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RESUMEN 

 
La estimación adecuada del tiempo resulta imprescindible en el ser humano debido al impacto que 

tiene sobre un amplio rango de funciones cognitivas y motoras necesarias para un adecuado 

funcionamiento social y laboral. Este importante mecanismo regulador de la conducta en el ser 

humano se ha explicado por la existencia de un reloj interno hipotético que sería un sistema formado 

por componentes entre los cuales están: un marcapasos, un contador (o acumulador ) y un 

comparador. El objetivo de esta investigación fue comparar la actividad eléctrica cerebral al estimar 

un intervalo de 10 seg. en la noche antes de dormir (11:00 pm) y después de dormir (9:00 am), en un 

grupo de insomnes primarios y un grupo control; ya que al parecer los insomnes sobrestiman el 

tiempo al irse a dormir (creen que pasa más tiempo de lo que realmente fue). Tanto los sujetos 

insomnes como los controles, realizaron una tarea de estimación de tiempo (basado en un paradigma 

descrito por Fernández-Guardiola) que consistió en presionar una tecla cuando consideraban que ya 

habían transcurrido 10 segundos después de la aparición de un círculo negro de 12 pulgadas de 

diámetro, con un fondo blanco y ubicado en el centro de la pantalla de una computadora. En forma 

simultánea se registro la actividad cerebral de acuerdo el sistema 10-20. Se compararon los 

resultados entre los insomnes y los controles. Se encontraron diferencias significativas, entre las 

11:00 pm y 9:00 am. El grupo control tiene una menor estimación de tiempo en comparación con el 

grupo de insomnes (p>0.05). Se observó una mayor Potencia en la banda de Alfa 2, en el hemisferio 

derecho en T6 y 02; observamos en sujetos insomnes una mayor correlación interhemisférica frontal 

y parietal y también una mayor correlación intrahemisférica en las regiones centrales en la banda de 

Alfa 2. Concluyendo que el acoplamiento temporal es mayor en el hemisferio derecho, que está 

relacionado con la atención, y que en los insomnes existe una mayor atención al momento de estimar 

el tiempo y probablemente este relacionada con la sobrestimación al momento de ir a dormir, además 

sugiere que las personas con insomnio pudieran ser hipervigilantes y/o excesivamente “rumiantes” 

durante la latencia de sueño o bien durante el mismo sueño, por lo que este conjunto de evidencias 

señalarían al insomnio primario como un desorden de la vigilia. 
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1.-ANTECEDENTES 

 
1.1 Insomnio  

 
 Entre los trastornos del dormir, el más prevalente es el insomnio ya que afecta a 

un 30 % de la población y un 10% de esta lo padece de forma crónica (Alvarado, 1997; 

Partinen y Hubling, 2000; Baker, 2000). 

 Para Lavie et al. (2002), el insomnio es la percepción de una inadecuada 

cantidad de sueño con consecuencias diurnas asociadas. Buela-Casal y Sánchez, (2002), 

describen que el insomnio es un trastorno del sueño que se caracteriza por una 

reducción de la capacidad del dormir como consecuencia de factores psicológicos, 

biológicos y ambientales. 

 Para el DSM-IV (1994), el insomnio es una disomnia (trastornos primarios del 

inicio o el mantenimiento del sueño, o de somnolencia excesiva). La característica 

esencial del insomnio primario es la dificultad para iniciar o mantener el sueño, o la 

sensación de no haber tenido un sueño reparador durante al menos 1 mes (Criterio A), 

que provoca un malestar clínicamente significativo o un deterioro laboral, social o de 

otras áreas importantes de la actividad del individuo (Criterio B). Esta alteración no 

aparece exclusivamente en el transcurso de otro trastorno del sueño (Criterio C) u otro 

trastorno mental (Criterio D) y no es debida a los efectos fisiológicos directos de una 

sustancia o de una enfermedad médica (Criterio E), y como insomnio secundario al que 

se deriva de lesiones orgánicas cerebrales demostradas por técnicas de neuroimagen, o 

por alguna enfermedad psiquiátrica, neurológica o médica asociada (Lavie et al., 2002; 

DSM IV). 

A su vez la clasificación internacional de desordenes de sueño o ICSD por sus 

siglas en ingles (Sateira, 2005) lo contempla en su nosología, y en lugar de insomnio 

primario, utiliza varias categorías, incluyendo al insomnio psicofisiológico, inadecuada 

higiene del sueño e insomnio ideopático.  

Las dos principales clasificaciones de desórdenes nosológicos (ISCD y DSM-

IV) hacen una clara distinción entre insomnio primario y secundario. El insomnio 

secundario, ha sido definido tradicionalmente como el resultado de otras enfermedades 

o alteraciones médicas, psiquiátricas, uso de medicamentos o sustancias u otro tipo de 

desordenes primarios del sueño; de ahí que recientemente se sugirió usar el termino 

insomnio comórbido en lugar de insomnio secundario (Doghramji, 2006).  
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Para la ICDS los criterios de pacientes que cumplen con el criterio para 

insomnio son: 

• El insomnio este presente por al menos 1 mes. 

• Los pacientes que muestran evidencia de sueño condicionado y/o altos niveles 

de arousal al momento de acostarse de uno o mas de los siguientes indicadores: 

• Preocupación o ansiedad por dormir. 

• Dificultad al dormir cuando se desea o durante siestas planeadas, no dormir ante 

actividades aburridas o monótonas y cuando se intenta dormir. 

• Poder dormir cuando no es en la propia casa. 

• Arousal mental al momento de acostarse caracterizado por pensamientos 

intrusivos o poca habilidad para dejar de presentar actividad mental. 

• Alta ansiedad al acostarse reflejada por la inhabilidad de relajar al cuerpo lo 

suficiente para permitir dormir. 

 

El DSM-IV y CIE-10 proponen criterios diagnósticos para el insomnio primario 

prácticamente iguales, excepto que la CIE-10 requiere que la frecuencia de aparición de 

los síntomas sea de como mínimo tres veces a la semana durante por lo menos 1 mes. El 

insomnio psicofisiológico de ICSD se asemeja mucho al insomnio primario del DSM-

IV, especialmente en términos de nivel de alerta y de factores de condicionamiento 

(DSM-IV, 1994). 

Además del criterio diagnóstico estándar, varios indicadores pueden señalarse 

para definir el insomnio de una manera más operacional y al evaluar su significancia 

clínica. Estos indicadores incluyen: 

• Severidad del trastorno: la eficiencia de sueño es menor del 85%. 

• Frecuencia: las dificultades para dormir se presentan tres o más noches por semana 

(seguido o no de una semana con 1 ó 2 noches de insomnio por ejemplo). 

• Duración: el insomnio dura más de un mes (DSM-IV) ó 6 meses (ICSD). 

• Decremento en el funcionamiento diurno/indicador de distress: puntuación de 2 ó 3 en 

la prueba Índice de Severidad del Insomnio (ítems 5 y 7). Los decrementos incluyen 

fatiga, dificultad con la atención y concentración, pruebas de memoria y cambios de 

humor. El grado de distress es importante para evaluar a buenos dormidores que 

ocasionalmente tienen la experiencia de disturbios al dormir (Morin y Especie, 2003). 
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• En lo referente a la sobreestimación de tiempo, se ha encontrado que los insomnes 

creen que pasan más tiempo despiertos al momento de ir a dormir (Carskadon et al., 

1976), por lo que cabría preguntar si los insomnes tienen alterada la estimación de 

tiempo en el orden de los minutos.   

En el insomnio primario persiste la perdida de sueño que es usualmente menos 

pronunciado de lo que debería esperarse basados en síntomas subjetivos de la persona, y 

es menor al observado en otros desórdenes de sueño como la apnea o narcolepsia. 

Mientras que la fatiga está casi siempre presente en el insomnio, la somnolencia 

excesiva durante la vigilia (lo que remarcaría un sueño insuficiente) casi nunca lo 

acompaña (aunque no está claro si incluye la fatiga subjetiva o no). En efecto, los 

pacientes insomnes típicamente reportan una incapacidad para dormir, no solo durante 

la noche sino también cuando tratan de tomar una siesta durante el día. La razón 

hipotética podría ser que tiende a mantener un estado de hiperarousal o hiperatención 

sostenida  (Stepanski et al., 2000; Smith et al., 2002; Morin y Especie, 2003); además, 

los pacientes insomnes frecuentemente perciben sus actividades como poco óptimas y 

reportan decrementos en su ejecución cognitiva, destacando la atención, la memoria y la 

concentración; sin embargo, existe la discrepancia entre estos síntomas subjetivos pues 

no están enteramente corroborados por hallazgos objetivos (Morin  y Especie, 2003).  

Los síntomas diurnos típicos de pacientes con insomnio primario incluyen fatiga 

subjetiva frecuentemente acompañada de latencias largas o incapacidad de concebir 

dormir en el test de latencias múltiples de sueño (Bonnet y Arand, 1997), incremento 

del estrés, ansiedad, depresión, incremento en la activación fisiológica en índices como 

la temperatura corporal (de Saint et al., 2005), o índices cardiacos y una consistente 

sobreestimación de la latencia de sueño en el tiempo que transcurre durante la noche 

(Bonnet y Arand, 1996). Las personas con insomnio primario pueden mostrar ansiedad 

y depresión, pero no lo suficiente como para diagnosticar algún desorden afectivo 

(Morin y Especie, 2003). La presencia de fatiga está casi siempre asociada con el 

insomnio primario, aunque investigaciones más profundas usualmente revelan que en 

realidad se trata de una somnolencia fisiológica mas que una fatiga física o mental, pero 

la somnolencia diurna es poco común entre los insomnes primarios, los problemas para 

dormir de estos últimos se podrían deber en parte a un estado crónico de hiperarousal el 

cual también interfiere con su habilidad para tomar una siesta (Morin y Especie, 2003). 

Una de las quejas o síntoma más frecuentes del insomnio primario es la 

estimación subjetiva de una latencia prolongada a sueño, estos hallazgos comenzaron a 
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darse desde los años 70 con Bixler et al. (1973), donde reportaron que sus pacientes 

tendían a sobrestimar el tiempo que tardaban en dormir y a subestimar el tiempo total de 

sueño y sobreestimar el número de despertares. Esto fue confirmado por Carskadon et 

al, (1976), quienes estudiaron una muestra de 122 pacientes con insomnio, concluyendo 

que “la mayoría de los sujetos sistemáticamente subestimaban la cantidad de tiempo que 

ellos durmieron y sobreestimaron la cantidad de tiempo que les llevó conciliar el 

sueño”. Lo anterior ha sido confirmado recientemente por Perlis et al. (2001) y Means 

et al. (2003). Por su parte Moore, (1982) encontró que la sobreestimación del tiempo 

que tardaban en dormir fue en promedio de 42.8 minutos, mientras que las personas que 

no presentan dificultad para dormir lo estiman alrededor de 1.4 minutos y este mismo 

componente se encuentra mayormente marcado en personas que padecen de insomnio 

crónico que en personas que no presentan ninguna dificultad para dormir (Rioux et al., 

2006). 

Debido a las diferencias individuales en las necesidades de sueño, el tiempo total 

al dormir no es un buen indicador al diagnosticar el insomnio y es importante considerar 

la frecuencia y duración de la dificultad para dormir para la cuantificación de severidad 

del insomnio (Morin y Especie, 2003). 

 
1.2 Electroencefalograma (EEG) e Insomnio 

 
Un proceso muy interesante y que se encuentra relacionado con las personas que 

padecen de insomnio es que exhiben una mayor frecuencia en el Electroencefalograma 

(EEG) en las bandas de Alfa (8.0-13 Hz),  Beta (13.5-25.5 Hz) y en la de Gamma (30-

55 Hz),  esto alrededor del inicio de sueño en comparación con personas que duermen 

bien (Perlis et al., 2001; Figueredo-Rodríguez et al., 2009). 

Perlis et al, (2005), demostraron que los sujetos con insomnio presentan una 

inusual actividad de Beta y Gamma durante el la polisomnografía al monitorear el 

sueño, concluyendo, que hay un incremento en la actividad de Beta, durante la etapa de 

sueño no-MOR en los insomnes; estos hallazgos están basados en:  

1) Medidas EEG desde sitios centrales usando medidas bipolares y monopolares 

que incluyen C3, CZ y C4 y FZ. 

 2) La detección de esta actividad Beta en sitios centrales EEG puede ser 

potencialmente distribuida sobre regiones que están asociadas con procesamiento 

sensorial.  
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Los hallazgos de la actividad Beta son consistentes con datos psicológicos que 

sugieren que pacientes con insomnio pueden ser hipervigilantes y/o excesivamente 

“rumiantes” en su pensamiento durante la latencia de sueño o bien durante éste, (Perlis 

et al., 2005), así mismo sugiere que la actividad Beta y Gamma en los insomnes 

primarios no están relacionados con artefactos del Electromiograma (EMG) como se 

había sugerido previamente y que la actividad Beta y Gamma esta relacionada con el 

proceso que interfiere con la percepción de la cantidad y calidad de sueño. También, se 

ha encontrado incremento en las frecuencias Alfa (8-13 Hz) del EEG, mayor cantidad 

de despertares (Harvey et al., 2005), depresión inmunológica (Espinar-Sierra, 1999) y 

recientemente ha sido asociado a un bajo ritmo Delta (0.5-3.5 Hz) (de Saint et al., 

2005).  

