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Resumen 

La alteración del sueño y las funciones ejecutivas son quejas comunes en la 

depresión infantil. No obstante la valoración objetiva de sueño así como sus 

repercusiones sobre los procesos neuropsicológicos es poco conocida. El trabajo 

plantea que las estructuras prefrontales que aún no se encuentran consolidadas 

en la infancia son más vulnerables a la depresión que las estructuras subcorticales 

que regulan las funciones del sueño las cuales ya han sido consolidadas.  Estudiar 

la interacción entre estas variables, permite una aproximación al papel que tienen 

las estructuras cerebrales que regulan el sueño y las asociadas a las funciones 

ejecutivas en la caracterización de la depresión infantil. Bajo este marco, el 

presente trabajo tuvo como objetivo conocer si existen diferencias en la estructura 

del sueño, la somnolencia diurna y las funciones ejecutivas en niños con y sin 

depresión. Método. Participaron 20 niños (9 niñas) con promedio de edad de 10.5 

(DE = 1.5) años. 10 cumplieron los criterios diagnósticos de depresión mayor y 10 

fueron controles pareados edad y sexo. Los instrumentos empleados con validez 

para la población de estudio fueron: La entrevista Schedule for Affective Disorders 

and Schizophrenia for School-Age Children-Present and Lifetime version (K-

SADS-PL), el Inventario de Depresión Infantil, y la Batería de Funciones Frontales 

y Ejecutivas. Asimismo, se realizaron dos noches consecutivas de registro 

polisomnográfico y la Prueba de Latencias Múltiples a Sueño (PLMS). 

Resultados. No se encontraron diferencias en la estructura del sueño, la 

eficiencia del sueño fue mayor al 90 % en ambos grupos y no hubo diferencias en 

los índices de inicio y continuidad del sueño, así como en las diferentes etapas de 

sueño. Tampoco se obtuvieron diferencias en la somnolencia diurna, la latencia al 
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inicio de sueño en la PLMS fue de 22.8 (DE = 6.4) minutos para el grupo con 

depresión y 23.7 (DE = 4.1) para el control. En cuanto a las funciones ejecutivas, 

se encontraron diferencias en tareas que implican: control visomotor y de 

impulsos, memoria de trabajo e identificar la relación riesgo-beneficio. 

Conclusiones. Los resultados sugieren que las funciones ejecutivas son más 

vulnerables a la depresión que la estructura del sueño. Posiblemente como parte 

del proceso de desarrollo cerebral que siguen las estructuras asociadas a estas 

funciones, en el cual los núcleos subcorticales que regulan el ritmo circadiano y 

homeostático de sueño ya se encuentran consolidas, en tanto que la corteza 

prefrontal asociada a las funciones ejecutivas aun se encuentran en proceso de 

desarrollo.  

  

Palabras claves: Estructura del sueño, Somnolencia diurna, Funciones 

ejecutivas, Depresión, Niños.  
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Abstract  
 

Sleep disturbance and executive functions performance are common complaints in 

children depression. However, the objective sleep assessment and its impact on 

neuropsychological processes are little known in depression. This work suggests 

that prefrontal structures are more vulnerable to depression than subcortical 

structures that regulate sleep in children. The study allows understand the role of 

brain structures that regulate sleep and the executive functions in the 

characterization of childhood depression. The objective of this study was to 

determine the differences in the sleep structure, daytime sleepiness and executive 

functions in children with and without depression.  Method. The participants were 

20 children with an average of 10.5 (SD = 1.5) years old, nine were girls. Ten met 

the diagnostic criteria for major depression and ten were control. There were no 

differences by sex and age between groups with and without depression (p> .05). 

The instruments were: Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia for 

School-Age Children-Present and Lifetime version (K-SADS-PL), the Children 

Depression Inventory, and the Battery of Executive Frontal Functions. Also, there 

were two consecutive nights of polysomnographic recording and Multiple Sleep 

Latency Test (MSLT). Results. No differences were found in the architecture of 

sleep, sleep efficiency was greater than 90% in both groups and the indices of 

initiation and sleep maintenance did not show statistically significant differences. 

There were no differences in daytime sleepiness, sleep onset latency in the MSLT 

was 22.8 (SD = 6.4) minutes for the group with depression and 23.7 (SD = 4.1) for 

the control. The executive functions showed differences in tasks involving: visual-

motor and impulse control, working memory and identify the risk-benefit ratio. 
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Conclusions. The results suggest that prefrontal structures are more vulnerable to 

depression than the structures that regulate the circadian and homeostatic sleep. 

Possibly unconsolidated brain structures are more vulnerable to depression. 

Keywords: Sleep architecture, Daytime sleepiness, Executive functions, 

Depression, Children. 
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Introducción 
 
 
La depresión infantil es un trastorno del  estado de ánimo que comparte varios de 

los síntomas descritos en adultos como: tristeza, cambios de apetito o peso, 

alteraciones del dormir y de la actividad psicomotora, falta de energía, ideas de 

culpa, dificultad para pensar, concentrarse, así como ideas o intentos suicidas. Sin 

embargo, los niños a diferencia de los adultos, presentan mayores quejas 

somáticas, irritabilidad y aislamiento social (Manual Diagnóstico y Estadístico de 

los Trastornos Mentales [DSM-IV] 1995).  

La depresión infantil se ha calculado en el 2 %  para la población  Mexicana 

(Benjet, Borges, Medina-Mora, Fleiz-Bautista & Zambrano-Ruiz, 2004) y alrededor 

del  5 % en otras poblaciones (Birmaher, Ryan, Williamson, Brent & Kaufman, 

1996; Shaffer et al., 1996), y este porcentaje puede ser mayor ya que la edad en la 

que ocurre el primer episodio depresivo ha ido disminuyendo, afectando a 

personas cada vez más jóvenes (Yepes, 1998; Harrington et al., 1997; Shanahan, 

Copeland, Costello, & Angold, 2011).  

En cuanto a su etiología, la depresión infantil comprende la interacción de 

factores biológicos (Olié & Courtet, 2010) y sociales (Baud, 2011), incluyendo en 

los primeros las variantes genéticas (Scharinger, Rabl, Pezawas & Kasper, 2011), 

de neurotransmisión (Sharp & Cowen, 2011) y neuroestructurales (Lorenzetti, 

Allen, Fornito & Yücel, 2009) entre otras, en tanto que los sociales añaden la 

vulnerabilidad familiar, demográfica, ambiental y personal (Del Barrio, 1997; 

Garber, 2006; Mayer, Kiss, Baji, Skulteti, & Vetro, 2006). 
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Actualmente diversos estudios han observado que las alteraciones del 

sueño en la infancia son factores que aumentan el riesgo de depresión (Chan, 

Ford, Mead, Cooper-Patrick & Klang, 1997; Ford & Cooper-Patrick, 2001; Lin, 

Tung, Hsieh, & Lin, 2011; Riemann & Volderholzer, 2003). Aunque se sabe que las 

alteraciones del sueño están presentes en el 70 % de los trastornos psiquiátricos 

(Ivanenko, Crabtree, Obrien, & Gozal, 2006; Reite, Ruddy, Ángel, 2003), en la 

depresión infantil las alteraciones del sueño superan el 73 % (Liu et al., 2007) y 

pueden alcanzar hasta el 96 % (Lofthouse, Fristad, Splaingard, & Kelleher, 2007) 

cuando se añade el informe de los padres. Las quejas incluyen en primera 

instancia, el retraso del inicio de sueño, disminución de la duración del sueño, 

sueño no reparador y somnolencia diurna (Kloss & Szuba, 2003). 

