con insomnio pasan más tiempo en la cama durante la noche de 

lo que verdaderamente necesitan. Dicha oportunidad extendida de sueño se reconoce 

como un factor perpetuante crucial del insomnio. En lo que respecta al resto de 

variables del sueño subjetivamente definidas, las personas con insomnio tardan más 

en iniciar su sueño, perciben fragmentación del sueño, con despertares nocturnos 

largos, no duermen las horas que necesitan para sentirse frescas, y la eficiencia de su 

sueño es menor del 85%, que se considera el punto de corte de normalidad.  

 Durante el fin de semana, el sueño tiene unas características similares a las de 

los días laborables, caracterizado por una eficiencia baja. El grupo control aumenta la 
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duración del sueño, y, consecuentemente, el tiempo que pasa en la cama. Este dato 

demuestra que las personas con insomnio, a pesar del sueño alterado durante toda la 

semana, y una oportunidad adecuada para dormir, son incapaces de obtener una noche 

con sueño reparador. Como resultado, la perturbación de sueño del presente grupo de 

insomnio no se explica por: un estilo de vida inadecuado e incompatible con una 

buena calidad de sueño; horarios irregulares durante el fin de semana; o una deuda 

acumulada de sueño.   

 En relación con los resultados de la actigrafía, primero analizaremos los datos 

de los días laborables y, a continuación, los del fin de semana. Las personas con 

insomnio tienen objetivamente peor calidad de sueño, y una dificultad importante de 

mantenimiento del sueño, tal como lo demuestran las variables de tiempo de vigilia 

después de iniciar el sueño y la ES. Ambas variables se han considerado como las más 

predictivas de la variabilidad de noche a noche en personas con insomnio (Buysse et 

al., β010). Nuestra investigación está de acuerdo con el estudio de Natale et al. (β009) 

que mostró que la eficiencia de sueño (medida con actigrafía) es un buen indicador de 

consolidación del sueño, y discrimina bien entre personas con insomnio y sin él.  

 En cuanto a los valores del fin de semana, los resultados son diferentes. Las 

personas con insomnio mantienen el TTS a lo largo de toda la semana, incluido el fin 

de semana, mientras que los controles tienden a dormir más durante el fin de semana. 

El aumento del tiempo que pasan en la cama los controles, en comparación con los 

días entre semana, se asocia con un aumento del TVdIS, lo cual explica la falta de 

diferencias en ES durante el fin de semana. Por consiguiente, se verifica que los 

patrones de sueño de las personas con insomnio han sido similares durante toda la 

semana. Esto sugiere que el insomnio es básicamente independiente de la oportunidad 

de dormir, y de los cambios transitorios de hábitos que implica el fin de semana.    

 

 8.3.1. Percepción de la latencia y de la duración de sueño.  

 

 En lo referente a las estimaciones de la duración y latencia de sueño, los 

resultados de la presente investigación indican que algunas personas con insomnio 

sobrestiman, mientras que otras subestiman su TTS. Este dato está parcialmente de 

acuerdo con el estudio de Fernández-Mendoza et al. (β011) que señalaron que las 

personas con insomnio con duración adecuada de sueño (>6 horas con PSG) 
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subestimaban su duración de sueño, siendo la discrepancia en estimación de una hora 

en dicho estudio. No obstante, en la presente investigación el tiempo mediano de 

discrepancia ha sido sobre los 10 minutos. De modo similar, Tang y Harvey (2006) 

encontraron que las personas con insomnio subestimaban el TTS con una media de 52 

minutos. Por otra parte, los controles sobreestiman su duración de sueño, lo cual es 

consistente con otros estudios con individuos de la población general (Fernández-

Mendoza et al., 2011; Lauderdale et al., 2006; Silva et al., 2007; Van Den Berg et al., 

β008). Por consiguiente, la estimación de la duración del sueño es un continuo 

(Edinger & Fins, 1995), mientras que la subestimación del TTS no es un característico 

común para todas las personas con insomnio (Means, Edinger, Glenn, & Fins, β00γ). 

Además, dicha tendencia a percibir erróneamente el sueño y, consecuentemente, las 

consecuencias diurnas de una noche de mala calidad puede desencadenar varios 

procesos cognitivos (Semler & Harvey, β005), como la preocupación y la 

monitorización excesiva. Dichos procesos terminan afectando el funcionamiento 

diurno y, finalmente, contribuyen al mantenimiento del insomnio  (Harvey, 2002; 

Semler & Harvey, 2005).  

 En relación con la estimación de la latencia de sueño, las personas con 

insomnio sobreestiman el tiempo que pasan hasta quedarse dormidos. Nuestros 

resultados se asemejan a los de Tang y Harvey (β006), quienes también utilizaron la 

actigrafía. En cambio, el grupo control es preciso en sus estimaciones.  

 Las discrepancias entre las estimaciones subjetivas y objetivas de duración de 

sueño deberían interpretarse con precaución dentro de las limitaciones de la actigrafía, 

y no deberían atribuirse automáticamente a la imprecisión de las apreciaciones de las 

personas con insomnio. Ante todo hay la posibilidad de que dichas apreciaciones se 

refieran a fenómenos difícilmente evaluables de manera objetiva (Buysse et al., β010; 

Perlis et al., 1997a). Además, la hiperactivación cortical parece jugar un papel 

importante en este proceso. Un estudio reciente muestra que las personas con 

insomnio se caracterizan por mayor activación frontal, y una conectividad temporal 

aumentada entre las áreas frontales, parietales y posteriores de la línea media durante 

el periodo de transición de la vigilia al sueño (Corsi-Cabrera et al., 2012). Por tanto, la 

persistencia de una red activada y coherente podría explicar la estimación errónea de 

la latencia, y posiblemente del TTS en las personas con insomnio de nuestro estudio. 

Además, muchos despertares objetivos pueden no registrarse en las redes de memoria, 

dada su corta duración. No obstante, es posible que las personas con insomnio 
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perciban los diferentes y numerosos despertares breves a lo largo de la noche como 

vigilia continua.   

 

8.4. Rendimiento Neurocognitivo 

 

 Las FFEE son las funciones neurocognitivas que menos se han estudiado en el 

ámbito del insomnio. Respecto a los resultados del presente estudio las personas con 

insomnio se quejan de mayor disfunción diurna y problemas de concentración. En 

función de los hallazgos mediante las tareas objetivas, las personas con insomnio 

obtienen puntuaciones inferiores en el búcle fonológico, a causa de una fluctuación en 

la asignación de los recursos atencionales, un rendimiento bajo en fluidez semántica, 

y varios componentes del sistema ejecutivo central de la memoria de trabajo, tales 

como el mantenimiento y la manipulación de información, y la ejecución dual.  