 Diversos autores han descrito que las frecuencias de EEG como Beta y Gamma 

se encuentran relacionadas con procesos tales como atención, información y percepción 

(Tiitinen et al., 1993; Başar-Eroglu et al., 1996), y las hipótesis que estos autores han 

descrito es, si está actividad excesiva de Beta/Gamma puede resultar de un pensamiento 

no deseado o inquietante de las personas que padecen insomnio; y si esta misma 

actividad de Beta también esté involucrada a un arousal cortical y/o fisiológico como lo 

es tensión muscular (Perlis et al., 2001), proponiendo que esto último es evidencia clara, 

para la relación entre el insomnio e hiperarousal (Bonnet y Arand, 1999).  

 
1.3 Posibles Causas del Insomnio Primario 

 
Existen teorías las cuales nos explican el porque del insomnio: 

 
1.3.1 Teoría de los tres factores 

Esta teoría considera a tres grupos de síntomas típicos para el insomnio 

primario: a) síntomas que incluyen tensión, ansiedad, fatiga y decremento del vigor e 

irritabilidad. b) un puntaje alto en el MMPI (Inventario Multifásico de Personalidad de 

Minnesotta) el cual significaría una internalización de distres psicológico y al parecer 

los insomnes son personas que se preocupan más fácilmente que los sujetos control (de 

Saint et al., 2005) y c) eventos significativamente estresantes que conducen al insomnio 

(Bonnet y Arand, 1997). 

Otra explicación al por qué del insomnio, es la relacionada a la cognición y 

diversos estudios se han centrado en el rol que toma un pensamiento no deseado o 

intrusivo, (preocupación o arousal cognitivo), como un amplio rango de los procesos 
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cognitivos que aparecen y juegan un papel muy importante para el desarrollo y/o 

mantenimiento del insomnio, y en estos procesos se incluyen la expectación, atención y 

la percepción (Harvey et al., 2005), uno de los primeros experimentos relacionados con 

la cognición e insomnio fueron los descritos por Storms y Nisbet (1970), donde 

propusieron que una de las causas por las cuales las personas padecen insomnio, es que 

experimentan un estado de ansiedad y arousal que posiblemente sea desencadenado por 

una preocupación y/o pensamientos reverberantes que no permitan el inicio del sueño.   

Otra teoría señala que el insomnio es el producto de internalizar factores 

fisiológicos que producen un estado emocional de arousal. Si bien existen estudios que 

han hallado datos que no apoyan al estado de hiperarousal como causa del insomnio 

primario (Lichstein et al., 1994; Stepanski et al., 2000; Smith et  al., 2002; Staner et al., 

2003; Drake et al., 2004; Devoto et al., 2005), en los últimos años numerosos estudios 

han demostrado que las personas con insomnio primario presentan niveles 

significativamente elevados de arousal comparados con sujetos controles como el 

aumento de la frecuencia cardiaca o el aumento de la vasoconstricción (Staner et al., 

2003; Drake et al., 2004), variables cardiacas con su consecuente reactividad al estrés 

(que indica la activación tono simpático-vagal) (Buysse et al., 2006), metabolismo 

cerebral y corporal, función del aparato inmune y hormonales, cortisol (que señalaría la 

activación hipotalámica-pituitaria) (Buysse et al., 2006), así como melatonina, 

norepinefrina y acetilcolina (Bonnet, 2005). 

 

1.3.2 Teoria del Hiperarousal 

Para Kales y Kales, (1989) (en Espinar-Sierra, 1999), este hiperarousal 

“fisiológico” durante el sueño sería una prolongación del “arousal emocional” que se 

manifiesta en los insomnes durante el día y antes de acostarse, en otras palabras los 

conflictos psicológicos no solucionados e interiorizados conducen a una alteración 

emocional y a su vez, una activación fisiológicas antes y durante el sueño (como podría 

ser el aumento del tono muscular). 

 Diferencias en el arousal entre insomnes y controles también han sido 

demostrados en niveles cognitivos. Estos resultados implican una diferencia cognitiva y 

de arousal fisiológico entre insomnes y controles (Drake et al., 2004). De esta manera, 

el insomnio seria la consecuencia de esa persistente activación emocional y su 

consecuente alerta fisiológica. Los síntomas secundarios del insomnio podrían reflejarse 

como una consecuencia del hiperarousal y no por la falta de sueño.  
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De acuerdo a los hallazgos de Drake et al. (2004), se puede decir que el 

hiperarousal del insomnio sería consecuencia del alertamiento emocional provocado por 

la internalización de la emoción y se manifestaría por un incremento que se mantiene 

durante diversos fenómenos vegetativos (frecuencia cardiaca, etc.) durante la vigilia y 

una dificultad para iniciar el sueño.  

El hiperarousal somático se vería reflejado en el índice cardiaco, temperatura, 

índices metabólicos, etc, el hiperarousal cognitivo es el reflejo de pensamientos 

intrusivos y cognitivos que se asocian con síntomas del insomnio y el hiperarousal 

cortical se manifestaría a través del incremento de la actividad Beta y Gamma. Así, el 

hiperarousal en el insomnio es un constructo multidimensional que consiste en los tres 

componentes antes mencionados, independientes pero al mismo tiempo relacionados, 

interfiriendo con el proceso normal de sueño y consecuentemente llevan a los síntomas 

del insomnio e interferir en el funcionamiento diario (Cortoos et al., 2006).  

De manera similar, los síntomas de los insomnes incluyen elevados niveles de 

ansiedad y fatiga durante el día, hipotetizando que es debido o atribuible al hiperarousal 

crónico más que a la consecuencia de una noche de insomnio. El hiperarousal podría ser 

resultado de una combinación de internalización de eventos significativamente 

estresantes (como un divorcio, pobre satisfacción laboral, etc.) y ciertos factores que 

pueden predisponer a la persona. En el contexto del insomnio, el hiperarousal es 

frecuentemente diferenciado conceptualmente en cognitivo, emocional y psicológico 

pero en estudios experimentales de insomnio ha sido difícil discriminar estos conceptos, 

sugiriendo que tiene la misma etiología. 

Por su parte la etiología del insomnio primario aun no es clara, pues 

investigaciones recientes implican factores endocrinos, neurológicos y conductuales que 

contribuyen a su patología (Doghramji, 2006). Richardson y Roth (2001), propusieron 

un modelo el cual sugiere que el incremento en el factor de liberación de corticotropina 

(CRF por sus siglas en ingles) es responsable de la patogénesis del insomnio primario. 

Esta teoría está basada en tres evidencias entrelazadas: 1. aspectos similares 

neuroendocrinos y clínicos entre insomnes primarios y desorden depresivo mayor.       

2. una inadecuada regulación de CRF en la patogénesis de la depresión mayor.              

3. hallazgos que muestran que la hiperactividad de neuronas CRF (específicamente las 

que se relacionan al locus coeruleus) contribuyen a la aparición de varios síntomas 

clínicos, incluyendo el hiperarousal y el disturbio de sueño, además, datos en animales y 

humanos apunta que el eje hipotálamo-pituitaria-adrenal es muy activo en insomnes. 
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2.- ESTIMACIÓN DEL TIEMPO 
  
 En nuestra vida diaria no existe un fenómeno que se comporte de forma tan 

paradójica como el tiempo. Por una parte, nada hay tan obvio para la conciencia como 

su referencia al tiempo, hablamos de ayer, hoy y mañana y preguntamos ¿que hora es?, 

nos aseguramos de todavía tener tiempo para realizar una u otra actividad de nuestra 

vida cotidiana o en contraparte constatamos que ya no tenemos tiempo para realizar 

algunas actividades. 

 A veces el tiempo pasa muy rápido, o en ocasiones los segundos pasan muy 

lentos y creemos que el tiempo transcurre de manera muy lenta. 

 Aristóteles concebía el tiempo como un todo continuo entre el pasado, el 

presente y el futuro, de tal forma, que si el presente tenía una duración extensa, debía 

entonces incluir partes del pasado y del futuro. Así, el presente es una parte del tiempo 

indivisible (a diferencia del resto del tiempo), y aunque separa el pasado del futuro, de 

alguna manera pertenece a ambos; de otra forma el tiempo no podría ser continuo 

(Fernandez-Guardiola en Gruart et al., 2002). 

 Aunque definir el tiempo presenta serias dificultades, medir su transcurso se ha 

hecho con relativa facilidad y enorme precisión. La conciencia del tiempo en el hombre 

se originó, probablemente, al experimentar los cambios de su propio cuerpo y de sus 

congéneres, de la observación de los cambios del día y de la noche, y , sobre todo, de su 

capacidad de recordar el pasado e imaginar (o intentar predecir) el futuro. Sin embargo, 

la aptitud para estimar el paso del tiempo de acuerdo a experiencias es limitada. Un 

cálculo más preciso del transcurso temporal pudo haberse originado en la observación 

del desplazamiento del sol y las estrellas, de las fases de la luna y de las alteraciones del 

paisaje en el paso de las estaciones del año. El uso de marcas (o referencias) en el paso 

del tiempo a partir de procesos geofísicos cíclicos permitió perfeccionar los métodos de 

estimación del tiempo y, finalmente desarrollar los dispositivos capaces de medirlo con 

precisión. En otras palabras para medir el tiempo es necesario hacer uso de un 

fenómeno recurrente a intervalos regulares, es decir, un oscilador cuyos intervalos de 

variación sirvan como referencia temporal (Gruart et al., 2002). 

 De esté modo la diferencia en la forma de medir el tiempo entre el hombre 

primitivo y el contemporáneo radica en el fenómeno natural usado como oscilador, ya 

sea como la posición del sol en el firmamento o un cristal de cuarzo activado 

eléctricamente. 
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 La psicología a su vez descubre el llamado pseudo-presente o el tiempo en la 

presencia psíquica, en el cual de ningún modo es el cero absoluto del ahora abstracto, 

(pensado), sino que abarca varios segundos, aunado a esto se conoce también a la visión 

de que la relación con el tiempo debe adquirirse (aprenderse), de que la memoria y las 

representaciones del tiempo se hallan en conexión con procesos neurofisiológicos, y que 

existen enfermedades y fenómenos que se manifiestan en perturbaciones del tiempo y la 

memoria; y el aprendizaje del tiempo ha de entenderse como un momento esencial en el 

proceso de orientación e identificación, (Ver Krings et al., 1977), y en cierto sentido 

podemos decir, que el hombre emite el tiempo mientras se experimenta con él. 

 Podemos hablar que la estimación de tiempo es la llave para el mecanismo de 

control que representa el ambiente inmediato externo y para la modulación de la 

conducta, ya que se dice que el ser humano tiene una sensación o “sentido para el 

tiempo”, por ejemplo cruzar una calle, manejar un automóvil, golpear una pelota, entre 

otras actividades, y para estas acciones es prescindible tener y llevar a cabo una 

continua estimación de velocidad y duración del tiempo en que tarda en llegar el 

estímulo (Fernández-Guardiola, 1984; Miró et al., 2003; Nobre y O´Reilly, 2004; 

Livesey et al., 2007). 

  
2.1 Aproximaciones Teóricas de la Estimación del Tiempo 

 
Existen dos aproximaciones teóricas principales para explicar la experiencia de 

duración temporal (Farthing, 1992): 

  
2.1.1 Teoría del Reloj Biológico 

 La experiencia del tiempo subjetivo se basa en un importante mecanismo 

regulador de la conducta en el ser humano y que se ha explicado por la existencia de un 

reloj interno hipotético (Treisman, 1984), que no sería más que un complejo sistema 

formado por varios componentes entre los cuales estarían: un marcapasos, un contador 

(o acumulador) y un comparador (Treisman et al., 1994), este marcapasos sería el 

encargado de producir, con una frecuencia dada, los pulsos que servirán como base para 

la información acerca del tiempo, un ejemplo podría ser, la duración estimada de un 

intervalo que es proporcional a la cantidad de pulsos almacenados (Miró et al., 2003). 

Existe la hipótesis de que este engranaje funcional mencionado anteriormente está 

formado por las siguientes estructuras: cortezas prefrontales inferiores y dorsolateral 

derecha, la corteza motora suplementaria, la corteza cíngulada anterior, cerebelo, y 
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ganglios basales que están involucrados en la percepción del tiempo en el rango de 

cientos de milisegundos a segundos (300 mseg.-2 seg.) ó tiempos más largos (Gibbon et 

al., 1997; Hinton y Meck, 1997), y los lóbulos parietales, que se encuentran 

relacionados con la percepción de tiempo en el rango de segundos a minutos, (Rubia y 

Smith, 2004), ya que se encuentra implícito un intervalo de tiempo, que muestra 

propiedades características que se diferencian de un rango circadiano (Hinton y Meck., 

1997), y hablando de la estimación del tiempo en el rango de los milisegundos sugieren 

de la existencia de mecanismos de intervalos de tiempo neurobiológicos y psicológicos 

(Clarke e Ivry, 1997). 

Estructuras subcorticales que participan en el manejo del tiempo a nivel motor y 

cognitivo son, el cerebelo y los ganglios basales. La importancia del cerebelo en 

procesos de “Timing1”  ha sido postulado desde hace tiempo (Braitenberg, 1967 en 

Rubia y Smith, 2004), y desde entonces se ha estudiado esta relación entre timing y 

cerebelo, donde se ha observado que los pacientes con lesión cerebelar presentan una 

pobre producción en tareas como estimación de tiempo y tareas motoras utilizando el 

dedo índice de la mano (Tapping), esta pobre ejecución se observó tanto en velocidad 

de percepción como en discriminación temporal, ambas en el rango de cientos de 

milisegundos (Ivry y Diener, 1991; Ivry et al.,1988). Y en uno de estos estudios se 

observaron también que los pacientes con lesión cerebelar, comparados con pacientes 

con lesiones corticales; los segundos presentaron una mejor discriminación temporal y 

un déficit en tareas de tapping. Desde hace tiempo se ha pensado que la discriminación 

temporal como una forma de medir la estimación de tiempo ha sido interpretada como 

evidencia para apuntar que el cerebelo tiene una importancia en la percepción temporal 

(Rubia et al., 1999a). Estudios en pacientes con lesiones en cerebelo, muestran una 

pobre ejecución en discriminación temporal en intervalos cortos (cientos de 

milisegundos) y largos (segundos) (Mangeles et al., 1998; Casini e Ivry, 1999), por lo 

que se puede decir que el cerebelo juega un papel importante en tareas de percepción de 

tiempo y en especial con timing (Ivry et al., 2002). 