Adicionalmente a las quejas subjetivas, el estudio del sueño mediante 

parámetros objetivos como la polisomnografía indica que la estructura del sueño 

presenta cambios asociados a la depresión.  Los principales cambios que se 

observan son: disminución de la eficiencia del sueño (Armintage, 1997: Benca, 

Obermeyer, Thisted & Gillin, 1992), alteraciones en la continuidad del sueño 

(aumento de la latencia del inicio del sueño, aumento de despertares, despertar 

prematuro), reducción de la cantidad de sueño profundo, disminución de la 

latencia del sueño MOR e incremento de la duración del sueño MOR al principio 

de la noche (Clasificación International de los trastornos del dormir [ICSD-2 por 

sus siglas en ingles], 2005; Rao et al., 2002; Rao & Chen, 2009; Ivanenko & 

Johnson, 2008; Forbes et al., 2008; Arana-Lechuga et al., 2008; Emslie et al., 

2001). No obstante, la mayor parte de estos estudios se realizaron con muestras 
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de adultos y se sabe muy poco respecto a la estructura del sueño en niños con 

diagnóstico de depresión. 

La depresión infantil también tiene efectos negativos sobre el 

funcionamiento diurno, y una de las áreas que se ven afectadas son los procesos 

cognoscitivos. En este sentido han sido reportados una variedad de déficit 

neuropsicológicos que acompañan a los niños con depresión, entre los que 

destacan: la atención, concentración, la memoria de trabajo, la capacidad 

visoespacial, el lenguaje y de manera predominante las funciones ejecutivas 

(Andrew, 2006). Sobre esta última, existe evidencia de que los sujetos con 

depresión obtienen puntuaciones por debajo de los grupos de control hasta en el 

80 % de las pruebas empleadas para medir las funciones ejecutivas (Marazziti, 

Consoli, Picchetti, Carlini & Faravelli, 2010). 

Estos datos sugieren que la depresión infantil tiene repercusiones sobre 

sueño y las funciones ejecutivas. Sin embargo, los mecanismos cerebrales que 

participan en el sueño son distintos a los de las funciones ejecutivas.  El sueño es 

regulado primordialmente por estructuras subcorticales (Gvilia, 2010; España & 

Scammell, 2011; De Andrés, Garzón & Reinoso-Suárez, 2011), en tanto que las 

funciones ejecutivas por las estructuras más anteriores del la corteza cerebral 

(Carter, 2000; Flores & Ostrosky 2008; García-Molina, Enseñat-Cantallops, Tirapu-

Ustárroz & Roig-Rovira, 2009).  

En este sentido, la consolidación de las estructuras que regulan el sueño 

ocurre antes que el de las estructuras asociadas a las funciones ejecutivas (Tau & 

Peterson, 2010).  
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Las estructuras cerebrales que regulan el ritmo circadiano y la homeostasis 

del sueño se consolidan en los primeros años de vida (Huang, Ramsey, 

Marcheva & Bass, 2011; Franken & Dijk, 2009), en tanto que las áreas 

prefrontales suelen completar su desarrollo hasta la etapa adulta (Zelazo, Craik & 

Booth, 2005).  

Estos estudios señalan que la alteración del sueño y de las funciones 

ejecutivas son quejas comunes en la depresión infantil. Sin embargo, los estudios 

se han realizado de manera independiente.  La presente investigación se enfoca a 

conocer la interacción entre estas variables y plantea que las estructuras 

prefrontales que aún no se encuentran consolidadas en la infancia son más 

vulnerables a la depresión que las estructuras subcorticales que regulan las 

funciones del sueño las cuales ya han sido consolidadas.  Estudiar la interacción 

entre estas variables, permite una aproximación al papel que tienen las estructuras 

cerebrales que regulan el sueño y las asociadas a las funciones ejecutivas en la 

caracterización de la depresión infantil. Asimismo, permite analizar si los cambios 

en la estructura del sueño pueden reflejarse en las funciones ejecutivas.  
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Antecedentes  

Los trastornos depresivos son las alteraciones de mayor frecuencia dentro de los 

trastornos del humor (DSM-IV-TR, 2000). La depresión presenta una etiología 

diversa y puede manifestase virtualmente a cualquier edad afectando 

negativamente diferentes esferas vitales del individuo (Saklofske, Janzen, 

Hildebrand & Kaufmann, 1998).  

Depresión Infantil (DI) 

En general se aceptan los siguientes síntomas como característicos de la 

depresión infantil: tristeza, irritabilidad, anhedonia (pérdida del placer), llanto fácil, 

falta del sentido del humor, sentimiento de no ser querido, baja autoestima, 

aislamiento social, cambios en el sueño, cambios de apetito y peso, hiperactividad, 

disforia e ideación suicida. Se diagnostica depresión mayor cuando cinco o más 

síntomas persisten por más de 2 semanas y como distímia cuando existen 

síntomas depresivos de menor intensidad durante al menos un año.  Estos 

criterios representan un consenso de diversos autores (Del Barrio, 1997; DSM-IV, 

1995; Lewinsohn, Rohde & Seeley, 1998).   

Las características de la depresión varían en relación a la edad y el nivel de 

desarrollo (Saklofskea et al., 1998). Por ejemplo los niños presenta más quejas 

sobre molestias físicas, agitación, ansiedad y temores en tanto que los 

adolescentes son más propensos a exhibir una conducta antisocial, inclinada al 

debate a la inquietud e irritabilidad (Crowe, Ward, Dunnachie & Roberts, 2006).  
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Causas de la depresión infantil.  

La etiología de la depresión infantil aun no ha sido determinada; sin 

embargo se considera la interacción entre factores biológicos y sociales (Del 

Barrio, 1997). Los primero incluyen aspecto relacionados con la genética, 

alteración en los sistemas de neurotransmisores y en la estructura cerebral entre 

otros (Hasler, Wayne, Drevets, Manji & Charney, 2004). Por su parte, los factores 

sociales que incrementan el riesgo de depresión  se asocian a los eventos 

estresantes de la vida (Cole, Jacquez, & Maschman, 2001; Mayer, Kiss, Baji, 

Skulteti & Vetro, 2006). Estos eventos incluyen el abuso emocional, físico o sexual 

(Flaherty et al., 2006), la pobreza (Conger, Matthews & Elder, 1999), exposición de 

la familia a la violencia de la comunidad (Gorman-Smith & Tolan, 1998), duelo, 

como la muerte de un padre (Cerel, Fristad, Verducci, Weller, R. A. & Weller, E. B., 

1996) y divorcio o separación de los padres (Ge, Natsuaki, & Conger, 2006). 

El análisis de los eventos estresantes y la depresión plantea dos vertientes. 

La primera explica el círculo vicioso entre los eventos estresantes y la depresión, 

en el cual, las adversidades experimentadas en la infancia llevan a incrementar los 

efectos negativos de los eventos estresantes de la vida y en consecuencia al inicio 

de la depresión; a su vez la depresión aumenta la vulnerabilidad de experimentar 

eventos estresantes, lo cual retorna acentuando la sintomatología depresiva 

(Hammen, Henry & Daley, 2000).  