No hemos encontrado diferencias significativas en la velocidad de 

procesamiento, y la atención alternante. Además, el grupo de insomnio obtiene buenas 

puntuaciones en varios procesos  del SEC, como: la codificación y el mantenimiento 

de la información verbal; la inhibición de respuestas automáticas; la inhibición 

motora; y la alternancia de sets cognitivos, que permite cambiar y adaptar la respuesta 

a los cambios ambientales. La planificación, que implica la generación y ejecución de 

un plan de acción, es también adecuada. Dentro del proceso de fluidez, la producción 

de palabras con claves fonológicas es similar en los dos grupos, mientras que las 

personas con insomnio obtienen un rendimiento bueno general en la tarea de toma de 

decisiones.  

 No obstante, las personas con insomnio tendían a obtener un rendimiento más 

bajo en: 

 Atención sostenida; dicha tendencia está de acuerdo con la hipótesis de 

fluctuación de los recursos atencionales, dado que los sujetos tendrían 

dificultad en la ejecución continua de una tarea monótona. 

 Mantenimiento y actualización de la información. Dicho proceso es 

fundamental, ya que la información ambiental cambia de forma continua 

(Salthouse et al., 2003). 

 Fluidez de dibujos.  
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 A continuación, se analizarán los resultados significativos, organizados en el 

mismo orden en que aparecen en el capítulo de resultados. 

 

 8.4.1. Memoria de trabajo. 

 

 Los resultados de esta investigación sobre el análisis de las pruebas de MT han 

evidenciado que hay un déficit en este proceso. Se presentan diferentes marcos 

teóricos, con el objetivo de obtener una visión global del funcionamiento cognitivo de 

las personas con insomnio.  

 

 8.4.1.1. Bucle fonológico, agenda visuoespacial y manipulación de la 

 información. 

  

 El grupo de insomnio obtiene puntuaciones inferiores en la tarea de letras y 

números, y en dígitos directos. No obstante, se observa una ausencia de diferencias en 

el número de elementos de la serie más larga (en dígitos directos) que los sujetos son 

capaces de reproducir. Las personas con insomnio se caracterizan por una 

disminución de la actividad metabólica en gran parte de la corteza prefrontal y 

parietal durante la vigilia (Nofzinger et al., 2004). Esto puede considerarse el 

correlato neurobiológico de una posible dificultad en el almacenamiento temporal de 

material verbal, dado que las áreas activadas durante tareas que valoran el bucle 

fonológico son el lóbulo parietal inferior, la porción posterior inferior del giro frontal 

(Área Broca), el córtex premotor y el cerebelo (Paulesu, Frith, & Frackowiak, 1993; 

Awh et al. 1996).   

 Varias investigaciones, que valoraron los mismos componentes de la MT en 

personas con insomnio, no obtuvieron datos concluyentes. Así, Vignola et al. (β000) 

observo un rendimiento más bajo en dígitos de orden directo e inverso, mientras que 

Randazzo et al. (β000) no señaló diferencias en ninguna de las dos tareas. En relación 

con la tarea letras y números, dos estudios (Orff et al., β007; Sivertsen et al., β01γ) 

señalaron un rendimiento bueno de las personas con insomnio, mientras que otro 

(Randazzo et al., β000) mostró una ejecución pobre. Además, cuando se valora el 

índice de memoria de trabajo de WAIS III (Wickwire et al., β007), que comparte los 

tests de dígitos, aritmética y letras y números, se observa una alteración significativa.  
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 Basándonos en distintas teorías (Baddeley, 2000; Barrouillet, Bernardin, & 

Camos, 2004; Repovs & Baddeley, 2006), quizás en las personas con insomnio la 

velocidad de decaimiento de las huellas de memoria sea diferente en comparación con 

la de los controles, por una debilidad en la activación o actualización de aquellas, lo 

que llevaría a una dificultad en el recuerdo. Además, es posible que el olvido se 

relacione con el orden secuencial de presentación de los ítems, o con un fallo del 

proceso de ensayo articulatorio. No obstante, según estas teorías se explicarían las 

diferencias intergrupales en el número total de intentos correctos, pero no en la falta 

de diferencias en el número de elementos de la serie más larga que el sujeto es capaz 

de reproducir. 

 El procedimiento de las tareas clásicas de MT crea interferencia proactiva, que 

ocurre cuando información previamente aprendida interfiere con el aprendizaje de la 

información nueva, debido a que la serie de dígitos se presenta de forma ascendente 

(Lustig, May, & Hasher, 2001; May, Hasher, & Kane, 1999). Por consiguiente, la 

incapacidad de las personas con insomnio para obtener un rendimiento estable podría 

deberse a la interferencia producida por la presentación previa de los ítems.  

 La explicación que más se ajusta en el caso del insomnio en cuanto a la tarea 

de dígitos directos, es la inestabilidad atencional y comportamental, que se ha 

documentado en personas con insomnio (Edinger et al., 2008). Aquellas pueden 

almacenar un número de estímulos verbales similar al de los controles, pero se 

caracterizan por una dificultad marcada a la hora de mantener un rendimiento estable, 

debido a una fluctuación de los recursos atencionales.  

 Los resultados de este trabajo han puesto de manifiesto que las personas con 

insomnio obtienen puntuaciones más bajas en la MT visuoespacial (orden inverso de 

localización espacial: 8,β5 ± 1,06 ítems). De forma similar, las personas con insomnio 

en el estudio de Randazzo et al. (β000) aciertan en 6.6 ítems. Vignola et al. (2000), 

que demostraron también déficit en la manipulación de la información, pero con 

material verbal, incluyeron sujetos mayores de 55 años, que padecían insomnio 

aproximadamente β5 años. Los participantes de Randazzo et al. (β000) fueron más 

jóvenes que los de Vignola et al. (β000), y mayores que los de la presente 

investigación. Se puede, pues, concluir que el déficit en la MT, relacionado con la 

manipulación de la información, va aumentando con la edad (algo similar, pero de 

escasa magnitud, se observa también en los controles) y con la duración del trastorno.  
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 El déficit en la manipulación de información visuoespacial podría atribuirse al 

hecho de que la manipulación de la información ocupa parte de los procesos 

atencionales (Barroulliet et al., β004), que se necesitan para la recuperación continua 

de la información para su simultáneo mantenimiento. Una explicación alternativa 

sería una dificultad hipotética de la inhibición de información irrelevante proveniente 

de los ensayos anteriores. Además, las tareas de MT visual requieren un ensayo de la 

información, que involucra la activación repetida de las representaciones de memoria 

en el espacio, a través de la activación de las representaciones neurales respectivas 

(Wager & Smith, 2003). Una hipótesis sobre el origen del control del ensayo de la 

información (posiblemente visual y verbal) postula que se ejerce en la corteza 

parietal, que dirige la atención hacía las representaciones de memoria relevantes, 

junto con el lóbulo prefrontal, que selecciona, cambia, y alterna entre las 

representaciones (Reuter-Lorenz & Jonides, β007). La diferencia en el área de 

activación varía con el tipo de información que se almacena; en el caso del material 

verbal, el control se ejerce en la corteza frontal inferior (representación fonológica), 

mientras que con material visual, el control se ejerce en el córtex extraestriado 

(representación visual) (Jonides et al., 199γ; Reuter-Lorenz & Jonides, 2007). En 

personas con insomnio crónico se observó un funcionamiento prefrontal, parietal, y 

occipital deficiente (Nofzinger et al., 2004). Por tanto, es posible que no se ejerza 

adecuadamente la selección de las representaciones correctas de memoria entre las 

diferentes alternativas.  