La importancia de los ganglios basales en la participación tanto de la estimación de 

tiempo como en funciones motoras del timing han sido corroboradas en estudios 

realizados en pacientes con enfermedad de Parkinson donde estos pacientes muestran un 

déficit en respuestas motoras y en percepción de tiempo que pueden ser mejoradas con 

tratamientos dopaminérgicos (Pastor et al., 1992; Lange et al., 1995; Riesen y Schnider, 
                                                           
1 “Timing” se empleara como temporalización.    
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2001), además de que se ha visto que estos mismos agentes dopaminérgicos tienen 

efectos en esta misma estimación de tiempo y en las respuestas motoras en personas 

sanas (Ramsayer, 1997). 

En el núcleo caudado y el putamen también se ha visto que participan en tareas de 

discriminación de tiempo en el rango de milisegundos (Dupont et al., 1993), en 

discriminación rítmica en los cientos de milisegundos (Schubotz et al., 2000), y en la 

producción de tiempo en el rango de segundos (Lewis y Miall, 2002). 

En general se podría decir que el cerebelo y los ganglios basales juegan un papel 

importante en las respuestas motoras del timing ya que el rol, importante de estas 

estructuras es el de una modulación-fina en los movimientos motores principalmente de 

salida. Estas estructuras tienen una conectividad recíproca con las áreas motoras del 

lóbulo frontal (Midleton y Strick, 1994; Rubia y Smith, 2004), pero también reciben 

información sensorial de regiones cerebrales como el lóbulo parietal.  

 Por lo cual, y relacionado a esta investigación en cuanto al diseño nos apoyamos 

en el modelo de proceso de información en el rango de segundos a minutos propuesto 

por Giboon et al. (1984), este modelo es el más representativo sobre tiempo intervalar, y 

esta basado en un SET (Gibbon et al., 1977), que consiste en los siguientes 

componentes; reloj, memoria y etapas de decisión (ver esquema 1). 

 
Esquema 1. Diagrama de Gibbon et al. (1984). 

  

Marcapasos Switch Acumulador 
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 La etapa donde se encuentra este Reloj, consiste en un marcapasos que se 

encarga de enviar el pulso con el cual se abre un switch que es controlado por un 

proceso atencional que se encuentra dentro del acumulador. El generador de pulsos 

puede estar en el área del estriado y corteza del cerebro (Matell et al., 2003), este valor 

se graba y almacena en el acumulador y puede ser guardado temporalmente en la 

memoria de trabajo; si la señal es seguida de un evento reforzador se guarda en una 

memoria referencial. Estos procesos constituyen a la etapa de memoria que depende del 

hipocampo y la corteza (Onoda et al., 2003); en la etapa de decisión se lleva acabo el 

proceso de comparación, donde el reloj, junto con la memoria de trabajo, cotejan los 

pulsos que se encuentran en el acumulador, y una vez hecha la comparación, la memoria 

de trabajo se encarga de llevar tanto al estímulo guardado, como al estímulo nuevo, a lo 

que se podría llamar, memoria referencial, y está memoria nos lleva a determinar 

cuando responder; las regiones que posiblemente se encuentren involucradas en la toma 

de decisiones aun no son muy claras pero se habla de que la corteza frontal puede estar 

relacionada (Sakata, 2006). 

 La estimación de tiempo también incluye procesamiento en la memoria con la 

cual el hipocampo trabaja junto con la memoria de trabajo para estimar el paso del 

tiempo (Sakata, 2006).  

Fríase en 1963 (en Ivri y Spencer, 2004), fue el primero en enfatizar que la 

discontinuidad del tiempo es mas evidente alrededor de 2-3 seg. y por otro lado Lewis y 

Miall (2003), argumentan que la percepción del tiempo en un rango corto es de forma 

automática, (puesto que se refleja un enganchamiento con procesos asociados a la 

producción de movimientos) y al hablar del paso del tiempo en rangos más amplios, se 

le relaciona con la cognición, ya que depende de sistemas neuronales asociados con la 

atención y con la memoria de trabajo (que también se le podría llamar de procesamiento 

temporal y este mismo procesamiento puede involucrar a varios fenómenos). 

 Otro aspecto importante a considerar en lo referente a la percepción del tiempo 

es el timing esencial para la conducta humana. Pero los mecanismos neuronales que lo 

involucran no son claros aún. Recientes investigaciones en imagenología cerebral como 

la descrita por Coull et al. (2004), muestran actividad de redes neuronales en áreas 

motoras que están relacionadas con una atención al tiempo, y siguiendo este sistema 

observaron como el timing es importante (pero no de función primaria) cuando los 

juicios temporales son requeridos. 
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 Recientes modelos de timing y percepción de tiempo proponen que las regiones 

cerebrales frontales, que son las que soportan, monitorean y coordinan las operaciones 

cognitivas, relacionadas a la percepción del tiempo (Macar et al., 2004; Meck, 2005; 

Pouthas et al.,2005), así como el cerebelo (que su participación en el timing en cortas 

duraciones no involucra otras funciones, pero si hablamos de duraciones más largas se 

involucra también a la memoria de trabajo), los ganglios basales junto con la corteza 

frontal participan en la determinación de tiempos más largos (Lewis y Miall, 2003a). 

 En relación con estos modelos, los análisis hechos por Gunstad et al. (2006), 

demuestran múltiples regiones frontales, particularmente el área motora suplementaria, 

involucrada en la estimación del tiempo. El área motora suplementaria está conectada 

funcionalmente con un componente primario de un circuito reciproco fronto-subcortical 

(Tanji, 1994; Geyer, 2004), además se conoce que un daño a las regiones frontales tiene 

un impacto en el timing y en la percepción del tiempo (Cohen et al., 1991; Saper et al., 

2005).  

 Investigaciones han descrito que lesiones en el lóbulo frontal puede afectar la 

organización temporal en la conducta y la cognición, incluidas tanto las respuestas 

motoras del timing así como la duración del tiempo de estimación (Polyukhov, 1989; 

Cohen et al., 1997; Morin et al., 2005). 

 Existe evidencia de que la estimación de tiempo se encuentra relacionada con la 

atención y la memoria de trabajo, que juegan rol importante en las funciones ejecutivas 

(Block y Sakay, 1997; Rubia et al., 2003). 

 Como una forma de demostrar lo anterior, distintas investigaciones se han 

dirigido hacia la incapacidad de obtener de un timing adecuado identificado 

principalmente en  poblaciones con déficit en funciones ejecutivas, que incluye a 

personas con déficit de atención, hiperactividad, esquizofrenia o con riesgo de padecerla 

(Gunstad et al., 2006). 

 En relación a la atención que se presta al paso del tiempo Nobre y O´Reilly 

(2004), en un estudio sobre atención y tiempo, empleando técnicas de imagen como 

fMRI, encontraron una relación entre juicios temporales e intensidad de la atención, ya 

que se observó un incremento en la señal de BOLD de redes neuronales en áreas 

relacionadas con la ejecución, donde los sujetos atendieron más fuertemente a aspectos 

temporales. Se considera que este sistema neuronal está involucrado en la atención 

selectiva al tiempo y que incluyen a las siguientes redes; corteza parietal inferior, el área 
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temporal superior, áreas prefrontales y premotoras y específicamente la corteza 

prefrontal inferior y el área motora pre-suplementaria. 

Por otro lado, se ha mencionado que todos los animales tienen 2 tipos de relojes 

internos; uno gobierna la cognición del tiempo en todo el transcurso del día y el otro se 

encarga sobre la conciencia del tiempo en el rango de segundos a minutos (Sakata, 

2006). 

 
2.1.2 Enfoque Cognitivo 

 Este sostiene que la duración de un intervalo de tiempo aumenta con la frecuencia 

de eventos mentales conscientes procesados durante el intervalo, así la sobreestimación 

(el tiempo pasa más lentamente) de intervalos temporales puede explicarse, por 

ejemplo, por un incremento de flujo y cambio de ideas. Inversamente, la baja actividad 

cognitiva es consistente con la subestimación (el tiempo pasa más rápidamente), (Miró 

et al., 2003). 

Rubinstein en 1981 (en Miró, 1996), consideró que el tiempo subjetivo es un 

mecanismo de control del comportamiento que es función del número y de la calidad de 

interacciones previas entre ritmos endógenos y señales externas. Él explica que la 

vivencia del tiempo se debe a sensaciones orgánicas y que está relacionada con procesos 

biológicos básicos como lo son el pulso sanguíneo, la respiración, y otras reacciones 

químicas en el sistema nervioso. 

En otras investigaciones se ha descrito que cuando el tiempo externo parece más 

lento es porque el “reloj interno” (sean procesos metabólicos, circadianos etc.) va a un 

ritmo más rápido (Farthing, 1992). Además, se ha sugerido que las mujeres hacen una 

peor estimación de tiempo y que estas diferencias podrían estar relacionadas con la 

neurotransmisión dopaminérgica. Y parece igualmente que la sobreestimación del 

tiempo es más frecuente en niños y adolescentes que en los adultos  (Farthing, 1992). Es 

decir, existen diversos factores que pueden afectar la estimación del tiempo como la 

temperatura, sustancias como la marihuana y anfetaminas (Mariq y Church, 1983), así 

mismo como factores emocionales, puesto que la exposición a situaciones estresantes 

conduce a la subestimación de un intervalo de tiempo, o sea que producen una 

estimación más rápida del tiempo (Pu et al., 2004), estos hallazgos discrepan un poco 

con los obtenidos por Miró et al. (2003), donde explican que la percepción del tiempo 

se encuentra influida por factores emocionales, ya que contenidos emocionalmente 

positivos se vivencian como más cortos, que los contenidos negativos. 
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También puede producirse sobreestimación del tiempo, con el consumo excesivo de 

alcohol (Brand et al., 2003), el uso de benzodiazepinas (Fernandez-Guardiola et al., 

1984), y en el proceso de envejecimiento (Craik y Hay, 1999). 

La habilidad para adaptarse a los parámetros temporales de una situación recurrente 

es muy importante para la sobrevivencia del organismo y para la computación de una  

representación básica del tiempo en aspectos de cognición (Gallistel, 1990; Meck, 

2003). Por otra parte, la percepción de intervalos de tiempo ha sido propuesta como un 

proceso básico del aprendizaje (Gallistel y Gibbon, 2000), y a diferencia de la visión y 

de la audición, la percepción del tiempo no tiene un lugar o sentido específico donde se 

este dando este proceso cognitivo. (Ivri y Spencer, 2004). 

 

3.- SEÑALES BIOELÉCTRICAS 

 

Inicialmente, las señales bioeléctricas eran analizadas sólo por inspección visual, 

con lo cual los expertos en la materia obtenían información limitada y poco precisa. Con 

la introducción masiva de las computadoras personales, a partir de la década de los 

ochenta se han ido desarrollando diferentes técnicas de análisis por computadora que 

han permitido realizar nuevos tipos de análisis en una forma más rápida y precisa, las 

cuales han venido a revolucionar la forma en que dichas señales son visualizadas e 

interpretadas. Las señales bioeléctricas del cerebro, previamente amplificadas y filtradas 

en el polígrafo, en lugar de ser solamente descritas en papel deben capturarse en la 

computadora, lo cual es posible mediante una interfaz que permite la digitalización de 

dichas señales analógicas. Esta interfaz recibe el nombre de convertidor analógico-

digital (Guevara y Hernández, 2006). 

 

3.1 Electroencefalograma (EEG): 

 

El electroencefalograma o EEG es una técnica que ha probado ser de gran 

utilidad en el estudio de la organización funcional del cerebro (Guevara et al.,1997), su 

empleo ha permitido discriminar entre distintos estados  fisiológicos como el sueño y la 

vigilia; también se ha usado para la exploración de cambios ante diversas condiciones 

como el reposo, realización de tareas, respuestas motoras o en una etapa intermedia del 

procesamiento sensorial y/o cognitivo y que han sido asociados con cambios de 

patrones de la actividad neuronal, los cuales, involucran la activación de distintas áreas 
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corticales y subcorticales en diferentes combinaciones y contextos y en general para 

comprender algunos aspectos del funcionamiento del cerebro (Guevara y Corsi-Cabrera, 

1996). 

La actividad cerebral consiste en pequeñas señales eléctricas (microvolts) que se 

amplifican y se filtran para obtener su registro, así mismo, se ha visto que las 

oscilaciones juegan un papel muy importante para la selección de información en los 

procesos cerebrales (Pfurtscheller y Lopes da Silva, 1999; Başar 1999; Klimesch et al., 

2006), y una de las preguntas cruciales es si las diferentes oscilaciones, en frecuencias 

distintas correlacionan diferentes procesos cognitivos por lo que el estudio de la 

actividad cortical en el EEG abarca, aproximadamente un rango de frecuencia entre los 

0.5 y los 50 Hz, con una amplitud entre 5 y 200 microvolts.  