La segunda señala el estilo cognitivo con la que algunas personas 

interpretan los eventos estresantes de la vida. En este sentido, la teoría del 

desamparo aprendido propone que los individuos son susceptibles a la depresión 

porque tienen atribuciones pesimistas a los acontecimientos neutrales, (Gladstone 
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& Kaslow, 1995; Joiner, Jr. 2000). Por ejemplo, los niños que han sufrido abuso 

(físico y sexual), maltrato infantil, disfunción en el hogar (alcoholismo, depresión, 

violencia y conductas criminales) tienen mayor riesgo de sufrir depresión y es 

posible considerar que esta puede acentuarse si además tienen atribuciones 

negativas del acontecimiento, como la culpa.    

La depresión presenta una serie de síntomas que alteran el funcionamiento 

del organismo afectando diversas áreas de la vida, una de las más vulnerables es 

el sueño. Actualmente existe evidencia  que sugiere una relación estrecha y 

bidireccional entre las alteraciones de sueño y la depresión pero se desconocen 

los mecanismos que las relacionan.  

Definición de Sueño   

El sueño es definido por la conducta de la persona mientras duerme y por 

los cambios fisiológicos relacionados, como el ritmo eléctrico del cerebro que lo 

distingue de la vigilia (Tabla 1). Los criterios conductuales incluyen: la falta de 

movilidad o ligera movilidad, la postura característica para dormir, movimientos 

lentos de los ojos, disminución de la respuesta a estímulos externos, aumento en 

el tiempo de reacción, umbral de activación elevado, déficit de las funciones 

cognitivas y el estado de conciencia que es reversible. Los criterios fisiológicos se 

basan en los cambios de la actividad electroencefalográfica (EEG), 

electrooculográfica (EOG) y electromiográfica (EMG). Con base en estas tres 

mediciones se puede diferenciar el sueño de dos estados con funciones y 

controles independientes: sueño sin movimientos oculares rápidos (NMOR) y 

sueño con movimientos oculares rápidos (MOR), los cuales se van alternando de 

manera cíclica a lo largo de la noche, cada ciclo con una duración aproximada de 
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90 a 110 minutos. En los humanos, la etapa N3 se presenta principalmente en el 

primer tercio de la noche mientras que el sueño MOR es más abundante durante 

la última parte de la noche.  

El sueño NMOR dura entre el 75 y 80 % del tiempo total de sueño y se 

divide en tres etapas (N1, N2 y N3) de acuerdo a la Academia Americana de 

Medicina de Sueño (AASM, por sus siglas en inglés, 2007). El sueño NMOR es 

caracterizado por la disminución progresiva de la respuesta a la estimulación 

externa, acompañada por movimientos oculares lentos, actividad EEG de ondas 

lentas asociadas a husos del sueño, complejos K y disminución del tono muscular 

(Chokroverty, 2009). 

Por su parte, el sueño MOR ocupa del 20 a 25 % del tiempo total de sueño. 

El trazo EEG durante el sueño MOR se caracteriza por ritmo rápidos y ondas teta, 

algunas con apariencia de dientes de sierra. La característica del sueño MOR es 

la presencia de movimientos oculares rápidos en todas direcciones, así como la 

marcada disminución o ausencia del tono muscular, registrada en el EMG del 

mentón.  

Los cambios fisiológicos que ocurren entre la vigilia, sueño NMOR y MOR 

se relacionan principalmente al sistema nervioso simpático, por ejemplo presión 

arterial, ritmo cardiaco y respiración (Chokroverty, 2010).  
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Tabla 1 

Criterios conductuales y fisiológicos de la vigilia y el sueño 

Criterio   Vigilia  Sueño NMOR  Sueño MOR 

Postura  Erguido, sentado 
o acostado  

 Acostado   Acostado  

 
Movilidad 

  
Normal 

  
Ligeramente 
reducida o 
reducida  

  
Moderadamente 
reducida o inmóvil 

 
Respuesta a la 
estimulación  

  
Normal 

  
Ligera o 
moderadamente 
reducida  

  
Moderadamente 
reducida o sin 
respuesta  

 
Nivel de 
alertamiento  

  
Alerta  

  
Inconsciente pero 
reversible   

  
Inconsciente pero 
reversible  

 
EEG 

  
Ondas alfa,  
desincronizado  

  
Ondas delta 
Sincronizado  

  
Ondas teta, dientes 
de sierra. 
desincronizado. 

 
EMG 

  
Normal 

  
Medianamente 
reducido  

  
Ausente   

 
EOG 

  
Movimientos 
Orientados 

  
Movimientos 
oculares lentos  

  
Movimientos 
oculares rápidos 

 

Por otra parte, los requerimientos del sueño cambian significativamente de 

la infancia a la edad adulta. Los recién nacidos tienen un patrón polifásico de 

sueño, con un total de 16 horas de sueño por día. Los niños en edad preescolar (3 

a 5 años) presentan un patrón bifásico de sueño, con un periodo largo de sueño 

nocturno y siesta durante el día, con un promedio total de 11 horas de sueño. En 

la etapa escolar el requerimiento promedio de sueño es de 9 a 10 horas. Los 

adultos siguen un patrón monofásico con una duración promedio de 7 a 8 horas 

por noche, mientras que en adultos mayores el patrón se revierte a bifásico.  
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Neurofisiología del Sueño   

Los primeros estudios neurofisiológicos del sueño parecen iniciar con las 

observaciones clínico-patológicas de Von Economo, quien examinó pacientes con 

encefalitis letárgica al inicio del siglo XX (Von Economo, 1926; Von Economo, 

1931). La encefalitis letárgica causó lesiones severas en el hipotálamo posterior 

que fueron asociadas con manifestaciones clínicas de extrema somnolencia, en 

tanto que las lesiones en el hipotálamo anterior fueron asociadas con falta de 

sueño (Von Economo, 1931). Estas observaciones llevaron a los científicos a creer 

en la existencia de los llamados centros de la vigilia-sueño. Actualmente, los 

estudios sugieren que los sustratos neuroanatómicos de la vigilia, sueño NMOR y 

MOR se encuentra en distintos lugares del sistema nervioso central y que estos 

estados resultan de los cambios en la interconexión de sistemas neuronales 

regulados por neurotransmisores y neuromoduladores (Drevets, Price y Furey, 

2008). A continuación se describen los aspectos neurofisiológicos que 

caracterizan cada uno de los estados de la vigilia hasta el sueño MOR.    

Vigilia. 

En el humano la vigilia implica la conciencia del medio que nos rodea y de 

ciertos estímulos generados en el propio organismo. La vigilia se caracteriza por 

un estado de alerta, con activación la corteza cerebral, un elevado flujo cerebral y 

metabolismo de glucosa, elevado tono muscular y actividad EEG rápida. La 

actividad EEG durante la vigilia se reconoce por un patrón de ondas de alta 

frecuencia y baja amplitud, determinado por la ―desincronización‖ de la actividad 

de las neuronas talámicas y corticales (Torterolo & Vanini, 2010).  
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En 1949 Giuseppe Moruzzi y Horace Magoun publicaron uno de los trabajos 

más influyentes en el campo de la vigilia y el sueño, que se sustentaron las bases 

de lo que años después se conocería como el sistema activador reticular 

ascendente (SARA). Red neural cuya activación mantiene la vigilia y su 

inactivación es necesaria para generar sueño.  La información del medio ambiente 

ejerce un efecto en el mantenimiento del estado de alerta, mediante las neuronas 

de la formación reticular que reciben información de las vías sensoriales que la 

atraviesan y mandan colaterales.  Por lo menos tres sistemas de 

neurotransmisores localizados en el tallo cerebral  participan en el mantenimiento 

de la vigilia: acetilcolina, serotonina y dopamina (Murillo-Rodríguez, Arias-Carrión, 

Sanguino-Rodríguez, González-Arias & Haro, 2009). 