 Los déficits observados en este trabajo en manipulación de la información, con 

material verbal y visual, se observa en tareas con las cuales los individuos no están 

familiarizados. Por tanto, se hace evidente la posibilidad de una dificultad de 

desarrollo de estrategias, como la agrupación de posiciones, o de unidades verbales. 

 Además, se han comparado las partes directas e inversas de las tareas de 

dígitos y localización espacial. Primero, los individuos reproducen menos dígitos de 

forma inversa, indicando un aumento de la complejidad de la tarea y, por tanto, la 

implicación de procesos de control de la MT. Segundo, los participantes del grupo 

control reproducen el mismo número de ítems en las dos partes de localización 

espacial, mientras que algunos recuerdan incluso más ítems en el orden inverso. 

Dicho dato está replicado también con diferentes poblaciones (Kessels, Van Den 

Berg, Ruis, & Brands, 2008; Vandierendonck, Kemps, Fastamey, & Szmalec, 2004; 

Vandierendonck & Szmalec, 2003; Wilde, Strauss, & Tulsky, 2004). Aunque 
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Baddeley (2012) asume que el número habitual de ítems visuales que se pueden 

recordar es sobre 5, y dos menos que con material verbal, en nuestra muestra hay un 

equilibrio entre los dos tipos de almacenamiento de información.  

 En función de los resultados obtenidos en esta investigación se deduce que las 

dos partes de la localización espacial miden constructos diferentes, e incluso la forma 

inversa es más sensible para detectar déficits relacionados con los procesos ejecutivos 

de la MT con material visuoespacial en personas con insomnio crónico. En los 

estudios previos en los que se analizaron los procesos subyacentes a dicha tarea hay 

datos contradictorios. Por una parte, se postula que no se necesitan procesos 

ejecutivos adicionales para invertir el orden de presentación de los ítems (Cornoldi & 

Mammarella, 2008; Kessels et al., 2008; Smyth & Scholey, 1992). Por otra, se sugiere 

que esta misma inversión requiere la transformación del input, por lo que los procesos 

ejecutivos son necesarios (Baddeley, 1986; Cornoldi & Mammarella, 2007; 

Vandierendonck  et al., β004). Se ha propuesto también que la agenda visuoespacial 

requiere más recursos atencionales (Blalock & McCabe, β011), y depende aún más 

del SEC que el bucle fonológico (Baddeley et al., 1999). Por tanto, cuando aumenta el 

número de ítems para recordar, ambas partes de la tarea visual requieren procesos 

ejecutivos (Vandierendonck et al., 2004). 

 

 8.4.1.2. Ejecución dual. 

 

 Respecto a la realización de la prueba de ejecución dual, las personas con 

insomnio tienen dificultades durante la ejecución de la tarea visuoespacial y 

visuocontructiva, en tanto que su rendimiento en cálculo mental, dependiente del 

bucle fonológico, es parecido al de los controles. Cabe destacar que no hay 

diferencias en el tiempo de ejecución entre el grupo de insomnio y control. No 

obstante, en personas sanas mayores de 60 años se observó un enlentecimiento en el 

cumplimiento de tareas duales (Coppin et al.,  β006). Quizás, en muestras de personas 

con insomnio con una edad avanzada se podrá observar también un enlentecimiento 

del proceso.  

 Una limitación a la hora de interpretar los resultados es la falta de ejecución de 

las tareas por separado. No obstante, se deduce que las capacidades matemáticas, 

visuoespaciales y visuocontructivas de las personas con insomnio son adecuadas, 
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según estudios previos que evaluaron estas mismas capacidades (Schneider-Helmert, 

1987; Sivertsen et al., β01γ; Wickwire et al., β007). En conclusión, la diferencia 

observada en comparación con los controles se establece en la ejecución simultánea 

de las dos tareas.  

 La ejecución deficiente en el presente trabajo puede tener varias explicaciones. 

El rendimiento bajo se podría atribuir posiblemente a la priorización de la tarea 

cognitiva (el cálculo), a expensas de la copia de la Figura de Rey. La puesta en 

marcha de procesos ejecutivos, como la percepción de un riesgo asociado en una 

tarea, el cambio de estrategias, y la monitorización de la conducta podrían afectar al 

rendimiento de las personas con insomnio. Esta explicación se basa en que personas, 

con buen rendimiento en tareas de MT, utilizan múltiples estrategias en tareas duales, 

y las cambian cuando ya no son eficientes (Osaka et al., β004). Además, la corteza 

prefrontal y parietal (hipoactivas en el insomnio crónico) se han asociado con la 

monitorización de la conducta (Hammer, Tempelmann, & Münte, β01γ).  

 En función de los hallazgos de la presente investigación, las personas con 

insomnio presentan una fluctuación en la distribución de la atención, la cual podría 

alterar la ejecución en tareas duales. No obstante, en vez de un déficit de reparto de 

recursos (el procesamiento de componentes difíciles resulta un peor rendimiento), 

podría ser, en realidad, una dificultad de reparto de tiempo (Barroulliet et al., 2004) de 

los procesos cognitivos y la alternación entre ellos. 

 La ejecución dual se ha investigado escasamente en el ámbito del insomnio, en 

tanto que Hauri (1997) y Boyle et al. (2008) no observaron diferencias significativas. 

En un meta-análisis realizado por Fortier-Brochu et al. (2008) las personas con 

insomnio tendían a mostrar dificultades en tareas parecidas, mientras que en la 

extensión de este trabajo (Fortier-Brochu et al., 2012) dicha tendencia se pierde. No 

obstante, los autores reconocen que no hay datos concluyentes en relación con este 

proceso.  

   

 8.4.1.3. Inhibición.  
 

 En el presente estudio se ha confirmado que las personas con insomnio tienen 

una ejecución adecuada en la supresión de respuestas predominantes, pero hay una 

diferencia entre las dos tareas de Stroop, lo que indica un posible déficit en la 
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resistencia a la Interferencia Proactiva; es decir, las personas con insomnio se 

caracterizan por una dificultad a la hora de suprimir los objetivos de la tarea anterior, 

y aplicar las nuevas reglas, lo cual se observa también del hecho de que todas las 

respuestas erróneas son los estímulos incoherentes. Dicha dificultad puede 

proporcionar una explicación para el rendimiento bajo en las tareas de localización 

espacial y letras y números, dado que la resistencia a la Interferencia Proactiva puede 

interrumpir el recuerdo, y, por tanto, alterar la ejecución en tareas de MT verbal 

(Bunting, 2006; Lustig et al., 2001; May et al., 1999) y visual (Blalock & McCabe, 

2011; Rowe, Hasher, & Turcotte,  2008, 2009).  

 En los estudios previos en los que se analizó la inhibición en personas con 

insomnio, no hubo datos concluyentes. Haimov et al. (2008) y Oosterman et al. 