La actividad eléctrica cerebral se ha clasificado en cuatro bandas principales con 

base en su frecuencia, morfología, amplitud y estado funcional: 

• El ritmo Delta (δ) tiene el rango de frecuencia más lento, de 0.5 a 3.5 Hz, y la mayor 

amplitud (100-300 Microvolts) de las bandas del EEG (Vanderwolf, 1992). La banda 

Delta tiene origen en zonas corticales, y a su vez sus redes son tálamocorticales 

(Steriade, 1993). La aparición de oscilaciones de Delta se han observado en tareas de 

detección de señal así como en toma de decisiones (Başar-Eroglu et al., 1992). 

• El ritmo Theta (θ) tiene un rango de frecuencia de 4 a 7.5 Hz, de mediano o de bajo 

voltaje y normalmente se le encuentra en el adulto despierto de forma diseminada 

(Bland y Whishaw, 1976). La generación de la banda Theta se da en el hipocampo, así 

como en la corteza entorrinal, y en el cíngulo, además es posible que su principal 

generador se localice en el septum,  (Steriade, 1993). 

Harmony et al. (1999), empleando la técnica de tomografía electromagnética 

observaron que durante el cálculo mental aritmético y haciendo comparaciones con una 

tarea control, hay un aumento en las frecuencias lentas (5.46 y 3.9 Hz). En la corteza 

prefrontal derecha y en el área temporo-parietal izquierda. Esto sugiere que están 

participando procesos de atención sostenida y de reconocimiento espacial, necesarios 

para la realización de la tarea. 

En investigaciones con privación de sueño en humanos se ha visto que la 

potencia de Theta aumenta linealmente con las horas que permanece en vigilia, al igual 

que el deterioro en el desempeño, en una tarea de atención sostenida (Corsi-Cabrera et 

al., 1996). 
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Datos experimentales sugieren que una respuesta de alerta o preparación está 

relacionada a oscilaciones Theta durante la exploración, búsqueda  y de la conducta 

motora en el caso de las ratas (Başar et al., 2001).  

La banda Theta se ha observado como respuesta a estímulos sensoriales 

selectivos y en humanos se ha visto que la presencia de actividad Theta esta 

correlacionada a periodos de retención en tareas de memoria de trabajo y episódica, 

(Klimesch et al., 1997).  

• El ritmo Alfa () abarca un rango de frecuencia de 8 a 13 Hz, con una amplitud de 50 

Microvolts; y aparece en forma de trenes o de husos en el humano y se localiza 

principalmente en los lóbulos occipitales (Hector, 1980; Tyner et  al., 1983; Fisch, 

1991). Por otra parte la investigación de la actividad Alfa ha estado dominada por el 

concepto atención. Berger (en Gloor, 1969), encontró que Alfa decae en amplitud o se 

bloquea, cuando los sujetos incrementan la atención a estímulos externos o actividades 

mentales internas como por ejemplo, el cálculo mental. 

Shaw (2003), propone reconsiderar la interpretación de la actividad Alfa ya que 

existe evidencia experimental de un incremento de la atención y no se observa ningún 

cambio en la actividad Alfa o incluso se encuentra aumentada, también señala que hay 

estudios que muestran que esta actividad no es un fenómeno unitario, ya que su 

reactividad depende del desempeño de los sujetos y de su estado afectivo. 

Klimesch  (1999), observó que la actividad Alfa y Theta responden de manera 

opuesta, además se ha encontrado que ante un incremento en la demanda de atención, la 

actividad Theta se sincroniza, por lo tanto su potencia aumenta y las oscilaciones de 

Alfa se desincronizan reflejando una disminución en su potencia, también describe que 

la variabilidad entre sujetos, en la transición de la sincronización de Theta y la 

desincronización de Alfa. Esto es importante porque muchas veces está sincronización 

de Theta se enmascara con la desincronización de Alfa, particularmente en el rango de 

la transición de frecuencia. 

Por otra parte, la actividad Alfa se ha considerado como un indicador de la 

velocidad del procesamiento de información durante la ejecución de tareas cognitivas 

(Klimesch et al., 1990; Klimesch, 1999). 

 Se ha sugerido que las frecuencias de Alfa actúan como filtro temporal para la 

transferencia de información de estructuras subcorticales que proyectan a la corteza 

cerebral (Coenen, 1998). 
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Además se ha reportado que la actividad Alfa lenta es modulada en función de 

las demandas de atención (Klimesch, 1997), y la actividad rápida de alfa se ha visto que 

se relaciona con procesos de memoria semántica (Klimesch, 1994). Esto indica que 

existen "subbandas" dentro de la misma banda. 

Una forma de observar esta actividad es a través del análisis de componentes 

principales (se agrupan las frecuencias de banda estrecha Hertz por Hertz) y se ha 

encontrado una serie de agrupaciones de frecuencias en bandas diferentes a las 

tradicionalmente propuestas (Corsi-Cabrera, et al., 2000). 

• El ritmo Beta (β) abarca un rango de frecuencia de 13.5-25.5 Hz, con baja amplitud 

(30 microvolts); se localiza predominantemente en la región frontocentral en humanos 

(Hector, 1980; Simon, 1983; Tyner et al., 1983; Fisch, 1991). 

Una de las caracteristicas del ritmo Beta se da cuando la formación reticular 

ascendente es estimulada (Moruzzi y Magoun, 1949), causando un estado de activación 

conductual. 

Desde los primeros registros electroencefalográficos en papel realizados en 

humanos, Berger a finales de los años 20 (en Gloor, 1969), observó una predominancia 

de ondas pequeñas de alta frecuencia (ritmo Beta) cuando se está realizando trabajo 

intelectual, sobre todo, cuando es un alto nivel de atención.  

La relación entre la activad Beta y Alfa también es estrecha. A veces se ha 

interpretado que la atenuación de Alfa es sustituido por la actividad Beta ya que se 

observa una actividad rápida de bajo voltaje, pero existe evidencia de que la actividad 

Beta está presente aún cuando el EEG este dominado por Alfa (Klimesch, 1999). 

Pfurtscheller y Klimesch (1992), describieron que la desincronización de Beta 

está acompañada por la desincronización de Alfa, y que la sincronización de Beta por la 

sincronización de Alfa. 

Ramos et al. (1993), observan un aumento en la banda de beta al momento de 

realizar tareas que involucren un procesamiento espacial y analítico.  

• El ritmo Gamma (γ) abarca un rango de frecuencia >30 Hz. Gray et al. (1991), 

realizaron registros en la corteza visual y encontraron respuestas sincrónicas en gatos 

en el rango de los 40- 60 Hz y propusieron que mediante esas sincronizaciones se 

llevaba a cabo la integración de los diferentes rasgos que componen un estímulo 

coherente. 
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Gevins et al. (1997), consideraron que los cambios en el espectro del EEG están 

relacionados con cambios en el estado de redes funcionales que subyacen a la ejecución 

de la tarea. 

 
3.2 Análisis Cuantitativo del EEG 

 
Se sabe que la actividad EEG capturada es la suma de los cambios de potencial 

que se producen en las neuronas de la corteza, es decir, de los potenciales postsinápticos 

excitatorios e inhibitorios. Así el EEG es el resultado de la actividad sincronizada de 

una población neuronal (Nunez, 1995). 

La división de bandas fue elaborada a partir de los cambios observados a simple 

vista por el EEG, pero esta misma inspección visual, restringe información sobre  

estados funcionales del sistema nervioso central, por lo cual se han utilizado 

herramientas matemáticas que han permitido acercarnos a un análisis más fino de las 

señales eléctricas dando el origen a al EEG cuantitativo. 

Entre las técnicas computacionales más empleadas y que nos permiten 

cuantificar la actividad eléctrica cerebral, está la potencia absoluta y la actividad 

coherente, las cuales se relacionan con el dominio de frecuencia y mientras que la 

técnica matemática empleada para el dominio de tiempo es el análisis de correlación. 

 
 

3.2.1 Potencia Absoluta (PA) 

Entre los métodos matemáticos empleados más comunes se encuentra el análisis 

espectral de EEG que puede obtenerse mediante el algoritmo matemático de la 

Transformada Rápida de Fourier (TRF), el cual descompone la señal compleja en ondas 

sinusoidales para obtener el valor debajo de la curva en todas las frecuencias que la 

componen, y proporciona información acerca de la energía o potencia (cuadrado de la 

amplitud de los componentes de la señal) de cada una; el resultado es un espectro de 

potencia (Guevara et al., 2003). 

A partir del espectro de potencia (PA) pueden obtenerse otros parámetros como 

la potencia relativa o porcentaje de cada uno de los componentes del espectro, tomando 

como 100% la potencia total (John, 1987). 

El aumento o la disminución de potencia en una banda de frecuencia específica, 

indican mayor o menor actividad en dicha banda, sin embargo también pueden reflejar 
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el cambio en la sincronía de los disparos de la población neuronal capturada hacia otra 

frecuencia (Bollock y Başar, 1991). 

3.2.2 Actividad Coherente 

Mientras que la potencia absoluta es un índice de la cantidad de energía que 

existe en una banda de frecuencia determinada, la actividad coherente es un índice en 

que dos áreas cerebrales diferentes muestran cambios correlacionados en diferentes 

bandas de frecuencia (Guevara y Corsi-Cabrera, 1996). 

La actividad coherente de dos regiones cerebrales diferentes incrementa en la 

medida que estas áreas estén involucradas en el procesamiento de la actividad cognitiva 

(Guevara y Corsi-Cabrera, 1996). 

Por otro lado, la correlación y la coherencia son dos formas de obtener la 

actividad coherente y a su vez ambas evalúan el grado de similitud entre dos señales, 

pero también tienen ciertas diferencias ya que se obtiene a través de de cálculos 

matemáticos distintos. La correlación es sensible a la fase y a la polaridad, 

independientemente de la amplitud, ofreciendo así información del acoplamiento 

temporal y la similitud de la forma entre dos señales (Guevara y Corsi-Cabrera, 1996). 

 En contraste, la coherencia es sensible a los cambios en la potencia y en la 

relación de fase dando así información de la relación entre dos señales a lo largo del 

tiempo (Guevara y Corsi-Cabrera, 1996). 

Asimismo se ha podido realizar comparaciones funcionales entre diferentes 

áreas corticales gracias al análisis del espectro de coherencia y de correlación entre dos 

señales.   

Estos análisis dan información sobre el grado de semejanza morfológica, la 

polaridad (negativa o positiva de una onda) y la fase en tiempo (Harmony et al., 1973; 

Shaw, 1984). 

 Partiendo de la base de que el EEG refleja parte de los procesos 

neurofisiológicos subyacentes, se ha considerado que una actividad neuronal compartida 

por dos áreas corticales se manifiesta como una actividad EEG muy parecida; en la 

medida en que los procesos neurofisiológicos subyacentes sean diferentes, las dos 

señales de EEG también lo serán. Esto quiere decir en un momento dado mientras 

mayor sea la relación funcional entre dos áreas, más semejantes será su actividad 

(Grindel, 1982; Shaw, 1984). Su empleo ha mostrado que el grado de correlación 

cambia de un estado fisiológico a otro, lo cual permite discriminar los cambios en la 

organización funcional que acompañan a cada estado. 
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4.- JUSTIFICACIÓN (PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA) 
 
 Como se revisó en la introducción, uno de los principales síntomas que aqueja a 

las personas que padecen insomnio es que tienden a sobrestimar la latencia de sueño 

(Bixler et al., 1973; Carskadon et al., 1976; Bonnet y Arand, 1996; Rioux et al., 2006). 

Estos hallazgos nos han llevado ha sugerir la existencia de un posible deterioro 

de los mecanismos o sistemas neuronales involucrados en la estimación de tiempo en 

los insomnes; por lo que, el objetivo del presente estudio se centra en describir las 

características, tanto de Potencia como de Acoplamiento Temporal, de la actividad 

eléctrica cerebral en insomnes primarios durante una tarea de estimación de tiempo, 

antes y después de una noche de sueño, y compararlo con sujetos control.   

 
5.- PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 
 

¿Los insomnes estiman el tiempo diferente a los controles? 

¿La actividad eléctrica cerebral durante la realización de una tarea de estimación de 

tiempo es diferente en insomnes primarios que en sujetos sin alteraciones de sueño? 

 
 
6.- OBJETIVOS 

 
• Comparar la habilidad para estimar un lapso determinado de tiempo entre 

insomnes primarios y los sujetos sin alteraciones de sueño antes y después de 

dormir.  

• Comparar el EEG de los insomnes primarios y de los sujetos sin alteración de 

sueño durante una tarea de estimación del tiempo, antes (11:00 pm) y después 

de haber dormido (9:00 am). 

• Comparar entre los sujetos insomnes primarios y sujetos sin alteraciones de 

sueño, el nivel de activación mediante la escala de Hiperarousal, el nivel de 

somnolencia mediante la escala de somnolencia Epworth y el nivel de 

Ansiedad-Rasgo y Ansiedad-Estado mediante la prueba IDARE. 
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7.- MÉTODO 

 
 El presente estudio se realizo en el Laboratorio de Sueño de la Facultad de 

Psicología de la UNAM a cargo de la Dra. María Corsi Cabrera, y se diseñó para 

explorar la actividad eléctrica cerebral durante la ejecución de una tarea de estimación 

de tiempo, de 10 seg., tanto en sujetos sin alteraciones de sueño como en insomnes 

primarios. 