A nivel de la formación reticular mesencefálica, la acetilcolina (junto con la 

norepinefrina) es el neurotransmisor que activa el tálamo, hipotálamo anterior y 

corteza cerebral (Platt & Riedel, 2011).  

Por su parte, la serotonina ubicada en los núcleos del rafé pontino también 

se ha involucrado en el mantenimiento de vigilia. La lesión en los núcleos del rafé 

o la administración de inhibidores de serotonina (como paraclorofenilalanina) 

producen insomnio, en este último caso revertido con la administración de 

precursores de la síntesis de serotonina como el 5 hidroxitriptofano. En registros 

unitarios de neuronas aisladas, en animales libres de movimiento, que han 

permitido detectar neuronas serotoninérgicas, se observa que estas están muy 

activas durante la vigilia, menos activas durante el sueño NMOR y silenciosas en 

el sueño MOR. Este tipo de neuronas es conocido como neuronas que apagan el 

sueño MOR (Monti, 2011). 
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La dopamina, es un neurotransmisor activador localizado a nivel de tallo 

cerebral, en la sustancia negra mesencefálica y en la zona mesencefálica 

conocida como Área Tegmental Ventral (ATV), esta región tiene una función 

particular con el despertar y la atención. Estudios farmacológicos han mostrado 

que sustancias como las anfetaminas, cocaína y el metilfenidato, promueven la 

vigilia a partir de un aumento de la disponibilidad de la dopamina y norepinefrina, 

en tanto que las sustancias que disminuyen la disponibilidad de la norepinefrina, 

por ejemplo la clonidina, atenúan la vigilia, sin llegar al sueño fisiológico (Monti, & 

Monti, 2007). 

A nivel diencefálico, dos sistemas de neurotransmisores han cobrado una 

gran relevancia en la regulación del mantenimiento de la vigilia: la histamina y las 

hipocretinas u orexinas. Ubicadas en el hipotálamo posterior, las neuronas 

histaminérgicas promueven la somnolencia cuando se administran 

antihistamínicos que cruzan la barrera hematoencefálica. La destrucción de las 

neuronas histaminérgicas de esta zona produce un estado de somnolencia, 

descrita desde inicios del siglo XX por los reportes sobre la encefalitis viral de Von 

Ecónomo (Nishino, 2011). 

Sueño NMOR 

El sueño NMOR comienza con el inicio del sueño y ocupa entre el 80 y 85 

% del tiempo total de sueño. El sueño NMOR está integrado por tres etapas: la 

etapa N1 considerada de sueño ligero,  la etapa N2 como sueño consolidado y la 

etapa N3 se considera sueño profundo. Pasar del sueño ligero hasta el sueño 

profundo implica una disminución gradual de la actividad electroencefalográfica.  
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En este sentido, la actividad eléctrica de la corteza cerebral disminuye en su 

frecuencia y aumenta en voltaje, hasta presentar las ondas lentas y de mayor 

amplitud que caracteriza al sueño profundo (Maquet, 1997; Peirano & Algarín, 

2007; Steriade, 2006).  

Etapa N1 

La primera etapa del sueño (N1), de acuerdo al manual de la AASM para la 

estadificación del sueño (2007), se caracteriza por movimientos oculares lentos y 

conjugados, actividad EEG de baja amplitud predominantemente de 4 a 7 Hz, 

ondas agudas del vértex (ondas < 0.5 segundos de duración máxima sobre la 

región central y distinguible de la actividad de fondo) y ritmo de actividad teta de 5 

a 7 Hz sobre la región central o frontocentral. Esta actividad EEG refleja actividad 

del hipocampo mezclada con la actividad cortical rápida. La etapa N1 del sueño 

también es considerada una etapa de somnolencia, de sueño ligero o de transición 

a la consolidación del sueño.  

Etapa N2 

La segunda etapa del sueño NMOR se caracteriza por la presencia de dos 

grafo-elementos, el primero son los complejos K, que consisten en una onda 

aguda negativa bien delimitada, seguida inmediatamente por un componente 

positivo que destacan de la actividad EEG de fondo, con una duración ≥ 0.5 

segundos. La amplitud máxima de los complejos K se observan en las regiones 

frontales. El segundo grafo-elemento son los husos del sueño, los cuales 

consisten en un tren de ondas distintas de la actividad de fondo, que presentan 

una frecuencia que va de 11 a 16 Hz (comúnmente de 12 a 14 Hz) con una 
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duración ≥ 0.5 segundos. Se observan con más frecuencia en las zonas centrales 

(AASM, 2007).  

El circuito tálamo-cortical del cerebro, se cree es responsable de la 

aparición de estos elementos electroencefalográficos. Las neuronas talámicas  

envían información hacia y desde la corteza cerebral, estas neuronas tienen 

características eléctricas intrínsecas que participan en la generación de algunos 

de los ritmos corticales que se observan en el sueño NMOR (McCormick y Bal, 

1997: Huguenard y McCormick, 2007). El tálamo contiene dos tipos principales de 

neuronas, las neuronas de proyección talamo-corticales glutamatérgicas que 

transmiten información sensorial, motora y límbica a la corteza cerebral y las 

neuronas GABAérgicas del núcleo reticular del tálamo que son inervadas por las 

neuronas de proyección y de la corteza, y que a su vez inhiben a las neuronas de 

proyección. Estas conexiones reciprocas se cree son las que conducen a los 

husos del sueño característicos de la etapa N2 (Steriade, Domich, Oakson & 

Deschenes, 1987). 

Etapa N3 

La característica electroencefalográfica más prominente de la etapa N3 son 

las ondas lentas con una frecuencia de 0.5.Hz a 2 Hz y con una amplitud mayor a 

75 microvoltios entre punta y punta de la onda, se observan principalmente sobre 

regiones frontales (AASM, 2007). El correlato fisiológico del la etapa N3, es la 

oscilación lenta descrita por primera vez por Steriade, quien mostró  que los 

potenciales de membrana de las neuronas corticales se alternan entre una  

despolarización y una repolarización alrededor de un segundo durante esta etapa 

(Steriade, McCormick & Sejnowski, 1993).  
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Cuando estas oscilaciones ocurren cercanamente e involucran a la mayoría 

de las neuronas corticales en una región determinada, se hacen visibles en el 

EEG como ondas lentas de gran amplitud.  

La oscilación sincronizada de los estados de activación-inactivación de las 

neuronas corticales se cree que participa en la consolidación de la memoria 

(Sejnowski & Destexhe, 2000; Sejnowsk & Destexhe, 2003), la homeostasis 

sináptica (Tononi & Cirelli, 2066) y funciones de recuperación del sueño (Velayos, 

Moleres, Irujo, Yllanes & Paternain, 2007).  