(2009) mostraron un rendimiento bajo en tareas de tipo Stroop, mientras que Orff et 

al. (β007) y Sivertsen et al. (β01γ) señalaron una ejecución adecuada. Además, en la 

mayoría de estos estudios participaron personas mayores de 60 años, en tanto que hay 

controversia incluso en los que tenían muestras más jóvenes (Edinger et al., β008; 

Orff et al., β007). Además, Edinger et al. (β008) puso de manifiesto que sí hay 

diferencias en la latencia de respuesta en una tarea, que evalúa, entre otros procesos, 

la resistencia a la Interferencia Proactiva.  

 La resistencia a la Interferencia Proactiva y la inhibición de respuestas 

predominantes es posible que dependan de diferentes sustratos neurales, a pesar de 

que los LLFF juegan un papel fundamental para ambas (Bunge, Ochsner, Desmond,  

Glover, & Gabrieli, 2001; de Zubicaray, Andrew, Zelaya, Williams, & Dumanoir, 

2000; Garavan et al., 1999; Uhl, Podreka, & Deecke, 1994). La parte orbital de la 

corteza prefrontal se involucra más durante tareas de resistencia a la Interferencia 

Proactiva (West, 1996). Los resultados de la presente investigación concuerdan con 

estudios de neuroimágen en personas con insomnio, quienes se caracterizan por una 

disminución del volumen de la corteza orbitofrontal (Altena et al., β010). 

 En conclusión, no podemos confundir la interferencia, que es un fenómeno o 

un efecto, con la inhibición, que es un mecanismo, o una demostración de un efecto 

(MacLeod, Dodd, Sheard, Wilson, & Bibi, 2003). En las personas con insomnio el 

déficit en inhibición cognitiva reside en la resistencia a la Interferencia Proactiva.   
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8.4.2. Toma de decisiones. 

  

 Las personas con insomnio del presente estudio presentan un rendimiento 

adecuado en la prueba que evalua la toma de decisiones. Se ha calculado también el 

perfil de respuestas de cada grupo para verificar que los individuos no respondían al 

azar en la tarea IGT. La forma de responder, se asemeja a los datos de otros estudios 

(Bechara et al., 2000a; Denburg, Tranel, & Bechara, 2005).  

 Respecto a la evaluación del papel de la regulación emocional en la toma de 

decisiones (Grecucci, Giorgetta, Van't Wout, Bonini, & Sanfey, β01γ; Harlé & Sanfey 

β007; Moretti & di Pellegrino, β010), cuando separamos la muestra en función de su 

rendimiento, se observa que en el grupo de insomnio a mejor capacidad de toma de 

decisiones, más limitado uso de la estrategia de reevaluación; es decir, la valoración 

adecuada de las consecuencias de cada opción y la buena selección final entre varias 

respuestas se relaciona con un uso restringido de una estrategia cognitiva-lingüística, 

que altera la trayectoria de respuestas emocionales a través de la reformulación del 

significado de la situación.   

 Las personas con insomnio tienen una reactividad emocional alta (Nofzinger 

et al., β004), y se caracterizan por una disfunción del circuito emocional y la red 

neural relacionada con la amígdala (Huang et al., β01β). Por otra parte, en individuos 

sanos, la reevaluación modula la reactividad emocional (Gross & John, β00γ; Jarcho, 

Berkman, & Lieberman, 2011; Martin & Delgado, 2011; Sokol-Hessner et al., 2009; 

Staudinger, Erk, Abler, & Walter, 2009), y les ayuda a comportarse como 

observadores neutrales. Además, un frecuente uso de la reevaluación se asocia con 

mejor control cognitivo, mayor activación de la corteza prefrontal, y una disminución 

en la activación de las áreas límbicas, lo que lleva a mayor regulación emocional 

(Goldin, McRae, Ramel, & Gross, 2008). Quizás en el caso del insomnio, el 

rendimiento óptimo en toma de decisiones no precisa la regulación de la amígdala a 

través del uso de una estrategia emocional, la cual podría desestabilizar el estado 

emocional, cognitivo, y conductual. En cambio, es posible que el sistema cognitivo de 

las personas con insomnio necesite esta misma reactividad emocional, aunque 

desproporcionada, para guiarse de forma apropiada hacía las elecciones correctas. 

Otra interpretación sería el mantenimiento del rendimiento cognitivo en niveles 
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adecuados debido al aumento de conectividad funcional entre la amígdala y la corteza 

premotora y sensoriomotora (Huang et al., 2012).   

 En el grupo control la toma de decisiones se relaciona inversamente con la 

estrategia de rumiación. Así, las personas que toman decisiones ventajosas a largo 

plazo son a la vez capaces de inhibir los pensamientos intrusivos, en tanto que a 

mayor dificultad a la hora de tomar decisiones, más síntomas de rumiación en la vida 

cotidiana. No hay una relación similar en el grupo de insomnio, debido al hecho de 

que el grupo se caracteriza por altos niveles de rumiación diurna. Por tanto, las 

personas con insomnio obtienen un rendimiento bueno general en IGT, pero los MS 

trabajan, posiblemente, de una manera diferente a los de las personas sanas. 

 Cuando se comparan las personas que tienen una buena y mala ejecución en el 

IGT se halla que, sólo en el grupo de insomnio, hay diferencias en la inhibición de los 

procesos automáticos. Por tanto, la dificultad de un sub-grupo de personas con 

insomnio crónico en el IGT no se atribuye a un fallo de la inhibición de respuestas 

predominantes. Esta conclusión está de acuerdo con otros estudios que utilizaron 

poblaciones diferentes (Bechara et al., 2000a; Stuss et al., 2000; Stuss & Levine, 

β00β). Sin embargo, el fallo se debe a la integración de los sentimientos con otros 

procesos cognitivos importantes a la hora de decidir, o a un déficit de regulación 

emocional. 

 

 8.4.3. Fluidez.  

 

 La fluidez se ha valorado con material verbal y visual. Primero discutiremos 

los resultados de la modalidad verbal, y, a continuación, de la visual. 

 

 8.4.3.1. Fluidez verbal. 

 

 Los hallazgos de este trabajo ponen de manifestó que a pesar de la adecuada 

producción de palabras con criterios fonológicos, las personas con insomnio obtienen 

un rendimiento bajo en fluidez semántica. La interpretación de este resultado puede 

tener varias explicaciones. El rendimiento bajo de las personas con insomnio podría 

explicarse por un fallo del ―lexicón semántico‖, que consiste en unidades 

representacionales según sus propiedades semánticas y sintácticas (Juncos-Rabadán, 
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Elosúa de Juan, Pereiro, & Torres, 1998), y/o por un déficit en las estrategias de 

recuperación de información, el cambio entre ellas, y la asignación de los procesos 

atencionales a las palabras apropiadas. Además, según el modelo de Baddeley et al. 

(β01β), todavía queda por investigar si el déficit se encuentra en el propio ―lexicón 

semántico‖ y la MLP, o en el SEC (Figura 8.1), que no puede utilizar de forma 

eficiente las estrategias de búsqueda mental.   