 
7.1 Característica de la Muestra 

 
La muestra estudiada total fue de 9 insomnes y 11 controles para la estimación 

de tiempo. Por artefactos (ruido, movimientos musculares y oculares) en el registro de 

la actividad cerebral la muestra para el análisis del EEG quedó constituida por seis 

sujetos por grupo:  

Para el grupo insomne por 2 mujeres  y 4 hombres, con un promedio de edad de 

24.8 años y DS=3.6 años, y escolaridad mayor o igual a 12 años, que cumplieron los 

criterios del DSM IV para el diagnóstico de Insomnio Primario (diagnóstico realizado 

por un médico) excepto el criterio A, para el cual el DSM IV contempla 1 mes de  

dificultad para iniciar y/o mantener el sueño, se optó por cambiar a por lo menos 6 

meses, para evitar los cambios debidos a los trastornos agudos de los patrones de sueño 

y de la actividad eléctrica cerebral. 

Los participantes del grupo insomne se reclutaron en la clínica de Trastornos de 

Sueño de la Facultad de Medicina de la UNAM y en la comunidad universitaria.   

El grupo control estuvo conformado por 3 mujeres y 3 hombres con un promedio 

de edad de 25.5 años y DS=4.9 años, escolaridad mayor o igual a 12 años, y sin ningún 

tipo de alteración de sueño. 

 El rango de edades en ambas muestras se restringió de 19 a 34 años, para evitar 

cambios introducidos por niveles hormonales y por la evolución propia de los patrones 

de sueño (Williams et al., 1974) y de la actividad eléctrica cerebral, adicionalmente se 

estableció el criterio de que todos los sujetos fueran diestros.  
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7.2 Criterios de Selección 

 
La selección se llevó a cabo mediante los siguientes criterios de inclusión, y 

exclusión para ambos grupos de la muestra, además de una entrevista individual 

estructurada realizada por un médico general especializado en medicina del sueño, con 

el objetivo de confirmar y/o eliminar otras fuentes de alteraciones del sueño 

 
7.2.1 Criterios de inclusión: 

• Obtener un puntaje de lateralidad mayor o igual a 75% en  preferencia diestra en la 

prueba de Annet de lateralidad* (Annet, 1967). 

• La selección de los participantes se corroboró con el Índice de Calidad del Sueño de 

Pittsburg* (Buysse et al., 1989), en el cual los insomnes obtuvieron un puntaje mayor 

de 7 lo que indica un sueño de mala calidad y para los controles un puntaje por debajo 

de 7, ya que permite conocer la condición subjetiva del paciente en relación a la 

calidad y cantidad de sueño. 

• En la Escala de Insomnio de Atenas∗ (Nenclares y Jiménez, 2005; Soldatos et al., 

2000), en la que los insomnes obtuvieron puntajes de insomnio moderado (9-16) a 

severo (17-24) y los controles como nulo o leve (0-8). Sólo para confirmar el 

diagnóstico de insomnio. 

 
7.2.2 Criterios de exclusión: 

• Que presentaran depresión moderada (ya que se ha descrito que pacientes con 

insomnio pueden presentarla), de acuerdo al puntaje establecido en el Inventario de 

Depresión de Beck∗  en la versión validada en población mexicana (Beck et al., 1961; 

Díaz, 1998; Jurado et al., 1998; Ortega- Soto et al., 1994) donde la puntuación fuera 

mayor o igual a 13. 

• Escala de Depresión de Hamilton∗, útil en la detección de formas graves de depresión 

(Hamilton, 1967), mayor o igual a 15, para corroborar que no presentaran depresión. 

• Ingerir más de una copa diaria de alcohol. 

• Fumar más de 10 cigarrillos al día. 

• Tomar habitualmente más de 3 tazas diarias de café, té, cola, chocolate u otras 

bebidas estimulantes. 

                                                           
* Ver Anexo 
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• Uso de drogas que pudieran afectar el sueño o el metabolismo cerebral. Detección de 

cocaína, anfetaminas, marihuana, opióides y benzodiazepinas en la orina realizada  

antes del registro de de EEG, mediante la prueba Multi Drug 6 Panel Urine 

Test*(COC/AMP/THC/OPI/BZD.,MEDIMPEX). 

• Detección de alteraciones en los trazados poligráficos de vigilia, así como de la 

polisomnografía.  

• Deseo de abandonar el estudio. 

• Trastornos del sueño tales como el Síndrome de Piernas Inquietas, alteraciones del 

ritmo circadiano u otra patología que tuviera evidencias clínicas de trastornos 

respiratorios durante el sueño. 

 En el caso que el sujeto cumpliera con todos los criterios de inclusión se pidió 

su consentimiento informado y firmado para continuar, y se citó nuevamente en el 

laboratorio de sueño dentro de un plazo no mayor a dos semanas, a las 8:00 p.m para 

registrar la actividad eléctrica cerebral durante la ejecución de una tarea de Estimación 

de Tiempo, así mismo los candidatos completaron un diario de sueño durante las dos 

semanas previas al estudio para eliminar aquellos con alteraciones circadianas en los 

horarios del sueño, ya sean de índole laboral o preferencias personales.  

Al llegar el sujeto al laboratorio, se le realizó la prueba de detección en orina de 

sustancias hipnóticas como último criterio de exclusión. Posteriormente se aplicaron a 

cada sujeto las siguientes pruebas: Escala de Ansiedad-Estado IDARE (se considero 

como puntajes de Ansiedad-Rasgo a los mayores o iguales a 50 y para Ansiedad-Estado 

puntajes mayores o iguales a 40), Escala de Hiperarousal (se considero hiperarousal si el 

sujeto puntúa mayor a 41 puntos), Índice de Severidad del Insomnio (puntaje menor a 8 

se considero ausencia de insomnio, puntajes de 8-14 se considera insomnio subumbral, 

15-21 insomnio clínico de severidad moderada y por último 22-28 insomnio clínico 

severo (los puntajes para determinar al control fue menor o igual a 8 y para insomnes 

mayor o igual a 15), y Escala de somnolencia Epworth (se consideró como insomne 

puntajes de 0 a 6 y como normal puntajes de 2 a 10).  

Las horas establecidas en las cuales los sujetos insomnes y controles 

respondieran a las tareas fueron  a las 11:00 pm y a las 9:00 am. 

Las tareas se realizaron en una cámara de sueño, parcialmente iluminada, 

faradizada, con aislamiento acústico parcial y adecuada aclimatación 23°C y previo a la 
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ejecución de las tareas se les pidió respondieran a la Escala de Epworth y la de 

Hiperarousal. 

 
7.3 Prueba de Estimación de Tiempo 

 
En el paradigma experimental seleccionado, se utilizó una modificación a la 

descrita por Fernández-Guardiola et al. (1984), este paradigma constó de 2 tareas: la 

primera nos ayudo a obtener la estimación subjetiva del tiempo (ET) y la otra medir el 

tiempo de reacción (TR), y empleando la ecuación se obtuvo la percepción de tiempo 

puro (PT=ET-TR), (Miró, 1996). 

Para la presentación de los dos paradigmas se empleó una computadora personal 

con un monitor de 17 pulgadas con un teclado modificado de tal forma que sólo la tecla 

“FIN” quedara descubierta al sujeto, para ser presionada cada vez que lo requiriera. A 

los sujetos se les situó frente a la pantalla a una distancia aproximada de 70 a 80 cm, 

con la línea de fijación visual colocada en el mismo plano horizontal que la pantalla del 

monitor. 

Para ambas pruebas el estímulo presentado fue un círculo de color negro, de 12 

pulgadas de diámetro, el estimulo se ubicó al centro de la pantalla del monitor, en un 

fondo blanco y con 24 Lúmenes de intensidad, y los tiempos empleados para la prueba 

de estimación de tiempo fueron los siguientes: 150 mseg. de duración del círculo en 

pantalla, el tiempo donde la pantalla permaneció negra, sin estímulo y donde los sujetos 

tenían que responder con la tecla “FIN” a su estimación de 10 seg. fue de 11850 mseg. 

una vez que el sujeto emitía su respuesta tenía que esperar a que apareciera el nuevo 

estímulo (donde el rango de espera osciló entre 50-200 mseg) y así sucesivamente hasta 

completar los 50 estímulos que se encontraban programados por sesión. 

El programa utilizado fue ESTIMVIS, (Guevara et al., 2004) este programa nos 

ayudó a registrar los tiempos de estimación para cada una de las 50 presentaciones del 

estímulo, una respuesta fuera de esté tiempo establecido no se registró en el programa y 

por lo tanto se consideró como omisión. 

Instrucciones: 

Que no se moviera 

Tratara de parpadear lo menos posible 

Al iniciar las tareas se le pidió a los sujetos que no contaran. 
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Para la prueba de tiempo de reacción, se emplearon los mismos estímulos, pero 

en este caso los tiempos establecidos fueron los siguientes 150 mseg. de duración del 

círculo en pantalla, el intervalo para responder fue de 2000 mseg, donde la pantalla 

permaneció negra, sin estimulo y donde los sujetos tenían que responder con la tecla 

“FIN”, y una vez que el sujeto emitía su respuesta tenía que esperar a la aparición del 

nuevo estímulo (donde el rango de espera oscilo de entre 50-200 mseg), las respuestas 

se tenían que dar lo más rápido posible; se consideró una respuesta fallida aquella que 

se realizó antes de la aparición del estímulo (2 ó más segundos después). 

Instrucciones: 

Que no se moviera 

Tratara de parpadear lo menos posible 

Responder a la aparición del círculo lo más rápido posible. 

 
7.4 Registro de la Actividad Electroencefalográfica durante la ejecución de la Tarea de 

Estimación de Tiempo. 

 
Para el registro del EEG durante la ejecución de la tarea de percepción de tiempo 

se colocaron 19 electrodos de acuerdo al Sistema Internacional 10-20  (Jasper, 1958) 

(Fp1, Fp2, F3, F4, F7, F8, C3, C4, T3, T4, T5, T6, P3, P4, O1, O2, FZ, CZ y PZ y con 

referencia en A1 y A2). La  impedancia de los electrodos se mantuvo por debajo de los 

10 kOhms. La señal eléctrica cerebral se amplificó mediante el uso de un polígrafo 

Grass Modelo 8-20 E, con corte de los filtros entre 1- 70 Hz.  

Las señales bioeléctricas se registraron y almacenaron continuamente durante 

toda la ejecución de la prueba de percepción de tiempo en una computadora personal 

Pentium IV utilizando un convertidor Analógico-Digital de 12 bits de resolución con 

una frecuencia de muestreo de 1024 Hz. utilizando el programa de captura Gamma 

(versión 4.3). 

 
7.5 Análisis De Datos 

 
 Análisis de señal: se realizó fuera de línea y se seleccionaron los primeros 20 

segmentos libres de artefactos de 10 seg de duración de respuestas correctas al estimar 

el tiempo (posteriores al estímulo) (Esquema 2). Se analizó la señal con el programa 

POTENCOR (Guevara et al., 2003), el cual obtuvo la Potencia Absoluta, así como la 

correlación Interhemisférica e Intrahemisférica, para las siguientes bandas: Delta 1.5-
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3.5 Hz;   Theta 1 (4.0-5.5 Hz); Theta 2 (6.0-7.5 Hz); Alfa 1 (8.0-10.0 Hz); Alfa 2 (10.5-

13.0 Hz); Beta 1 (13.5-19.0 Hz); Beta 2 (19.5-25.5 Hz); Gamma (35-55 Hz). 
 

                                                                                             
  2a       2b  
ESQUEMA 2a) Presentación del estimulo; 2b) lapso del registro analizado de la actividad eléctrica 
cerebral durante la ejecución de la tarea de Estimación de tiempo posterior al estimulo, (señal 
digitalizada y almacenada en una PC).  

 

El programa POTENCOR calcula la Potencia Absoluta a través de la 

Transformada Rápida de Fourier y la correlación Interhemisférica e Intrahemisférica 

por medio del producto momento de Pearson, de la actividad cerebral de los diferentes 

electrodos. 

Todos los valores que se obtuvieron de potencia como de correlación se 

normalizaron para poder analizarlos estadísticamente. La potencia se normalizó con 

logaritmos naturales y la correlación con puntajes Z de Fisher. 

 También se obtuvieron los puntajes naturales de cada sujeto de las pruebas 

IDARE, Escala de hiperarousal y escala de somnolencia de Epworth. 

Los resultados de ejecución de la prueba de estimación de tiempo, la potencia 

absoluta y de la actividad coherente interhemisférica e intrahemisférica se compararon 

utilizando análisis de varianza mixtos de 2 factores  (efecto principal de grupos y efecto 

principal de horarios, y su interacción, grupos X horarios) comparando las dos 

ejecuciones del grupo insomne contra las dos del grupo de sujetos sin alteraciones de 

sueño. El nivel de significancia se fijó en  p≤ 0.01. Las comparaciones post-hoc se 

realizaron mediante la prueba de Tukey. 

El análisis de los datos que se obtuvieron de los instrumentos IDARE, de la 

Escala de hiperarousal y de la escala de somnolencia de Epworth, se efectuó a través de 

T de Student  para grupos independientes comparando al grupo insomne contra el grupo 

de sujetos sin alteraciones de sueño. El nivel de significancia se fijó en  p≤ 0.01.  
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8.- Instrumentos  
 
• 8.1 Inventario de ansiedad, rasgo-estado (IDARE): esta constituido por dos escalas 

separadas de autoevaluación que se utilizan para medir dos dimensiones distintas de 

la ansiedad: la llamada Ansiedad-Rasgo que se refiere a las diferencias individuales, 

relativamente estables, en la propensión a la ansiedad (confiabilidad de 0.73 en 

hombres y 0.77 en mujeres ) y la llamada Ansiedad-Estado que esta conceptualizada 

como una condición o estado transitorio del organismo humano (confiabilidad de 0.33 

en hombres y 0.31 en mujeres) (Spielberger, 1975). Las dos partes de la escala se 

aplicaron en una sola ocasión a la llegada del sujeto al laboratorio. 