Las ondas lentas del sueño presentan cambios dramáticos visibles en el 

EEG durante la maduración cerebral. A principios de la década de los 80, Feinberg 

(1982) reportó que la amplitud de las ondas lentas se incrementa hasta poco antes 

de pubertad y muestran una disminución significativa durante la adolescencia. 

Posteriormente encontró que esta drástica disminución de las ondas lentas en la 

adolescencia y aunque en menor grado durante la década de los 20 a 30 años se 

asociaba a la maduración cerebral (Feinberg, Higgins, Khaw & Campbell, 2006).  

Sueño MOR 

Las características del sueño MOR son: movimientos oculares rápidos, 

conjugados e irregulares con una deflexión inicial que usualmente es > 500 

milisegundos. Tono bajo o atonía EMG del mentón, ondas EEG en forma de 

dientes de sierra. Estas ondas EEG se presentan en trenes de ondas de 2 a 6 Hz 

con contornos triangulares y a menudo dentadas que presentan su máxima 

amplitud sobre regiones centrales. Actividad muscular transitoria (AMT), que 

consiste en activaciones cortas e irregulares del EMG, usualmente con duración 

>0.25 segundos que destacan del tono EMG bajo.  
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Esta actividad puede ser vista en el EMG del mentón o de los tíbiales 

anteriores, así como en las derivaciones EEG o EOG. La actividad muscular 

transitoria está asociada a la inervación de los nervios craneales a los músculos 

(AASM, 2007). 

Para explicar el mecanismo del sueño MOR existen tres modelos 

propuestos. El primero y probamente más conocido es el modelo de interacción 

reciproca, basado en la interacción de las neuronas que inician el sueño MOR 

(REM-on) y las que apagan el sueño MOR (REM-off) por sus siglas en inglés. En 

el modelo propuesto por Luppi et al. (2011) las neuronas activas durante el sueño 

MOR se encuentran localizadas en una pequeña área en el núcleo pontino 

dorsalateral tegmental (llamada núcleo sublaterodorsal [SDL] en la rata y sub 

coeruleos dorsal o perilocus coeruleos alfa  en el gato). Se cree que el inicio del 

sueño MOR es debido a la activación de las neuronas glutamatérgicas (REM-on) 

localizadas en el SLD. Durante el sueño NMOR y la vigilia estas neuronas del SLD 

están inhibidas (hiperpolarizadas) por  la acción de las neuronas gabaergicas 

REM-off localizadas en el SLD, en el fondo de los núcleos reticulares 

mesencefálicos y pontinos y en  área periacueductal gris ventrolateral (VIPAG), así 

como por las neuronas REM-off monoaminérgicas. En este sentido en el modelo 

de Luppi et al. (2011) las neuronas GABAérgicas y glutamatérgicas  tienen un 

papel importante en la generación del sueño MOR. Las neuronas GABAérgicas 

son también responsables de la inactivación de las neuronas monoaminérgicas 

durante el sueño MOR y las neuronas colinérgicas no juegan un papel crucial en la 

activación de las neuronas ejecutivas del sueño MOR en este modelo.  
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En el tercer modelo propuesto por Lu, Sherman, Devor y Saper (2006) hay 

una interacción ―flip-flop switch‖ entre las neuronas GABAérgicas REM-off de los 

núcleos mensencefalicos profundos (DM), ventrolateral periacueductal gris 

(VLPAG) y el tegumento pontino lateral (LPT) con las neuronas GABAérgicas 

REM-on del SLD  y el precoeruleos (PC). Estas poblaciones neuronales 

mutuamente inhibitorias (SLD GABAérgicas REM-on y las GABAérgicas REM-off 

en el DM-LPT) sirven como interruptor ―flip-flop switch‖  del sueño MOR. 

Regulación del Sueño  

El sueño es más que la ausencia de vigilia, ya que ambos son procesos 

activos que ocurren en un periodo de 24 horas. Este tiempo de sueño y vigilia 

pueden estar regulados por dos procesos. El primero considera un marcapasos 

circadiano localizado en el núcleo supraquiasmático del hipotálamo anterior, que 

funciona para regular la actividad de acuerdo al ciclo luz-oscuridad. Este 

marcapasos es responsable de promover la vigilia durante la fase activa (luz) y el 

sueño durante la fase de reposo (oscuridad) del ciclo. El segundo proceso es 

homeostático en el cual, la necesidad de sueño se acumula durante la vigilia y es 

satisfecho cuando se duerme (Borbely, 1982). El primer proceso se ve afectado 

por la luz, y el segundo por la acumulación y descomposición de una sustancia 

química, la cual se va desgastando durante el día y se repone cuando dormimos. 

Aunque estos procesos de regulación pueden operar de forma independiente, la 

creciente evidencia indica una relación cercana entre ellos. 
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Regulación circadiana del sueño.  

El término circadiano ha sido reservado a aquellos ritmos que han 

demostrado su naturaleza endógena y se refiere a las variaciones  

neuroconductuales, fisiológicas y bioquímicas (incluyendo el ciclo vigilia – sueño) 

que ocurren periódicamente en el organismo, aun cuando está aislado de las 

señales ambientales y sociales que le indiquen el paso del tiempo (Moore-Ede, 

Sulzman & Fuller, 1982), este ritmo suele ser ligeramente distinto al periodo de 24 

horas que dura el día (Aguilar-Robledo, Guadarrama & Valderrrama, 2009).  La 

constancia del ritmo en estas condiciones fundamenta su base endógena. 

En relación al sueño, el ritmo se activa con la secreción de melatonina que 

ocurre al anochecer y alcanza su valor máximo después de la media noche. Unas 

horas después de anochecer se inicia el sueño y con el primer episodio de sueño 

de ondas lentas (N3 del sueño) se alcanza el pico de secreción de la hormona de 

crecimiento y posteriormente el de la prolactina. Conforme transcurren las horas 

de sueño los episodios de sueño MOR se hacen más frecuentes y aumentan su 

duración. Hacia el amanecer la secreción de cortisol aumenta nuevamente y se 

inicia la vigilia (Aguilar – Robledo, Mercado, Guadarrama & Chavez, 2004).  

El núcleo supraquiasmático (NSQ) es considerado el principal oscilador 

circadiano (Mohawk & Takahashi, 2011). El NSQ es una estructura bilateral 

localizada en el hipotálamo ventral anterior, dorsal al quiasma óptico y 

ventrolateral al tercer ventrículo (Weaver, 1998). Las oscilaciones que generan las 

células del NSQ le han sustentado la propiedad de reloj biológico. Las oscilaciones 

de estas neuronas son resultados a su vez de la oscilación de un conjunto genes, 

denominados genes reloj, que forman asas de retroalimentación trascripción-
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traducción que oscilan en un periodo cercano a 24 horas (Schulz & Steimer, 

2009).  

La principal vía aferente al núcleo supraquiasmático proviene de la retina y 

se conoce como tracto retino-hipotalámico. Esta vía se origina desde las células 

ganglionares de la retina que sintetiza un pigmento fotosensible llamado 

melanopsina (Leak & Moore, 1997). Los neurotransmisores y neuromoduladores 

identificados en esta vía son: glutamato, la sustancia P y el péptido de la pituitaria 

asociada al adenosín monofosfato cíclico (AMPc). El tracto retino-hipotalámico es 

necesario para mantener la sincronización de los ritmos circadianos a la luz-

oscuridad. 