 Atendiendo a los correlatos neuroanatómicos, se observa un hipometabolismo 

frontal bilateral y temporal izquierdo durante la vigilia en personas con insomnio 

crónico (Nofzinger et al., 2004). La capacidad para generar palabras con criterios 

semánticos, en personas sanas, se relaciona con el funcionamiento del LF (Baldo & 

Shimamura, 1998; Baldo, Shimamura, Delis, Kramer, & Kaplan, 2001; Gourovitch et 

al., 2000; Perani et al., 2003a, 2003b; Birn et al., 2010), y, principalmente, con el 

lóbulo temporal (Baldo et al., β006; Hodges et al. 1999; Newcombe, 1969). Por tanto, 

los datos de neuroimágen apoyan este déficit conductual en fluidez semántica.  
 

  

Figura 8.1. La relación entre memoria de trabajo y memoria a largo plazo. La información entrante 
está procesada por sistemas que ellos mismos se influyen de la MLP. La MT es un sistema complejo e 
interactivo que proporciona un interfaz entre la cognición y la acción. Adaptada de Baddeley et al. 
(2012). 

 

 Respecto al análisis de la estructura de las sub-pruebas en toda la muestra, el 

rendimiento en fluidez fonológica mejora de forma progresiva a lo largo de la 

ejecución, indicando aprendizaje y familiarización con la naturaleza de la tarea. No 

obstante, en el grupo de insomnio el rendimiento mejora, para luego disminuir, 

aunque no llega al nivel del primer intento de producción de palabras.  Por tanto, se 

observa que el rendimiento tiene fluctuaciones, debido a la fatiga, o a un déficit de los 

recursos atencionales a mantenerse estables durante tareas altamente exigentes. En el 

caso de la fluidez semántica, no se observa el mismo patrón de producción de 

palabras, gracias a la distinta dificultad de cada categoría semántica. Por consiguiente, 
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el déficit en fluidez semántica en las personas con insomnio se presenta posiblemente 

debido a la exigencia cognitiva aumentada a lo largo de la tarea, lo cual lleva a la 

producción media menor de palabras. Además, la producción mayor de palabras 

según categorías semánticas, en comparación con las claves fonológicas, asegura que 

los participantes han cumplido con las instrucciones.  

 Hay un número limitado de investigaciones que estudiaron la fluidez 

semántica. Por una parte, Mendelson et al. (1984a) mostraron un rendimiento más 

bajo en personas con insomnio crónico. Por otra, no se manifestó un déficit parecido 

en muestras mayores de 60 años (Sivertsen et al., β01γ), o las personas con insomnio 

producían incluso más palabras que el grupo control (Altena et al., β008a). Además, 

la activación cortical de las personas con insomnio durante la tarea de fluidez 

semántica fue diferente a la de los controles (Altena et al., β008a). El meta-análisis 

más reciente (Fortier-Brochu et al., β01β) señalo un rendimiento adecuado de las 

personas con insomnio en fluidez verbal. Sin embargo, los datos no son concluyentes, 

dado que no había una distinción entre los distintos tipos de fluidez verbal. 

 En resumen, planteamos que las personas con insomnio no tienen un problema 

de competencia en relación con la fluidez verbal, es decir una alteración de la 

organización semántico-conceptual, o una disgregación en el contenido de las 

palabras, sino la dificultad se halla en el acceso al ―lexicón semántico, es decir la 

recuperación de la palabra adecuada.  

 

 8.4.3.2. Fluidez de dibujos.  

 

 Atendiendo a los resultados obtenidos en fluidez de dibujos, las personas con 

insomnio perseveran significativamente menos que los controles, aunque tienden a 

producir menos dibujos, y romper la regla impuesta. El número limitado de 

perseveraciones podría explicarse por una falta de impulsividad, y/o la naturaleza 

perfeccionista de las personas con insomnio, que les lleva a ser más cautelosos. Esta 

hipótesis se basa en el hecho de que no se requiere la formulación de la idea antes de 

dibujar, mientras que la figura se genera sobre la marcha (Turner, 1999).  

 En cuanto a la relación entre las dos partes de la tarea, se ponen de manifiesto 

más respuestas inaceptables en la segunda sub-tarea (en ambos grupos). Esto ocurre 

posiblemente porque los individuos perciben la disminución de la complejidad a lo 
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largo de la tarea, cambian de estrategia, y contestan menos premeditadamente. Por 

tanto, la primera parte se considera más sensible a la disfunción frontal (Strauss et al., 

β006) por la falta de estructuración y restricciones.  

 

8.5. Relación entre Diferentes Procesos Neurocognitivos 

 

 En esta investigación se ha explorado la relación entre la velocidad de 

procesamiento y la capacidad de alternar el foco atencional con otros procesos 

neurocognitivos. Se observa una relación entre la velocidad de procesamiento y 

ambas partes del TMT. Este resultado coincide con los de investigaciones previas 

(Oosterman et al., β010; Salthouse, β005, β011;  Sánchez-Cubillo et al., 2009). No 

obstante, dicho hallazgo, que se debe probablemente al requerimiento para dar 

respuestas rápidas en la prueba del TMT, se encuentra sólo en el grupo de insomnio. 

Se pone de manifiesto que en estos sujetos el rendimiento en ciertas tareas 

posiblemente requiera la aportación de diferentes procesos y, consecuentemente, la 

activación de distintas áreas cerebrales en comparación con personas sanas. Además, 

sigue la controversia sobre si la tarea del trazo tiene una relación significativa con la 

velocidad de procesamiento (Miner & Ferraro, 1998; Smith et al., 2008) en personas 

sanas. 

 Se ha encontrado una relación significativa entre el bucle fonológico y el TMT 

B-A, cuando se valora toda la muestra. Sin embargo, el hecho de que dicha relación se 

convierta en una tendencia estadística cuando separamos los grupos, demuestra la 

necesidad de ampliación de la muestra. La codificación y el mantenimiento de la 

información en la MT (paradigma de Sternberg) se asocia con el TMT B-A de manera 

significativa sólo para el grupo control (tendencia estadística para el grupo de 

insomnio). Los datos de la presente investigación apoyan el hecho de que una gran 

parte de la varianza en TMT-B se explica por la contribución de la MT (Crowe, 1998; 

Kortte et al., β00β; Oosterman et al., β010; Salthouse, β011; Sánchez-Cubillo et al., 

2009), por la activación de representaciones a corto plazo (Baddeley, 1986; Norman 

& Shallice, 1986; Sánchez-Cubillo et al., β009). Dicha relación se evidencia también 

de la activación cortical en el LF (Moll, de Oliveira-Souza, Moll, Bramati, & 

Andreiuolo, 2002; Zakzanis, Mraz, & Graham, 2005), y el lóbulo temporal izquierdo 
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durante la ejecución de la tarea, debido a la contribución de la MT (Jacobson, 

Blanchard, Connolly, Cannon, & Garavan, 2011; Zakzanis et al., 2005).  