• 8.2 Escala de hiperarousal: consiste en 26 ítem autoaplicadas que describen las 

conductas halladas comúnmente en sujetos con insomnio primario. Por cada reactivo 

los sujetos marcan una de cuatro respuestas distintas que van desde 0= nada a 3= 

mucho (Pavlova, 2001). Esta escala permitirá la evaluación de las características del 

arousal o alertamiento cortical  en los insomnes. Al no existir versión en español de 

esta prueba, se procedió a su traducción mediante un grupo de jueces. 

• 8.3 Escala de somnolencia Epworth: con una confiabilidad de 0.74, esta escala 

proporciona una estimación subjetiva del nivel de somnolencia, a través de un 

cuestionario que consta de 8 preguntas sobre situaciones habituales de la vida diaria, 

en cada una de las cuales se evalúa la posibilidad de dormirse (Johns, 1991). 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Neevia docConverter 5.1



  - 29 - 

9.- RESULTADOS  
 
9.1 Estimación del tiempo 

 En el análisis de varianza mixto para la estimación del tiempo a las11:00 p.m, y 

9:00 a.m realizado con 9 insomnes y 11 controles se observó mejor estimación en el 

grupo insomne en comparación con el grupo control (p=0.0420). En el tiempo de 

reacción no se observar diferencias significativas, en cambio al realizar la resta del 

tiempo de reacción con la estimación de tiempo PT= ET-TR se observó de igual manera 

que el grupo insomnes tuvo una mejor estimación de tiempo que el grupo control 

(p=0.0404). No se observaron diferencias entre horas (Fig. 1). 
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Fig. 1. Media en milisegundos y error estándar de la estimación de 
tiempo del grupo control e insomne. Diferencia significativa 
p=0.0420 
 

 
Potencia Absoluta 
 
 Factor grupos. Al realizar el análisis de varianza mixto con factor: grupos 

(control e insomne) con n=6 para ambos grupos y horas (noche y mañana),  para cada 

banda y cada par de derivaciones, se observaron diferencias significativas para el factor 

grupos en la banda de Alfa 2. Como puede verse en la Figura 2, el grupo de insomnes 

mostró mayor potencia que los controles en el hemisferio derecho en las derivaciones 

posteriores de T6 (p=0.0011) y O2 (p=0.0032). 
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       A             B 
Fig.2 A) Representación topográfica de los electrodos (rojo) que mostraron diferencias significativas 
entre insomnes y controles en la potencia absoluta de la banda de Alfa 2, B) Media y desviación estándar 
de la potencia absoluta de los dos grupos, transformada a logaritmos (ln), en las derivaciones T6 y O2. 
Los asteriscos indican diferencias significativas entre los dos grupos (T6: p = 0.0011; O2: p=0.0032). 

 
 

 Factor horas. En la tabla 2 se observan las bandas y derivaciones que mostraron 

diferencias significativas en el efecto principal de horas. 

 
Tabla 2 Bandas y derivaciones en las que el factor horas de los ANOVAS de 
la Potencia Absoluta fue significativo para p <0.01. Se muestran los grados 
de libertad (gl), el valor de la F y el valor de probabilidad (P)  
 

Derivación Beta 1 
gl 1, 12 

Beta 2 
gl 1, 12 

F3 P=0.0066 
F=11.73 

 
----- 

C3 P=0.0011 
F=22.09 

 
----- 

T4 P=0.0046 
F=13.42 

 
----- 

P3  
----- 

P=0.0106 
F=9.75 
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ln

CONTROL
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 La potencia absoluta de la banda de Beta 1 (Fig. 3) en las derivaciones F3, C3 y 

T4 fue mayor en la noche que en la mañana (p<006, p < 0.001 y p < 0.004 

respectivamente). 

 
        A                  B 
Fig.3 A) Representación topográfica de los electrodos (azul) que mostraron diferencias significativas 
entre la noche y la mañana en la potencia absoluta de la banda de Beta1, B) Media y desviación estándar 
de la potencia absoluta en la noche y en la mañana, transformada a logaritmos (ln), en las derivaciones 
F3, C3 y T4. Los asteriscos indican diferencias significativas entre los dos horarios (p=0.006, p=0.001 y 
p = 0.004 respectivamente). 

 
 
 

 La figura 4 muestra la PA de la banda de Beta 2 en P3. Como puede verse, esta 

fue mayor en la noche que en la mañana (p<0.01). 
 

POTENCIA ABSOLUTA 
BETA 2

6

7

8
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*

 
 

Fig. 4 Media y desviación estándar de la potencia absoluta en la noche y en la mañana, 
transformada a logaritmos (ln), en P3. El asterisco indica diferencias significativas entre los dos 
horarios (p= 0.01). 
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9.2 Acoplamiento Temporal Interhemisférico 
 
  
 Factor horas. Los análisis de varianza mixto (grupos X horas) mostraron 

diferencias significativas sólo para el factor horas en las bandas de Theta 1, Alfa 1, Alfa 

2, Beta 1 y Beta 2 (Tabla 3). 

 
Tabla 3 Bandas y derivaciones en las que el factor horas de los ANOVAS de la 
correlación interhemisférica fue significativo para p <0.01. Se muestran los grados de 
libertad (gl), el valor de la F y el valor de probabilidad (P) 
 

Derivación Theta 1 
gl 1, 12 

Alfa 1 
gl 1, 12 

Alfa 2 
gl 1, 12 

Beta 1 
gl 1, 12 

Beta 2 
gl 1, 12 

F1-F2  
---- 

P=0.0091 
F=10.36 

 
----- 

 
----- 

 
----- 

C3-C4  
---- 

 
----- 

 
----- 

P=0.0027 
F=16.15 

P=0.0009 
F=23.69 

T3-T4 P=0.0047 
F=13.27 

 
----- 

P=0.0080 
F=10.89 

 
----- 

 
----- 

P3-P4  
----- 

 
----- 

 
----- 

P=0.0003 
F=33.67 

P=0.0005 
F=29.82 

 

 

 La figura 5 muestra la correlación interhemisférica de la banda de Theta 1 en 

T3-T4, y en la banda de Alfa 1 en F1-F2. Como puede verse, esta fue mayor en la 

mañana que en la noche (p<0.01). 
 

ACOPLAMIENTO TEMPORAL INTERHEMISFÉRICO 

 
 
Fig. 5 Media y desviación estándar de la correlación interhemisférica en la noche y en la mañana, 
transformada a puntajes de Z de fisher, en las derivaciones T3-T4 y F1-F2. El asterisco indica diferencias 
significativas entre los dos horarios (p< 0.01). 
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 La correlación interhemisférica de la banda de Alfa 2 (Fig. 6) en la derivación 

T3-T4 fue mayor en la mañana que en la noche (p = 0.001). 
 

ACOPLAMIENTO TEMPORAL INTERHEMISFÉRICO 
ALFA 2

0

0.2

0.4

T3-T4
DERIVACIÓN

Z

11:00 p.m.
09:00 a.m.

*

 
Fig. 6. Media y desviación estándar de la correlación interhemisférica de la banda de Alfa 2 transformada 
a Z de Fisher de las derivaciones T3-T4, diferencias significativas p< 0.001. 
 
 

La figura 7 muestra la correlación interhemisférica de la banda de Beta 1 y Beta 2 en 

las derivaciones  C3-C4 y P3-P4. Como puede verse en ambas bandas, esta fue mayor 

en la mañana que en la noche (p<0.001).     
      A 

 

      B 

Fig.7 A) Representación topográfica de los electrodos (rojo) que mostraron diferencias 
significativas entre la noche y la mañana en la correlación interhemisférica de Beta 1 y Beta 
2. B) Media y desviación estándar de la correlación interhemisférica en la noche y en la 
mañana, transformada a puntajes de Z de Fisher, en las derivaciones C3-C4 y P3-P4. Los 
asteriscos indican diferencias significativas entre los dos horarios donde Beta 1 (p=0027 y 
p=0.0003 respectivamente) y Beta 2 (p=0.0009 y p=0.0005 respectivamente). 
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9.3 Acoplamiento Temporal Intrahemisférico 
 
 Factor horas. Los análisis de varianza mixtos (grupos x horas) mostraron 

diferencias significativas para el factor grupos en las bandas de Theta 1, Theta 2, Alfa 1, 

Alfa 2, Beta 1 y Beta 2 (Tabla 4). 

 
 
Tabla 4 Bandas y derivaciones en las que el factor horas de los ANOVAS de la 
correlación intrahemisférica fue significativo para p <0.01. Se muestran los grados de 
libertad (gl), el valor de la F y el valor de probabilidad (P). 
 

Derivación Theta 1 
gl 1, 12 

Theta 2 
gl 1, 12 

Alfa 1 
gl 1, 12 

Alfa 2 
gl 1, 12 

Beta 1 
gl 1, 12 

Beta 2 
Gl 1, 12 

F2-CZ  
----- 

P=0.0076 
F=11.07 

 
----- 

 
----- 

 
----- 

 
----- 

F2-PZ  
----- 

P=0.0033 
F=15.07 

 
----- 

 
----- 

P=0.0057 
F=12.40 

 
----- 

F4-CZ  
----- 

  
----- 

P=0.0040 
F=14.05 

 
----- 

 
----- 

F4-PZ  
----- 

P=0.0072 
F=11.35 

 
----- 

P=0.0087 
F=10.55 

P=0.0005 
F=29.28 

P=0.0022 
F=17.39 
----- 

F8-CZ P=0.0026 
F=16.35 

P=0.0076 
F=11.07 

 
----- 

P=0.0063 
F=11.88 

P=0.0018 
F=18.67 

 
----- 

F8-PZ P=0.0025 
F=16.55 

P=0.0073 
F=11.24 

 
----- 

 
----- 

P=0.0008 
F=24.74 

P=0.0073 
F=11.25 
----- 

F8-T6  
------ 

 
----- 

 
----- 

P=0.0056 
F=12.41 

 
----- 

 
----- 

C4-CZ  
----- 

 
----- 

 
---- 

P=0.0048 
F=13.14 

P=0.0007 
F=26.69 

P=0.0018 
F=18.70 
----- 

C4-PZ  
----- 

 
----- 

 
---- 

P=0.0058 
F=12.26 

P=0.0001 
F=83.47 

P=0.0002 
F=43.35 

T4-PZ  
----- 

 
----- 

P=0.0042 
F=13.81 

P=0.0009 
F=24.28 

P=0.0024 
F=16.86 
----- 

P=0.0033 
F=15.03 
----- 

T6-CZ  
----- 

 
----- 

 
----- 

 
----- 

P=0.0037 
F=14.54 

 
----- 

T6-PZ  
----- 

 
----- 

 
----- 

 
----- 

P=0.0020 
F=18.04 

 
----- 

P4-CZ  
----- 

 
----- 

 
----- 

 
----- 

P=0.0072 
F=11.33 

P=0.0052 
F=12.75 
----- 

P4-PZ  
----- 

 
----- 

 
----- 

 
----- 

P=0.0003 
F=36.13 

P=0.0041 
F=13.98 
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 En la figura 8, se muestra la correlación intrahemisférica de la banda de Theta 1 

en las derivaciones F8-CZ, y F8-PZ. Como puede verse, esta fue mayor en la mañana 

que en la noche (p<0.01). 
 

 
       A      B 
Fig.8 A) Representación topográfica de los electrodos (rojo) que mostraron diferencias significativas 
entre la noche y la mañana en la correlación intrahemisférica de la banda de Theta 1. B) Media y 
desviación estándar de la correlación intrahemisférica en la noche y en la mañana, transformada a 
puntajes de Z de Fisher, en las derivaciones F8-CZ y F8-PZ. Los asteriscos indican diferencias 
significativas entre los dos horarios (p=0026, p=0.0027 respectivamente). 
 
 

 La figura 9 muestra la correlación intrahemisférica de la banda de Theta 2 en las 

derivaciones  F2-CZ, F2-PZ, F4-PZ, F8-CZ y F8-PZ. Como puede verse, esta fue 

mayor en la mañana que en la noche (p<0.001).            

 
         A                B 
Fig.9 A) Representación topográfica de los electrodos (rojo) que mostraron diferencias significativas 
entre la noche y la mañana en la correlación intrahemisférica de la banda de Theta 2. B) Media y 
desviación estándar de la correlación intrahemisférica en la noche y en la mañana, transformada a 
puntajes de Z de Fisher, en las derivaciones F2-CZ F2-PZ, F4-PZ, F8-CZ y F8-PZ. Los asteriscos indican 
diferencias significativas entre los dos horarios (p<0.01). 
  

 

 

 

ACOPLAMIENTO TEMPORAL INTRAHEMISFÉRICO
THETA 1

0.2

0.4

0.6

0.8

F8-CZ F8-PZ

DERIVACIONES

Z

11:00 p.m.
09:00 a.m.

* *

ACOPLAMIENTO TEMPORAL INTRAHEMISFÉRICO
THETA 2

0.2

0.4

0.6

0.8

F2-CZ F2-PZ F4-PZ F8-CZ F8-PZ
DERIVACIONES

Z
11:00 p.m.
09:00 a.m.