El sistema eferente del NSQ mejor caracterizado corresponde al de la 

secreción de la melatonina por la glándula pineal. Esta vía va del NSQ 

atravesando la zona paraventricular, el núcleo paraventricular del tálamo, hasta el 

ganglio cervical superior. Las fibras simpáticas noradenergicas de este último 

inervan el pinealocito que contiene receptores noradrenérgicos que activan las 

enzimas para el metabolismo de la melatonina (Borjigin, Zhang & Calinescu, 

2011). En este sentido el NSQ funciona en el hombre como un reloj circadiano.  

Regulación homeostática del sueño.  

El proceso homeostático del sueño, representa la necesidad de dormir o la 

tendencia al sueño. Las ondas delta son consideradas un marcador para este 

proceso. Aunque el sustrato celular de este proceso aún es desconocido se cree 

que la adenosina (AD) juega un papel fundamental (Porkka - Heiskanen et al., 

1997). La AD es un nucleótido natural, de acuerdo a la hipótesis homeostática la 

AD se acumula durante el día llegando a concentraciones suficientes que inhiben 
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la actividad neuronal de los circuitos que promueven la vigilia localizados en el 

cerebro basal anterior, que a su vez activa las neuronas VLPO promotoras del 

sueño, localizadas al lado del cerebro anterior basal (Saper, Cano & Scammell, 

2005). Consistente con esta hipótesis se observa que la inyección de AD 

promueve el sueño. La vigilia prologada incrementa las concentraciones 

extracelulares de AD y esta disminuye con el sueño. Así mismo, la inyección de un 

agonista de adenosina en el área cercana al VLPO incrementa el sueño (Fuller, 

Gooley & Saper, 2006). Aunque también se ha demostrado en modelos animales 

que la acumulación de AD no es necesaria para inducción del sueño (Blanco-

Centurion et al., 2006). Estos hallazgos han hecho que la sustancia reguladora de 

la homeostasis del sueño sea aún desconocida.  

Estructura del Sueño y Depresión Infantil  

Las alteraciones de sueño están presentes en más del 70 % de los casos 

de depresión (Liu et al., 2007), las quejas más frecuentes incluyen: dificultad para 

iniciar el sueño, sueño no reparador y disminución de la duración del sueño. 

Adicionalmente a las quejas de sueño, los estudios polisomnográficos muestran 

cambios en la estructura del sueño en individuos con depresión. 

Las características polisomnográficas asociadas con mayor frecuencia a los 

casos de depresión son: alteraciones en la continuidad del sueño (aumento de la 

latencia del inicio del sueño, aumento de despertares, despertar prematuro), 

reducción de la etapa tres de sueño, disminución de la latencia del sueño MOR e 

incremento de la duración del sueño MOR al principio de la noche (ICSD-2, 2005; 

Rao et al., 2002; Rao & Chen, 2009).  
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Las teorías para explicar los cambios en estructura del sueño en la 

depresión sugieren analizar la retroalimentación cíclica entre el sueño MOR y 

NMOR (Pillai, Kalmbach & Ciesla, 2011).  

En este sentido, las hipótesis neuroquímicas consideran que el 

acortamiento de la latencia del sueño MOR no es resultado de un solo 

mecanismo, si no que es resultado de dos procesos sinérgicos. El primero 

relacionado a la desinhibición generalizada del MOR y el segundo a la supresión 

de los mecanismos responsables de regular el sueño NMOR. A las neuronas 

colinérgicas se le atribuye el papel central en la generación del sueño MOR por el 

aumento de su actividad antes del inicio y durante esta etapa del sueño (Gillin, 

Sitaram & Duncan, 1979). En tanto que a las neuronas noradrenérgicas y 

serotoninérgicas se les atribuye este rol para la generación del sueño NMOR 

(McCarley & Massaquoi, 1992).   

Hipótesis alternativas para explicar la regulación del sueño se basan en la 

observación del patrón cíclico entre el sueño MOR y NMOR que coincide con la 

secreción nocturna de varias hormonas (Steiger, 2007). En este sentido, el 

dominio de las ondas lentas de los ciclos del sueño que ocurren en la primera 

parte de la noche se vincula al aumento de la hormona del crecimiento, 

neuropéptido regulado por el sistema somatotrofico hipotalámico – pituitario (HPS 

por sus siglas en inglés).   De manera similar, el dominio de sueño MOR en los 

ciclos de sueño de la segunda parte de la noche, se asocia al pico más alto de la 

secreción de cortisol y corticotrofina (CRH), hormona regulada por el eje 

adrenocortical hipotalámico – pituitario (HPA por sus siglas en inglés).  
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Esta hipótesis propone que la progresión del sueño a través de las etapas 

MOR y NMOR se encuentra regulado por los mismos mecanismos responsables 

del circuito de retroalimentación del HPS y el HPA.  Estudios que respaldan esta 

hipótesis muestra que individuos con depresión bajo tratamiento con antagonistas 

de CRH presentan cambios significativos como el aumento de sueño de ondas 

lentas y disminución de la densidad del sueño MOR (Held, Künzel, Ising, Schmid, 

Zobel, Murck, et al, 2004). 

De acuerdo a estas hipótesis, la alteración de los mecanismos biológicos 

que regulan el balance entre el HPA y el HPS o de los mecanismos colinérgicos y 

noradrenergicos, son los responsables de la alteración de la estructura del sueño 

en los casos de depresión. A su vez la alteración de estos mecanismos biológicos 

es atribuida a un marcador genético asociado a la depresión (Pillai, Kalmbach & 

Ciesla, 2011) 

La idea de un marcador genético de la depresión que altera los 

mecanismos biológicos del sueño se basa en las siguientes observaciones: La 

primera plantea que la alteración en el EEG durante la depresión es sensible a los 

niveles de la sintomatología depresiva, a excepción de la disminución del sueño 

de ondas lentas y la densidad del sueño MOR, las cuales permanecen invariables 

a estos niveles.  

Segundo, la alteración del sueño de ondas lentas y de la densidad del 

sueño MOR tienen menor propensión a normalizarse después de la remisión que 

otros parámetros tales como la eficiencia del sueño (ES) o el periodo total de 

sueño (PTS).  
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Tercero, estudios con los familiares de primer grado de sujetos con 

depresión y que nunca han estado deprimidos en comparación con sujetos sanos 

sin antecedentes familiares de depresión, muestran que el primer grupo presenta 

un incremento de la densidad del sueño MOR y reducción del sueño de ondas 

lentas (principalmente en el primer periodo de sueño). Estas variables parecen 

constituir los marcadores biológicos tempranos basados en el EEG del sueño, 

buscados por varios años (Pillai, Kalmbach & Ciesla, 2011; Steiger & Kimura, 

2010).  

Cuarto, un estudio longitudinal de tres años y medio realizado en sujetos 

con antecedentes familiares de depresión, pero que nunca han estado deprimidos 

y en sujetos sanos sin antecedentes familiares de depresión, muestra que las 

alteraciones como el aumento de la densidad del sueño MOR y disminución del 

sueño de ondas lentas persisten estables en el tiempo en el primer grupo (Modell, 

Ising, Holsboer & Lauer, 2002).  

Quinto, durante este estudio longitudinal se observó que una parte 

significativa del grupo con antecedentes familiares de depresión finalmente 

experimentó por lo menos un episodio de depresión, estos datos confirman el 

valor predictivo de las alteraciones basadas en el EEG del sueño.  