 Además, se observa una relación entre la inhibición motora y el TMT B-A en 

el grupo control (tendencia estadística para el grupo de insomnio). Este resultado 

concuerda con otros estudios que utilizaron el mismo tipo de tarea (Langenecker & 

Nielson, 2003; Langenecker, Zubieta, Young, Akil, & Nielson, 2007). Dicha 

asociación se explica por el hecho de que ambas tareas comparten un paradigma de 

alternancia de una respuesta a otra. Además, los individuos deben mantener en línea 

las instrucciones, seguir las pistas, y mantenerse al corriente de la tarea. Estos 

resultados proponen una activación diferencial, pero a la vez similar, de los mismos 

procesos subyacentes durante la ejecución de la tarea en cuestión en personas con 

insomnio, y sin él.  

 Una parte de la varianza del rendimiento en ejecución dual (Figura de Rey) se 

explica por la capacidad de alternar la atención.  En estudios con personas mayores de 

60 años, el rendimiento bajo en TMT se asoció con una dificultad en la ejecución dual 

(Hirota et al., 2010; Hobert et al., 2011). Bajo condiciones cognitivamente exigentes, 

las personas priorizaban la tarea cognitiva a costa de la tarea motora (Hobert et al., 

β011). De manera similar, encontramos una relación entre la parte ―motora‖ de la 

tarea dual, y el TMT. No obstante, dicha relación se observa solamente en el grupo 

control, lo cual indica que el fallo de las personas con insomnio a la hora de ejecutar 

simultáneamente dos tareas se debe, por lo menos en parte, a la participación e 

implicación insuficiente de la capacidad de alternar la atención.  

 En el presente trabajo, la capacidad de alternar la atención explica una 

pequeña parte del rendimiento en fluidez fonológica y semántica. Nuestros datos 

coinciden con los de Kortte et al. (2002).  Este resultado se atribuye al control mental 

requerido para la producción lingüística, que requiere la puesta en marcha de los 

mecanismos de acceso al léxico. Por otro lado, cuando se observa una dificultad en el 

TMT B-A, se producen más respuestas perseverativas en fluidez de dibujos. El 

compromiso a la hora de producir nuevos dibujos, podría deberse a la dificultad en 

desligar la imagen mental momentánea, y cambiar el motivo visual producido, lo cual 

llevaría a la repetición de los mismos dibujos.   

 Las relaciones anteriormente descritas en fluidez (verbal y visual) se 

evidencian sólo en el grupo control. Por tanto, se observa que el sistema cognitivo de 

las personas con insomnio trabaja de una manera diferencial, por lo que la ausencia de 
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una relación entre la capacidad de alternar la atención y la fluidez verbal podría 

explicar, parcialmente, la producción menor de palabras de las personas con 

insomnio. Si se tiene en cuenta lo anterior, la estrategia de recuperación de 

información relacionada con el cambio entre las categorías semánticas podría estar 

afectada. 

 Además, la capacidad de alternar la atención explica el 9% del rendimiento en 

IGT sólo en el grupo control. Esta relación podría atribuirse a la propia naturaleza de 

la tarea, ya que los individuos van alternando de una baraja de cartas a otra. Según 

una revisión realizada por Toplak, Sorge, Benoit, West, y Stanovich (2010) el 

rendimiento en el IGT correlacionó con la capacidad de alternar la atención en un 

número limitado de estudios, la mayoría de los cuales incluían muestras clínicas.  

  En resumen, la asociación entre los procesos cognitivos es más marcada en el 

grupo control, mientras que el grado de separación entre las diferentes funciones 

puede ser menos pronunciado en personas con insomnio crónico. Hay varios estudios 

que apoyan nuestros resultados observados en personas sanas (Langenecker et al., 

β007; Oosterman et al., β010; Ravizza & Ciranni, β00β). Diferentes factores podrían 

influir en el rendimiento cognitivo de personas sanas, y con insomnio, reflejando: 

 Un uso diferencial de estrategias cognitivas; 

 La contribución de distintos sub-procesos en tareas complejas; o  

 Una conducta dependiente de una activación cortical diferente, debido al 

estado crónico de hiperactivación. 

 En esta investigación, se observa una relación significativa entre el bucle 

fonológico y la manipulación de información verbal en ambos grupos. Se pone de 

manifiesto que el procesamiento y el almacenamiento de la información requieren los 

mismos recursos atencionales para mantener activos el aprendizaje, los objetivos de la 

tarea, y las huellas de memoria (Barroulliet et al., β004). Estudios con neuroimágen 

verifican la activación de áreas cerebrales comunes, aunque los patrones de activación 

son diferentes para cada función (ver 3.4.3.1.3. Sistema Ejecutivo Central). Por 

consiguiente, el mantenimiento y la manipulación de la información son procesos 

claramente  distinguibles, pero a la vez relacionados entre sí.  
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8.6. Factores Predictivos del Rendimiento Neurocognitivo Deficitario  

 

 La presencia de déficit neurocognitivos selectivos y sutiles en personas con 

insomnio crónico parece demostrada (Ilioudi, Martín-Plasencia, Fernández-Mendoza, 

Olavarrieta-Bernardino, & Vela-Bueno, 2011; Shekleton et al., 2010), siendo dichas 

alteraciones suficientes para interferir con las actividades de la vida cotidiana de los 

individuos que sufren insomnio (Bastien, 2011). En este trabajo se ha investigado el 

valor predictivo de ciertas manifestaciones, diurnas y nocturnas, con ciertos procesos 

cognitivos.   

 En relación con atención sostenida, a mayor puntuación en el ISI, mejor 

rendimiento cognitivo; es decir, a mayor gravedad subjetiva del insomnio, mejor 

habilidad para mantener la atención durante un periodo determinado de tiempo. 

Además, la calidad del sueño objetivamente definida es un predictor importante del 

rendimiento en velocidad de procesamiento, y el búcle fonológico, y, 

consecuentemente, en la asignación de los recursos atencionales. Una buena calidad 

de sueño objetivamente definida se asocia con fluctuación de los recursos 

atencionales, y un rendimiento más bajo en velocidad de procesamiento, y el búcle 

fonológico.  

 Orff et al. (β007) detectaron una relación significativa entre variables objetivas 

de sueño y tareas de velocidad de procesamiento, y atención alternante en personas 

con insomnio. Además, Bastien et al. (β00γ), demostró que a menor calidad de sueño 

(subjetivamente definida), mejor rendimiento en memoria visual. Así, la calidad 

subjetiva (y/o objetiva) de sueño y la percepción que uno tiene de padecer insomnio 

crónico están estrechamente relacionadas con el rendimiento cognitivo (Soeffing et 

al., 2006), y su valoración subjetiva (Bastien et al., β00γ), dado que la impresión de 

haber dormido bien tiene un impacto importante en el funcionamiento diurno. 

Además, una noche de mala calidad no se asocia necesariamente con déficits 

cognitivos. 