* * * * *

Neevia docConverter 5.1



  - 36 - 

 La figura 10 muestra la correlación intrahemisférica de la banda de Alfa 1 en la 

derivación  T4-PZ. Como puede verse, esta fue mayor en la mañana que en la noche 

(p<0.01). 
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Fig.10 Media y desviación estándar de la correlación intrahemisférica en la noche y en la mañana, de la 
banda de Alfa 1, transformada a puntajes de Z de Fisher, en la derivación T4-PZ. Los asteriscos indican 
diferencias significativas entre los dos horarios (p=0.0042). 
 
 
 
 La Figura 11, muestra la correlación intrahemisférica de la banda de Theta 1 en 

las derivaciones F4-CZ, F4-PZ, F8-CZ, C4-PZ y T4-PZ. Como puede verse, esta fue 

mayor en la mañana que en la noche, excepto para la derivación  F8-T6 que esta fue 

mayor en la noche (p<0.01). 

 
     A            B 
Fig.11 A) Representación topográfica de los electrodos que mostraron diferencias significativas entre la 
noche (rojo) y la mañana (azul) en la correlación intrahemisférica de la banda de Alfa 2. B) Media y 
desviación estándar de la correlación intrahemisférica en la noche y en la mañana, transformada a 
puntajes de Z de Fisher, en las derivaciones F4-CZ, F4-PZ, F8-CZ, C4-PZ y T4-PZ. Los asteriscos 
indican diferencias significativas entre los dos horarios (p<0.01). 
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 La figura 12 muestra la correlación intrahemisférica de la banda de Beta 1 en las 

derivaciones  F2-PZ, F4-PZ, F8-CZ, F8-T6, C4-CZ, C4-PZ, T4-PZ, T6-CZ, T6-PZ, P4-

CZ y P4-PZ. Como puede verse, esta fue mayor en la mañana que en la noche (p<0.01).            

             A         B 

Fig.12 A) Representación topográfica de los electrodos (rojo) que mostraron diferencias significativas 
entre la noche y la mañana en la correlación intrahemisférica de la banda de Beta 1. B) Media y 
desviación estándar de la correlación intrahemisférica en la noche y en la mañana, transformada a 
puntajes de Z de Fisher, en las derivaciones F2-PZ, F4-PZ, F8-CZ, F8-T6, C4-CZ, C4-PZ, T4-PZ, T6-
CZ, T6-PZ, P4-C. Los asteriscos indican diferencias significativas entre los dos horarios (p<0.01). 

 
 

 

 Como puede verse en la Figura 13, la correlación intrahemisférica de la banda 

de Beta 2 en las derivaciones F4-PZ, F8-PZ, C4-CZ, C4-PZ, T4-PZ, T4-PZ, P4-CZ y 

P4-PZ  fue mayor en la mañana que en la noche (p<0.01). 

     A            B 
 Fig.13 A) Representación topográfica de los electrodos (rojo) que mostraron diferencias significativas 
entre la noche y la mañana en la correlación intrahemisférica de la banda de Beta 2. B) Media y 
desviación estándar de la correlación intrahemisférica en la noche y en la mañana, transformada a 
puntajes de Z de Fisher, en las derivaciones F4-PZ, F8-PZ, C4-CZ, C4-PZ, T4-PZ, T4-PZ, P4-CZ y P4-
PZ. Los asteriscos indican diferencias significativas entre los dos horarios (p<0.01). 
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 Factor grupo X horas. La interacción grupos por horas fue significativa para 
las bandas de Theta 2 y Alfa 2 (Tabla 5). 
 
Tabla 5 Bandas y derivaciones en las que el factor grupo X horas de los ANOVAS de 
la correlación intrahemisférica fue significativo para p <0.01. Se muestran los grados de 
libertad (gl), el valor de la F y el valor de probabilidad (P). 
 

Derivación Theta 2 
gl 10, 12 

Alfa 2 
gl 10, 12 

F3-T3  
------ 

P=0.0090 
F=10.41 

F8-FZ P=0.0076 
F=11.07 

 
----- 

F8-T6  
----- 

P=0.0089 
F=10.43 

T4-FZ P=0.0036 
F=14.62 

 
----- 

 
 

 La figura 14 muestra la correlación intrahemisférica de la banda de Theta 2 para 

la interacción grupos y horas en las derivaciones  F8-FZ y T4-FZ.  
        

           A                                          B 
 Fig.14 A) Representación topográfica de los electrodos (rojo) que mostraron diferencias significativas 
entre grupos y horas en la correlación intrahemisférica de la banda de Theta 2. B) Media y desviación 
estándar de la correlación intrahemisférica de la interacción grupos y horas, transformada a puntajes de Z 
de Fisher, en las derivaciones F8-FZ y T4-FZ. Los asteriscos (*) indican diferencias entre grupos, y el 
círculo (o) indica diferencia entre horarios, donde (p=0.0076 y p=0.0036 respectivamente). 
 

 Como puede observarse, la correlación intrahemisferica en F8-FZ fue mayor en 

los controles a las 9am que en la noche; los controles presentaron mayor correlación 

intrahemisferica en la mañana que los insomnes, pero menos correlación en la noche 

que los insomnes; en cambio los insomnes presentaron menor correlación a las 9am y 

en la noche; de igual forma fueron las interacciones en T4-FZ (p<0.01).  
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 La figura 15 muestra la correlación intrahemisférica de la banda de Alfa 2 para 

la interacción grupos y horas en las derivaciones  F3-T3  y F8-T6. Como puede verse, 

esta fue mayor en F3-T3 en los insomnes a las 9am que a las 11pm y en F8-T6 los 

insomnes presentaron menor correlación en la mañana y mayor que los controles en la 

noche, (p<0.01).   

 
                A                B 
Fig.15 A) Representación topográfica de los electrodos (rojo) que mostraron diferencias significativas 
entre grupos y horas en la correlación intrahemisférica de la banda de Alfa 2. B) Media y desviación 
estándar de la correlación intrahemisférica de la interacción grupos y horas, transformada a puntajes de Z 
de Fisher, en las derivaciones F3-T3 y F8-T6. Los asteriscos (*) indican diferencias entre grupos, y el 
círculo (o) indica diferencia entre horarios, donde (p=0.0090 y p=0.0089 respectivamente). 
 
 
 
Pruebas psicológicas 
 

El efecto principal de horario fue significativo en la escala de hyperarousal             

(p<0.0002); el nivel de hipervigilancia fue significativamente mayor a las 11:00 pm que 

a las 9:00 a.m, del día siguiente (Tabla 1). 

 El grado de ansiedad y de somnolencia evaluado mediante la escala IDARE y la 

escala de Epworth respectivamente no fue significativa entre los dos grupos ni en los 

diferentes  horarios. 

 

Tabla 1. Resultados de los ANOVAS para la escala de hiperarousal y la 
escala de somnolencia de Epworth, grupos controles e insomnes (G) y 
horarios (H). Se muestra los grados de libertad (gl), el valor de F y el valor 
de probabilidad (p) para niveles de significancia  p ≤ 0.01. 
 

Grupos Horarios G x H 
gl=1 gl=3 gl=3 

 

F p(F) F p(F) F p(F) 
Escala de Hiperarousal --- --- 8.64 .0002 --- --- 
Escala de Somnolencia 
Epworth 

--- --- --- --- --- --- 
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10.- DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES 

             

 Esta investigación fue diseñada con el fin de explorar la habilidad para estimar 

un lapso de 10 segundos, así como la actividad EEG durante la estimación del tiempo 

en insomnes primarios crónicos en comparación con un grupo control. 

 Los insomnes estiman con mayor precisión un intervalo de 10 segundos y  

ejecutan mejor la tarea de estimación que los sujetos sin alteraciones de sueño lo que 

podría implicar que los insomnes presentan un pensamiento más acelerado 

probablemente debido al arousal incrementado, y que esa importancia esté relacionada 

con la sobreestimación de la latencia al sueño, (Figueredo-Rodriguez et al., 2009). 

 

Potencia absoluta (Factor grupos) 

 Los resultados indican mayor potencia absoluta de Alfa 2 en regiones temporales 

y occipitales derechas durante la estimación del tiempo en los insomnes y a su vez se ha 

sugerido que estas mismas frecuencias de Alfa actúan como un filtro temporal para la 

transferencia de información de estructuras subcorticales que proyectan a la corteza 

cerebral (Coenen, 1998). La actividad Alfa rápida participa además en procesos de 

memoria (Klimesch et al., 1994), en particular las frecuencias de Alfa 2, se han 

asociado a un mecanismo de control top-down involucrado en operaciones cognitivas 

que demandan procesos de memoria sensorial (Klimesch et al., 2006), por lo que es 

posible que la ejecución precisa en la estimación de un lapso de 10 segundos de los 

insomnes esté relacionada o incluso mediada por un mecanismo de filtro de frecuencias 

de Alfa. 

 Llama la atención que durante la estimación de 10 segundos, la potencia 

absoluta es de 8 a 13 Hz, cuyo periodo es cercano a un armónico de 10 segundos y que 

ésta potencia es más persistente en el grupo insomne, Llinás y Steriade (2006), 

proponen que el tálamo, que se encuentra conectado a diferentes regiones de la corteza 

cerebral, sostiene un “diálogo” continuo entre sus neuronas y las neuronas de la corteza 

cerebral, de tal manera que se produce una oscilación que se expande y se transmite 

mediante un “barrido” desde la corteza frontal hasta la corteza occipital cada 12.5 

milésimas de segundo. 

 Esto pudiera sugerir que las experiencias de la realidad se integran en ese 

brevísimo lapso de tiempo en la corteza frontal, en la corteza parietal y en la corteza 

occipital, Llinás y Steriade, (2006), postulan que este barrido permite unificar todas las 
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experiencias polisensoriales y nos da la sensación de continuidad y de unidad del 

mundo externo, con base en éstas afirmaciones es posible proponer que la apreciación 

subjetiva de los insomnes -como lo puede ser una latencia más larga al sueño-, no se 

deba a una alteración en la capacidad para estimar el tiempo, sino a que pueda deberse a 

una falsa percepción del estado de conciencia en los insomnes (Rioux et al., 2006).  

 Gibbon et al. (1984), propone que en el cálculo del tiempo intervienen tres 

procesos llamados estados: atención, memoria y de acuerdo a lo planteado por Morin y 

Especie, (2003), respecto a la queja subjetiva de los insomnes en cuanto a dificultades 

con atención y la memoria podría esperarse una disminución en la estimación de 

tiempo, pero esto no se ha corroborado por datos objetivos (Pérez-Ortiz, 2008), la mejor 

estimación del tiempo por parte de los insomnes sugiere una excesiva preocupación por 

responder en forma adecuada a las demandas del ambiente (Bonnet, 2005), y  

posiblemente debido a la existencia de un mecanismo interno de mayor exigencia que 

pudiera estar relacionado con su estimación del tiempo de vigilia hasta la consolidación 

de sueño, esto se pudiera describir con lo reportado por Figueredo-Rodriguez et al. 

(2009), donde los insomnes mostraron mayor cantidad de actividad Alfa, durante la 

etapa 2 del sueño, en la corteza fronto-parietal derecha, en comparación con el grupo 

control, donde la actividad Alfa en corteza frontoparietal pudiera estar asociada a un 

cierto mantenimiento de la atención, y esto pudiera sugerir la existencia de una red 

frontoparietal que no logra desactivarse del todo en los insomnes, al entrar en sueño.  

 Así el incremento en la potencia de Alfa durante la estimación de tiempo fue 

significativo en regiones temporo-parietales derechas y dichas regiones tienen que ver  

con la participación al calcular lapsos de tiempo (Nobre y O´Reilly, 2004; Meck, 2005), 

y a su vez los lóbulos parietales, contribuyen a través de redes neuronales, a la atención 

sostenida al momento de estimar el tiempo (Rubia y Smith, 2004).  

 

Factor horas  

 Para el factor horas en el hemisferio izquierdo en F3, C3 y P3; y T4 para las 

bandas de Beta 1 y Beta 2 se observa mayor potencia absoluta en la noche, esto 

posiblemente se deba a un estado de activación conductual, ya que desde 1949, 

Mourizzi y Magoun describieron que la actividad rápida de bajo voltaje se manifiesta 

cuando se estimula la formación reticular ascendente y Ramos et al. (1993), 

describieron un aumento de Beta durante la ejecución de tareas que requieren un 

procesamiento analítico y espacial y posiblemente relacionado con una activación 
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cortical (Steriade et al., 1993), a su vez Corsi-Cabrera et al. (1996), en un estudio con 

privación de sueño encontraron un incremento en la potencia de la banda de Beta con 

mayor sensibilidad en el hemisferio izquierdo, pero en nuestros resultados se observa 

mayor potencia en derivaciones del hemisferio izquierdo durante la noche en 

comparación con la mañana, posiblemente debido, al efecto de dormir y no a la 

estimación del tiempo propiamente.   

 De acuerdo con esperado (Corsi-Cabrera et al., 1992), tanto insomnes como 

controles muestran un incremento del Acoplamiento Temporal entre los dos hemisferios 

y una disminución de la potencia de Beta 1 y Beta 2, después de dormir en comparación 

con la noche antes de dormir. 

 El incremento en el acoplamiento temporal y la disminución en la potencia 

absoluta de Beta que se observaron en sujetos controles durante el reposo, se dio 

también durante la estimación de tiempo, estos cambios en el EEG han sido propuestos 

como un índice del efecto reparador del sueño ya que la privación produce incremento 

de la potencia absoluta de Beta y una disminución de la correlación interhemisférica. 

(Lorenzo et al., 1995; Corsi-Cabrera et al., 1996).  