La mayor parte de los estudios sobre la estructura del sueño en la 

depresión se han realizado con muestras de adolescentes y adultos pero muy 

pocos con niños. Asimismo las alteraciones en la estructura del sueño, parece ser 

más consistente en adultos que en los niños (Emslie, Armitage, Weinberg, Rush, 

Mayes & Hoffmann, 2001; Leistedt, 2007).  
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El hallazgo más consistente en los niños con depresión es la disminución 

de la eficiencia del sueño, que representa el porcentaje de tiempo en cama que 

pasan dormidos (Armitage, Trivedi, Hoffmann, Rush, 1997: Robert et al., 2006; 

Benca, Obermeyer, Thisted & Gillin, 1992). Otros datos reportados en los niños es 

que pasan más tiempo dormidos después de iniciado el sueño (Forbes, 2008), 

aunque pueden presentar más despertares (Arana-Lechuga, 2008).  

La mayor parte de los estudios en niños no reporta alteraciones en el sueño 

MOR y NMOR (Armitage, Hoffmann, Trivedi & Rush, 2000; Armitage, Hoffmann, 

Emslie, Rintelmann, Robert, 2006). Sin embargo llama la atención el porcentaje 

elevado de casos de depresión infantil que se quejan de problemas relacionados 

con el sueño (Bertocci el at., 2005), como la somnolencia diurna.  

Somnolencia y Depresión 

Una las quejas de sueño importantes por el impacto negativo sobre el 

funcionamiento diurno es la somnolencia diurna excesiva (SDE), la cual con 

frecuencia puede verse exhibida en la consulta con niños referidos por problemas 

de conducta y del estado de ánimo (Kotagal, 2009). En la población infantil abierta 

la SDE puede ocurrir en el 15 % (Calhoun et al., 2011) y en el  32 % de los 

adolescentes (Moo-Estrella, Pérez-Benítez, Solís-Rodríguez & Arankowsky-

Sandoval, 2005). Algunos reportes indican que la SDE está asociada hasta en el 

50 % de los casos de depresión (Mume, 2010; Laxhmi-Chellappa & Fontenele-

Araújo, 2006; Jiménez Genchi, Flores Flores, Zavaleta Ramírez & 

Nenclares Portocarrero, 2008). 
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La SDE puede tener diversas causas entre las que se incluyen la cantidad 

insuficiente de sueño y la fragmentación del mismo (Reséndiz et al., 2004), estas 

causas pueden estar relacionadas a una inadecuada higiene de sueño, trastornos 

respiratorios asociados al sueño, síndrome de fase retrasada del sueño, 

hipersomnia idiopática y periódica, narcolepsia y trastornos del estado de ánimo 

(Kotagal, 2009), En particular la depresión ha sido correlacionada con la 

somnolencia diurna empleando medidas de autoinforme (Fava, 2004; Moo-Estrella 

et al., 2005), en tanto que la relación entre la depresión con medidas objetivas de 

somnolencia como la Prueba de Latencias Multiples a Sueño (PLMS) es poco 

conocida.  Al respecto, a pesar de las quejas de somnolencia diurna, los pacientes 

con depresión generalmente no muestran niveles severos de somnolencia en las 

PLMS (ICSD-2, 2005). No obstante, la somnolencia en niños se ha asociado a 

problemas sociales, conductas delictivas y problemas de atención (Velten-

Schurian, Hautzinger, Poets & Schlarb, 2010).   

De acuerdo a estos datos la depresión tiene efectos negativos sobre el 

funcionamiento diurno en concordancia con la somnolencia, pero también tiene  

implicaciones directas sobre los procesos neuropsicológicos, los cuales se ven 

afectados negativamente.  

Neuropsicología de la Depresión Infantil 

Las emociones han empezado a tener lugar preponderante en la evaluación 

neuropsicológica, facilitando la compresión de los trastornos neuro-afectivos 

(Thoma, Zalewski, von Reventlow, Norra, Juckel & Daum, 2011).  En general se 

cree que existe una variedad de déficits neuropsicológicos en los niños con 
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depresión, particularmente: la atención, concentración, la memoria de trabajo y de 

manera predominante las funciones ejecutivas. De igual forma se incluyen 

dominios secundarios como: la capacidad visoespacial, el lenguaje y ejecución 

motora voluntaria (Andrew, 2006).  

Los estudios con técnicas de imagen cerebral han aportado información 

ilustrativa sobre las estructuras comprometidas en la depresión, facilitándonos una 

mejor comprensión de los procesos cognitivos alterados en este trastorno. La 

evidencia con estas técnicas vincula la depresión con alteraciones en el lóbulo 

frontal (Dolan, et al.,1992; Scheuerecker, 2010). Las anormalidades estructurales 

reportadas consistentemente incluyen: reducción del volumen del lóbulo frontal 

(orbital, dorsolateral y del cíngulo anterior) además del hipocampo y la amígdala. 

Los resultados con imagen funcional muestran un patrón común de disminución de 

la activación de la corteza prefrontal dorsolateral, así como un aumento del flujo 

cerebral y metabólico del cíngulo, amígdala, ínsula anterior y la zona ventral del 

estriado, durante el episodio depresivo (Jaracz, 2008).  La alteración de la corteza 

prefrontal (CPF) observada en niños con depresión (Middlenton, 2001),  apunta a 

considerar la relación particular entre la depresión y las funciones cognitivas, como 

las ejecutivas, asociadas a este lóbulo.  

Funciones Ejecutivas (FE) 

Las FE representan un conjunto de habilidades cognitivas que incluyen 

principalmente: la anticipación, selección de metas, planeación, iniciación de la 

actividad, autorregulación, flexibilidad mental, control de la atención, selección de 
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la conducta, formación de conceptos, organización en el tiempo y espacio, uso de 

la retroalimentación, inhibición y memoria de trabajo (Anderson, 2002; Ardila & 

Surloff, 2007; Goldberg, 2001; Pineda & Sánchez, 1992; Ostrosky, 1991; Stuss y 

Benson, 1984).  

  Funciones ejecutivas y corteza prefrontal  

Las FE dependen de la conexión de diversas áreas del cerebro, pero se 

considera que las conexiones en la corteza prefrontal (CPF) tienen un papel 

central en su control y monitoreo (Stuss & Benson, 1984). Esta área del cerebro 

ocupa cerca de una tercera parte de la corteza cerebral y puede dividirse en tres 

regiones: corteza prefrontal dorsolateral (CPFDL), corteza prefrontal medial 

(CPFM) y corteza orbitofrontal (COF) (Fuster, 2002).  

La CPFDL es la región más amplia y se asocia a funciones como: memoria 

de trabajo, planeación, flexibilidad, e inhibición, de igual forma, regula funciones 

más complejas como la meta-cognición, la cognición social y el autoconocimiento. 