 La idea de que los déficits pueden ocultarse debido a un esfuerzo 

compensatorio por parte de las personas con insomnio (Varkevisser et al., β007) está 

muy extendida. Este fenómeno de compensación puede explicar el hecho que las 

expectativas negativas relacionadas con el rendimiento aumentan, cuando se valora no 

haber dormido bien (Broman et al., 1992; Schneider-Helmert, 1987), y que la atención 



IŶsoŵŶio ĐróŶiĐo y fuŶĐioŶes ejeĐutivas: UŶ estudio ŶeuropsiĐológiĐo 

222 

 

se centra en estímulos relacionados con el sueño (Espie, β00β; Espie, Broomfield, 

Macmahon, Macphee, & Taylor, 2006; Harvey, 2002; Jones, Macphee, Jones, 

Broomfield, & Espie, β005; Lundh, Fröding, Gyllenhammar, Broman, & Hetta,  1997; 

MacMahon, Broomfield, Marchetti, & Espie 2006; Marchetti, Biello, Broomfield, 

Macmahon, & Espie, 2006; Sagaspe et al., 2006; Taylor, Espie, & White, 2003), lo 

cual lleva a mayor esfuerzo cognitivo. En cambio, cuando duermen bien se relajan, 

posiblemente a causa de la creencia de que su rendimiento será adecuado, por lo que 

es más probable que su rendimiento real sea evidente. No obstante, hay datos 

contradictorios en relación con la expresión fisiológica de estos esfuerzos. Por una 

parte, Orff, Almklov, y Drummond (2010) mostraron una marcada disminución de las 

respuestas cerebrales durante tareas de MT. Por otra, Covassin et al. (2011) no 

señalaron una movilización de recursos suplementarios durante una tarea de 

inhibición motora.  

 Otra forma de explicar la aparente contradicción observada en nuestros 

resultados sería basándose en el estado de hiperactivación psicofisiológica que 

muestran las personas con insomnio (Bonnet & Arand, 1997a). Ello puede traducirse 

en un estado de vigilancia aumentada, que reforzaría la velocidad de procesamiento, 

la capacidad de sostener la atención, el búcle fonológico y, consecuentemente, la 

asignación de los recursos atencionales. Así pues, la hiperactivación puede influir en 

algunos aspectos del rendimiento cognitivo, como los procesos atencionales 

(Parasuraman, 1984a, 1984b); es decir, la capacidad para cribar la información 

ambiental importante, y prestar atención sólo a los estímulos relevantes (Vignola et 

al., 2000).  

 El funcionamiento cognitivo tiene una relación inversa, con la forma de U, 

propia de los niveles de activación (Yerkes & Dodson, 1908). De hecho, la ejecución 

cognitiva de las personas con insomnio es habitualmente más baja, aunque no siempre 

de manera significativa, en tanto que los déficits neurocognitivos son leves. Por 

consiguiente, la relación entre la activación y el rendimiento pueda ser diferente en 

personas con insomnio e individuos sanos. Además, la gravedad subjetiva del 

trastorno, y/o la alteración objetiva de sueño aumentada, se asocian con niveles de 

activación más altos (Vgontzas et al., 1998, 2001). Por tanto, el rendimiento cognitivo 

pueda ser mejor en tareas sencillas (Figura 8.β), en comparación con noches de mejor 

calidad de sueño, o con un insomnio menos grave, cuando el nivel de activación es 

más bajo. Por consiguiente, la hiperactivación de las personas con insomnio protege 
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su rendimiento en tareas sencillas. No obstante, es necesario investigar la ejecución en 

tareas complejas, con altos niveles de activación. 

 Los hallazgos relacionados con las  manifestaciones diurnas muestran que la 

depresión, la ansiedad, y la rumiación no son predictores del rendimiento 

neurocognitivo, a pesar de que las personas con insomnio presentan síntomas 

subclínicos de depresión y ansiedad. En el estudio de Vignola et al. (β000), las 

variables psicológicas tampoco aclararon las diferencias obtenidas en tareas 

cognitivas. No obstante, no se descarta una relación entre variables psicológicas y la 

cognición en estadios más graves del trastorno, cuando ya los síntomas depresivos y 

ansiosos pasan a un nivel clínicamente significativo. 

 

 
 

  

Figura 8.2. La ley Yerkes-Dodson (1908) representada por Kaneman (1973). El rendimiento aumenta 

en función de la activación de manera lineal, pero hasta un cierto punto donde el aumento adicional de 

la activación lleva a una degradación rápida del rendimiento. Las tareas complejas y cognitivamente 
demandantes requieren menos activación. Las tareas sencillas, que  necesitan persistencia y resistencia, 

requieren niveles de activación altos. 
 

 En función del perfil neurocognitivo de las personas con insomnio del 

presente trabajo, se observan diferencias en comparación con la literatura. Un factor 

que podría contribuir a explicar esta inconsistencia podría ser la edad. La 

fragmentación del ritmo sueño/vigilia afecta los procesos de velocidad de 

procesamiento, la memoria declarativa, la flexibilidad, y la inhibición en individuos 

mayores de 60 años (Oosterman et al., β009); dicho perfil es muy diferente al de las 

personas con insomnio del presente estudio. De hecho, nuestros participantes son 
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jóvenes, por lo que no cabe descartar que con una muestra de edad más avanzada se 

hubieron obtenido más déficits neurocognitivos. Por tanto, déficits ya presentes en 

personas sanas mayores de 56 años, como la dificultad marcada a la hora de inhibir 

información irrelevante (Solesio-Jofre et al., β01β), podrían acentuarse aún más. Con 

la edad se observan muchos cambios fisiológicos (Cabeza, Nyberg, & Park, 2013), 

tales como neuroquímicos, hormonales, estructurales del cerebro, e incluso 

reorganización de los patrones de conectividad cortical (Li, Pu, Fan, Niu, Li, & Li, 

2013; Solesio-Jofre et al., 2011; Zhu et al., 2012). La presencia del trastorno de sueño 

durante periodos prolongados podría asociarse con un aumento de la psicopatología y 

el uso de medicación, mientras que las consecuencias a largo plazo del estado de 

hiperactivación del propio insomnio podrían comprometer el funcionamiento cerebral 

y, consecuentemente, el rendimiento neurocognitivo de personas mayores de 60 años. 

 En esta investigación hemos basado la valoración de los procesos cognitivos 

en el modelo integrador de FFEE (Tirapu-Ustárroz & Luna-Lario, 2008; Tirapu-

Ustárroz et al., β00β, β005). Dicho modelo se ha utilizado como guía para obtener una 

visión sistemática de estas funciones complejas, determinar los procesos detrás de 

ellas, y orientar las relaciones estadísticas e interpretaciones de los resultados 

obtenidos.  

 No obstante, el modelo no incluye en su marco teórico, o en el protocolo de 

valoración, ciertas funciones ejecutivas fundamentales, como la fluidez verbal y 

visual. Además, la definición de algunos procesos no es completa, ni comprensiva. 