 

Acoplamiento Temporal Interhemisférico (Factor horas) 

 En el acoplamiento temporal las bandas que resultaron con mayor diferencia 

fueron Theta 1, Alfa 1, Alfa 2, Beta 1, y Beta 2. 

 El acoplamiento temporal es mayor en la noche que en la mañana en los 

insomnes, entre la línea media frontal, frontal lateral derecho y temporal derecho en la 

banda de Theta 2, y entre frontal lateral derecho y parieto-temporal derecho en la banda 

de Alfa 2  

 Los resultados muestran un incremento en la banda de Alfa 2 en la estimación de 

tiempo y se observa mayor acoplamiento en la mañana en el par T3-T4. 

En las bandas Beta 1 y Beta 2 se observó mayor acoplamiento en la mañana en 

el par de derivaciones C3-C4 y P3-P4. 

En la derivación, que abarca áreas del lóbulo frontal derecho (F1-F2)  

involucradas en la atención (Klimesch et al., 1990, 1999; Shaw, 2003) se observó un 

mayor acoplamiento temporal interhemisférico, por otro lado P3-P4 se relacionan con el 

lóbulo parietal y el lado derecho principalmente se encuentra asociado con procesos de 

atención de información espacial (Posner y Raicle, 1994; Harmony et al., 1999; Lewis y 

Miall, 2003), esté acoplamiento se observó principalmente a las 9:00 am. 
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 Se ha descrito que la correlación interhemisférica durante el reposo disminuye 

con la acumulación de horas de vigilia y se incrementa después de dormir (Corsi-

Cabrera et al., 1992). En este trabajo, se encontró también que tanto en los insomnes 

como en los controles hay un aumento en la correlación interhemisférica después de 

haber dormido en la banda de Theta 1 entre regiones temporales y  en la banda de Alfa 1 

entre regiones prefrontales. 

 El incremento del acoplamiento temporal interhemisférico y la disminución de 

Beta se observa por igual en los insomnes y controles lo que sugiere que ambos grupos 

se benefician por igual del sueño. 

 

Acoplamiento Intrahemisferico (Factor horas) 

 Se encontró un aumento en el acoplamiento temporal intrahemisférico del 

hemisferio derecho en la mañana en la banda Theta 1 en las derivaciones F8-CZ y F8-

PZ; para Theta 2 en las derivaciones F2-CZ, F2-PZ, F4-PZ, F8-CZ, F8-PZ; para Alfa 1 

en las derivaciones T4-PZ; para Alfa 2 en las derivaciones F4-Cz, F4-PZ, F8-Cz, F8-T6,     

C4-CZ, C4-PZ, T4-PZ, para  Beta 1 en las derivaciones F2-PZ F4-PZ, F8-CZ, F8-PZ, 

C4-CZ, C4-PZ, T4-PZ, T6-Cz, T6-Pz, P4-Cz, P4-Pz; y para  Beta 2 en las derivaciones 

F4-PZ, F8-PZ, C4-CZ, C4-Pz, T4-PZ, P4-Cz y P4-PZ. 

En el grupo de controles se incrementa la correlación después de dormir, en 

cambio en los insomnes la correlación disminuye en la mañana, al realizar la tarea de 

estimación de tiempo en las bandas de Theta 2 y Alfa 2. 

 El acoplamiento temporal entre regiones de un mismo hemisferio durante la 

estimación de tiempo se comportó de manera diferente a lo que se ha observado en 

reposo, en lugar de disminuir después de una noche de sueño (Corsi-Cabrera et al., 

1992); aumentó en ambos grupos entre la línea media (Fz, Cz, Pz) y regiones del 

hemisferio derecho y es posible que se deba a la participación de este en el cálculo del 

tiempo (Lewis y Miall, 2003), es decir, la falta de diferencias entre ambos grupos indica 

que estos cambios no pueden atribuirse al insomnio crónico.  

Investigaciones (Turcker et al., 1985; Corsi-Cabrera et al., 1989; Kilner et al., 

2004) han señalado que la actividad coherente de dos regiones cerebrales distintas 

incrementa de acuerdo a la manera en que están involucradas estas  áreas en el 

procesamiento cognitivo. 

 En una investigación realizada por Corsi-Cabrera et al. (1992), describen que la 

correlación intrahemisférica después de dormir se decrementa en comparación con el 
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acoplamiento antes de dormir, sin embargo los resultados de este estudio muestran que  

la correlación intrahemisférica en la mañana se incrementó en comparación con la 

noche, durante la realización de la tarea de estimación de tiempo.   

El que los insomnes presenten mayor acoplamiento durante la noche 

principalmente podría sugerir que esté es necesesario para poder mantener una óptima 

ejecución de la tarea y poner en marcha mecanismos necesarios para la ejecución. 

Además sugiere que las personas con insomnio pudieran ser hipervigilantes y/o 

excesivamente “rumiantes” durante la latencia de sueño o bien durante este. Este 

conjunto de evidencias señalan al insomnio primario como un desorden de la vigilia, 

además de que se ha descrito que un mayor acoplamiento temporal intrahemisférico en 

la banda de Theta esta involucrado con los procesos de información así como de 

atención  (Ramos et al., 1993). 

 

Pruebas Psicológicas 

 Los resultados de la prueba de Ansiedad-Estado y Ansiedad-Rasgo (IDARE) 

mostraron niveles bajos y semejantes de ansiedad en los dos grupos, por lo que las 

diferencias en la estimación del tiempo no se debe a niveles de ansiedad. 

 La evaluación de la somnolencia subjetiva usando la Escala de Somnolencia de 

Epworth no mostró diferencias significativas, este resultado coincide con lo descrito por 

Lee Chiong, (2002), y aunque la somnolencia es un síntoma clásico en el insomnio 

crónico, en los sujetos insomnes primarios no esta presente, sugiriendo que la 

somnolencia durante la vigilia por parte de los insomnes primarios no es igual a la de 

los controles.   

 La última prueba analizada fue el de Hiperarousal observando diferencias 

significativas a las 11:00 p.m, concluyendo que ambos grupos se encontraron 

hipervigilantes y en igualdad de circunstancias al momento de realizar la tarea de 

estimación de tiempo. 
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Conclusión 
 

El que los insomnes presenten mayor acoplamiento durante la noche 

principalmente podría sugerir que necesitan de él para poder mantener una óptima 

ejecución de la tarea y poner en marcha mecanismos necesarios para la ejecución. 

Además sugiere que las personas con insomnio pudieran ser hipervigilantes y/o 

excesivamente “rumiantes” durante la latencia de sueño o bien durante este. Este 

conjunto de evidencias señalan al insomnio primario como un desorden de la vigilia, 

además de que se ha descrito que un mayor acoplamiento temporal intrahemisférico en 

la banda de Theta esta involucrado con los procesos de información así como de 

atención  (Ramos et al., 1995). 

 Concluyendo que las áreas cerebrales derechas son las que se encuentran 

relacionadas en la estimación temporal, habilidades espaciales, y percepción, a su vez se 

ha descrito que la banda de Theta se encuentra asociada durante el proceso de 

información y atención, y no con el sueño en sí. 

Como se menciono este trabajo es una parte de una investigación más amplia, el 

principal objetivo es conocer los mecanismos fisiológicos que subyacen a los pacientes 

insomnes. Por lo cual, las aportaciones del trabajo son importantes y dan pie a nuevas 

investigaciones y nuevas preguntas para tratar de esclarecer lo maravilloso del cerebro 

humano y por consecuencia del sueño en sí. 
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10.1 Sugerencias y Limitaciones  

 

 Como una de las limitaciones del presente estudio es que la muestra fue 

pequeña, pero esto no demerita que los resultados sean importantes, ya que aún con una 

muestra pequeña obtuvimos diferencias significativas importantes, además el hecho de 

que tengas una “ene” pequeño, es que las características de los pacientes fue muy 

estricta en su selección y evitar que tuvieran otro padecimiento que no fuera solamente 

el insomnio primario, por lo tanto esa parte es una limitación y un acierto. 

Por otra lado, uno de los nuevos retos, podría sugerirse, realizarlo a diferentes 

grupos de edades, así como tomar en cuenta señales bioeléctricas periféricas, como 

podría ser la actividad cardiaca y temperatura, y de esta forma obtener más datos de los 

cuales podríamos apoyarnos para seguir explorando cambios que pudieran presentarse 

en los mecanismos cerebrales y periféricos que subyacen al insomnio primario, tanto a 

nivel cognitivo, como durante el sueño.  

Como un aporte clínico, este trabajo al ser una investigación básica, en forma 

indirecta  puede dar a conocer otro aspecto sobre las personas insomnes y a su vez, se 

apoyen de nuevos instrumentos psicológicos más precisos, donde se pueda determinar 

mejores índices de calidad y cantidad de sueño para emplearlos en el diagnóstico inicial 

del insomnio y esto repercuta a favor del paciente en manejo y tratamiento adecuado del 

insomnio primario.  
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13.- ANEXO 

 
INSTRUMENTOS 
 

Inventario de Beck: Es una escala autoaplicable que evalúa la intensidad del cuadro 

depresivo de acuerdo con 21 categorías de síntomas o manifestaciones conductuales y 

somáticas características de la depresión (Díaz, 1998). Para su aplicación el 

entrevistador entrega una copia del inventario al sujeto, quien de manera personal elige 

la opción que mejor lo defina en ese momento. Su respuesta tiene una estimación 

numérica entre 0 y 3 asignada en cada rubro donde el valor de la calificación es 

directamente proporcional a la severidad del síntoma. Los resultados de la escala se 

evalúan como sigue: de 0 a 13 no hay depresión; de 14 a 20 depresión leve o moderada; 

mas de 20 puntos depresión severa. Estandarizada con 409 sujetos entre 15 y 55 años 

de edad y tiene un coeficiente de confiabilidad de 0.86. Uno de los síntomas atribuidos 

a la depresión es el insomnio, el motivo de la aplicación de esta prueba es dejar de lado 

cualquier tipo de insomnio consecuencia de algún tipo de trastorno, en este caso la 

depresión, de ahí el uso de esta prueba. 

Escala de Hamilton para depresión: Es una escala que obtiene una medida del estado 

depresivo. No es un instrumento diagnostico por si mismo pero es un instrumento 

idóneo para la evaluación de las formas graves de depresión además de que es lo 

suficientemente sensible. La puntuación total, obtenida sumando las puntuaciones de 

todas las cuestiones, expresa, mas que la gravedad de la depresión la significancia del 

cuadro clínico (Díaz, 1998). Sin embargo, se comienza a considerar indicativa de 

depresión moderada una puntuación total igual a 15. Esta prueba, al igual que la de 

Beck evalúa la depresión, sin embargo para este estudio servirá para corroborar los 

resultados de la primera para descartar con la menor incertidumbre posible cualquier 

relación del insomnio con la depresión; se tomara un parámetro menor o igual a 10 

como indicativo de ausencia de depresión. 

 

Índice de calidad de sueño de Pittsburgh: consta de 19 preguntas autoaplicadas y de 5 

preguntas evaluadas por la pareja del paciente (siempre y cuando está disponible) 

acerca de la calidad de sueño. Los 19 reactivos auto-evaluados se combinan entre si 

para formar siete componentes de puntuación, cada uno de los cuales oscila entre 0 y 3 

puntos. En todos los casos una puntuación de 0 puntos indica que no existe dificultad, 
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mientras que una puntuación de 3 indica una severa dificultad. Los siete componentes 

se suman para obtener una puntuación global, que oscila entre (0= no existen 

dificultades y 21= dificultades severas en todas las áreas estudiadas), cuenta con una 

consistencia interna de .83 para su versión en ingles y .81 para la versión en castellano 

(Escobar-Cordoba y Eslava-Schamalbach, 2005). Esta prueba permitirá conocer la 

condición subjetiva del paciente en lo que respecta a su calidad y cantidad de sueño.  

 

Test de Annet: esta prueba explora, mediante una serie de fáciles ejercicios la 

preferencia manual de la persona, se utilizara con el fin de sortear los problemas 

básicos de la diferencia de lateralidad su inherencia y su implicación a la localización 

de funciones en los hemisferios cerebrales (Annet, 1967). 

 

Escala de insomnio Atenas: este instrumento psicométrico es autoaplicada por el sujeto, 

consiste en ocho reactivos, cada uno de los cuales puede ser calificado de cero a tres, el 

puntaje total de la prueba va de 0 (denotando una ausencia total de insomnio) a 24 (que 

representaría el mas severo grado de insomnio). Puede ser usada en una gran variedad 

de investigaciones donde la cuantificación de problemas de sueño sea requerida 

(Soldatos, 2000).  La confiabilidad es de 0.90 (Nenclares, 2005) mientras que su 

validación externa es de 0.90 (Soldatos, 2000).  El uso de esta prueba permitirá 

confirmar el diagnostico sobre el insomnio. 

 

Índice de severidad del insomnio: esta prueba se utilizó para evaluar la severidad del 

insomnio según el sujeto (Morin y Especie, 2003). Debido a que esta prueba es 

relativamente nueva, se decidió su uso  para observar la utilidad con fines de 

investigación. 

 

Test de orina: se utilizara con el objetivo de detectar posibles sustancias como 

anfetaminas, marihuana, opioides, y benzodiacepinas,  (por lo menos dos semanas antes 

del experimento) que pudieran alterar la actividad cerebral del sujeto durante la 

ejecución de las tareas; para este experimento se empleo la prueba Multi Drug 6 Panel 

Urine Test (COC/AMP/THC/OPI/BZD.,MEDIMPEX United Inc 984 Bristol Poke, 

Bensalem, PA 19020. USA). 
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