Por ejemplo, en el modelo en cuestión la inhibición se define como la capacidad para 

inhibir estímulos irrelevantes. No obstante, nuestros resultados también sugieren que 

los procesos de inhibición no son un constructo único, sino que constituyan un grupo 

de sub-procesos (Dempster, 1993; Friedman & Miyake, 2004; Harnishfeger, 1995; 

Nigg, β000). De hecho, debido a la distinción conceptual entre ellos, no se debería 

utilizar de manera general el término ―proceso inhibitorio‖. En los casos que se ha 

considerado oportuno nos hemos basado en otros modelos, con el fin de explicar 

nuestros datos con la mejor manera posible con la literatura del insomnio crónico. Por 

tanto, ―desde un planteamiento cognitivo, la división conceptual de las habilidades 

ejecutivas en una serie de componentes precisa una mayor verificación‖ (Tirapu-

Ustárroz & Luna-Lario, 2008, p. 253). 
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8.7. Limitaciones del Estudio  

 

 Aunque vemos que la presente investigación ha cumplido sus propósitos, es 

importante reconocer sus limitaciones a la hora de interpretar los hallazgos. La 

mayoría de los participantes en ambos grupos tienen un alto nivel intelectual, 

emparejándose en términos de edad, sexo, y nivel educativo. La generalización de 

estos resultados se puede hacer para individuos con características similares, y sólo 

con reserva para grupos de personas con insomnio comórbido, o de otros grupos de 

edad, ya que estos factores pueden influir en el rendimiento neurocognitivo. Además, 

el hecho de que los resultados obtenidos con voluntarios de la población general 

difieren, frecuentemente, de los obtenidos con personas que acuden a consulta por 

problemas de insomnio, implica que nuestros hallazgos no se podrían generalizar a 

poblaciones clínicas. 

 La falta de un cribado objetivo con PSG para examinar la presencia de 

trastornos respiratorios, y/o de movimiento del sueño, es una potencial limitación. A 

fin de superar este obstáculo se han controlado numerosos indicadores clínicos 

asociados con estas afecciones, como el sobrepeso, y la excesiva somnolencia diurna 

fundamentalmente. Un dato que apoya que la selección de los sujetos ha sido 

adecuada  es que el perfil cognitivo de las personas con insomnio, como se ve en 

nuestro estudio, no se asemeja en nada al de los pacientes con síndrome de apnea-

hipopnea del sueño. 

 Cuando se utiliza la actigrafía, hay que tener presente que es una medida 

aproximada del sueño. Así pues, las diferencias individuales en los patrones de 

movimiento pueden obstaculizar el potencial de esta medida. Los resultados no se 

podrían generalizan a otras medidas objetivas de evaluación de sueño, o incluso a 

otros actígrafos, que utilizan algoritmos diferentes. 

 La presente investigación es transversal, y no permite interpretar los resultados 

en términos de relaciones causales. A pesar de las limitaciones observadas, la 

investigación apoya la asociación de los síntomas diurnos con las manifestaciones 

nocturnas. 
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8.8. Implicaciones Clínicas y de Investigación Futura  

 

 La demostración objetiva de déficits neurocognitivos en personas con 

insomnio crónico tiene implicaciones prácticas. El plan del tratamiento 

individualizado debería incluir la corrección de aquellas ideas erróneas que se tienen 

sobre el ciclo de sueño, sus problemas, y sus medidas terapéuticas, y la comunicación 

de resultados de la valoración  neuropsicológica. Esta intervención podría, por una 

parte, reducir el estrés que conlleva la realización de tareas con altas exigencias 

cognitivas, y, por otra, contribuir al cambio de las estrategias cognitivas usadas ante 

situaciones demandantes. 

 La investigación futura podría esclarecer diferentes aspectos del rendimiento 

neurocognitivo, tales como la fluctuación de los recursos atencionales, la fluidez 

semántica, la Interferencia Proactiva, la toma de decisiones, y la activación cortical 

durante tareas ejecutivas. Desde esta perspectiva, es necesario realizar estudios 

longitudinales para arrojar luz sobre la relación entre los perfiles cognitivos, la 

hiperactivación, y varias manifestaciones nocturnas y diurnas. Además, el 

funcionamiento cognitivo diferente de las personas con insomnio puede ser una 

oportunidad para conocer mejor los mecanismos del sistema ejecutivo.  

 En síntesis, la explicación de los déficits neurocognitivos no es una tarea fácil, 

dado que el insomnio es un trastorno complejo, que afecta varios aspectos del 

funcionamiento de las personas que lo sufren. No obstante, hemos dado un paso 

importante para acercarnos al funcionamiento ejecutivo, y dirigir la investigación 

futura a procesos específicos.  
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1. En la presente investigación se ha observado que las personas con insomnio 

refieren más enfermedades médicas, y se caracterizan por morbilidad 

psicopatológica subumbral. Tienen más fatiga, y síntomas depresivos y 

ansiosos. Perciben su vida como más incontrolable, y hacen un uso deficiente 

de estrategias de afrontamiento del estrés, que son fundamentalmente 

centradas en la emoción, con pensamientos recurrentes, intrusivos, e intensos.  

2. Los presentes resultados sugieren que las personas con insomnio muestran 

peor calidad de sueño, tanto desde el punto de vista subjetivo como objetivo. 

Sobreestiman la latencia de sueño, mientras que la duración del sueño se 

sobreestima por algunas personas, y se subestima por otras. Por otra parte, las 

personas sanas estiman adecuadamente la latencia de sueño, mientras que 

sobreestiman la duración total del sueño nocturno.  

3. Respecto al rendimiento neurocognitivo de las personas con insomnio, se 

observa: 

 Déficit en la fluidez semántica, y varios componentes de la memoria 

de trabajo, tales como el búcle fonológico (por una fluctuación de los 

recursos atencionales), la manipulación de información con material 

verbal y visuoespacial, y la ejecución dual.  

 Una asociación significativa entre el búcle fonológico y la capacidad 

de mantenimiento y manipulación de información verbal.  

 La dificultad observada en la resolución de Interferencia Proactiva 

debería investigarse más a fondo.  

 El sistema cognitivo de las personas con insomnio trabaja de una 

manera diferente al de las personas sanas, en tanto que los procesos 

atencionales juegan un papel importante en la expresión del déficit. 

4. Diferentes estrategias de afrontamiento del estrés se asocian con la toma de 

decisiones en cada grupo; en el grupo de insomnio la reevaluación se asocia 

con el IGT, mientras que en el grupo control la rumiación. 

5. Los resultados han puesto de manifiesto que en personas sanas la capacidad de 

alternar el foco atencional subyace a procesos de bajo y alto nivel (memoria de 

trabajo, fluidez, toma de decisiones). Dichas relaciones no se observan en 

personas con insomnio, lo cual afecta de manera significativa el 

funcionamiento cognitivo. 
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6. La percepción subjetiva de gravedad del trastorno, y la alteración objetiva del 

sueño nocturno, son factores predictivos del rendimiento cognitivo de las 

personas con insomnio, observándose mejor rendimiento cuanto más marcado 

el trastorno.    
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