Por su parte, la COF se vincula con la regulación ejecutiva de los aspectos 

afectivos y motivacionales (toma de decisiones de contenido motivacional, 

detección de condiciones de riesgo, procesamiento de los matices positivos y 

negativos de la emociones). La CPFM se relaciona con los procesos de inhibición 

de respuestas, la regulación de la atención, la conducta y los estados 

motivaciones (agresión por ejemplo). La CPF, además de ser considera 

responsable directa de las operaciones reconocidas como ―funciones ejecutivas 

meta-cognitivas‖, también se considera implicada en la coordinación de la 

cognición y la emoción, o de las ―funciones ejecutivas emocionales‖   (Ardila & 

Ostrosky-Solís, 2008).   
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La CPF es la estructura cerebral más desarrollada desde el  punto de vista 

ontogenético y filogenético. Se considera responsable de integrar la información 

que recibe desde otras zonas de cerebro, mediante sus conexiones aferentes y 

eferentes con las estructuras posteriores y subcorticales (Lozano-Gutierrez & 

Ostrosky-Solís, 2011). La CPF esta conectada con las áreas de asociación 

sensorial de  toda la corteza posterior, con el tálamo y el neoestriado, formando 

circuitos que le permiten el inicio y regulación del movimiento.  Conexiones 

particulares ocurren entre la CPDL  y el hipocampo, y con el cíngulo anterior, el 

cual,  se ve involucrado en las emociones y el nivel de alertamiento mediante sus 

conexiones con el tallo cerebral (Goldberg, 2001).  Por su parte, la COF y CPFM 

forman parte del circuito estriatal que las conectan con la amígdala y el 

hipotálamo, este circuito, les permite influir sobre los sistemas autónomo, 

endócrino y en la regulación emocional (Kerr & Zelazo, 2004). 

Funciones Ejecutivas y Depresión  

Estudios sobre la relación entre las funciones ejecutivas y la depresión han 

ido sustentando la asociación entre estas dos variables. Por ejemplo, una revisión 

sistemática realizada por Fossati, Ergis y Allilaire (2002), muestra que los sujetos 

con depresión presentan déficits cognitivos en funciones ejecutivas tales como la 

inhibición, solución de problemas y planeación. Estos datos han sido corroborados 

en parte con estudios de correlación (Klimkeit, Tonge, Bradshaw, Melvin & Gould, 

2011), experimentales (Totic-Poznanovic, Marinkovic, Tomic & Paunovic, 2006), 

técnicas de neuroimagen (Vasic, Wolf, & Walter, 2007) y ensayos clínicos (Bogner 

et al., 2007).   

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=pubmed&cmd=Search&itool=pubmed_AbstractPlus&term=%22Vasic+N%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=pubmed&cmd=Search&itool=pubmed_AbstractPlus&term=%22Vasic+N%22%5BAuthor%5D
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De esta forma, existe evidencia de que los sujetos con depresión obtienen 

puntuaciones por debajo de los grupos de control hasta en el 80 % de las pruebas 

empleadas para medir las funciones ejecutivas (Marazziti, Consoli, Picchetti, 

Carlini & Faravelli, 2010). Entre las pruebas más usadas se encuentran: la prueba 

de Clasificación de Cartas de Wisconsin (WCST por sus siglas en inglés). La 

ejecución de esta prueba se ha relacionado con los circuitos dorsolaterales en los 

niños (Filley, Young, Reardon & Wilkening, 1999), y con las regiones 

dorsolaterales y orbitales en grupos de mayor edad (Ottowitz, Dougherty & 

Savage, 2002). Las respuestas perseverativas en la ejecución del WCST han sido 

asociadas a la depresión  (Frodl et at., 2006; Withall, Harris & Cumming, 2008), 

aunque también se ha reportado la ausencia de esta relación (Gruber, Rathgeber, 

Bräunig & Gauggel, 2007).   

El mayor número de errores de perseveración y la menor cantidad de 

categorías completadas en el WCST, por parte de los pacientes con depresión, 

puede explicar el fracaso de la retroalimentación y dificultades de inhibición en 

este grupo (Channon, 1996; Totić-Poznanović, Marinković, Tomić & Paunović, 

2006). 

La prueba Stroop confirma que los niños con depresión obtienen 

puntuaciones bajas en la capacidad de inhibición y que su tiempo de reacción es 

mayor tanto a estímulos neutrales (Cataldo, Nobile, Lorusso, Battaglia & Molteni, 

2005), como emocionales (Mitterschiffthaler, 2008; Martin, Cole, Clausen, Logan & 

Strosher, 2003). La corteza cíngulo anterior es el área de la corteza cerebral más 

asociada a estos resultados (Mannie, 2008).    
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La prueba de Laberintos de Porteus (Shum et al., 2000) (diseñado para 

mediar la capacidad viso-espacial e impulsividad) muestra correlaciones negativas 

con los síntomas de depresión (Kerr & Beer, 1992) en la pubertad, pero no en 

adultos (Gass, Ansley & Boyette, 1994). Lo cual, sugiere  que la prueba puede ser 

más sensible en grupos de menor edad.  

La prueba de Torre de Londres ha mostrado que los grupos con depresión 

requieren mayor tiempo para la planificación (mediante la organización viso-

espacial de una secuencia de movimientos)  (Beats, Sahakian & Levy, 1996; 

Goethals et al., 2005; Purcell, Maruff, Kyrios & Pantelis, 1997) y mayor consumo 

metabólico de la CPF derecha para responder (Fitzgerald et al., 2008).  

Un meta-análisis de 42 estudios sobre pruebas de fluidez verbal y 

depresión, muestra que la fluidez fonológica (letra) y semántica (categoría), son 

las principales áreas con déficits observados en personas deprimidas (Henry & 

Crawford, 2005). El hipometabolismo de la CPF izquierda y del cíngulo se ha 

propuesto que podría estar relacionado con estos resultados.  

Otra de las pruebas empleadas es el Juego de cartas Iowa (AGT, por sus 

siglas en ingles). Los resultados obtenidos con la AGT (diseñada para evaluar la 

capacidad para determinar relaciones de riesgo-beneficio), apoyan la hipótesis de 

que los participantes deprimidos aprenden a identificar y evitar las respuestas de 

riesgo más rápido que los sujetos sin depresión. Aunque tardan más en responder 

la prueba, los grupos con depresión muestran calificaciones más altas que los 

controles (Smoski et al., 2008).  
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Diversas pruebas de memoria han mostrado estar relacionadas 

negativamente con la depresión (Coello, Ardila &  Rosselli, 1990; Emerson, 

Harrison & Everhart, 1999; Günther, Holtkamp, Jolles, Herpertz-Dahlmann & 

Konrad, 2004; Ilsley, Moffoot & O'Carroll, 1995; Westheide et at., 2007). Por 

ejemplo, se observa que los niños con depresión obtienen las puntuaciones más 

bajas en memoria verbal (Owens, Tevenson, Norgate, & Hadwin, 2008), viso-

espacial (Klimes-Dougan, Ronsaville, Wiggs & Martinez, 2006) y tienen recuerdos 

autobiográficos más generales y con pocos datos específicos (Vrielynck, Deplus &  

Philippot, 2007). No obstante, los niños con depresión tienen un mejor recuerdo de 

las historias negativas que de las positivas  (Bishop, Dalgleish & Yule, 2004). 

Finalmente, pruebas de meta-memoria, señalan que los pacientes con 

depresión tienden a subestimar sus capacidades de memoria (Kalska, Punamäki, 

Mäkinen-Pelli & Saarinen, 1999). No obstante, los niños con depresión tienden a 

sobreestimar esta capacidad, posiblemente en intentos por compensar 

sentimientos de inadecuación o inferioridad (Lauer et al., 1994).  

La alteración del sueño y de las funciones ejecutivas es frecuente en la 

depresión infantil. No obstante, estas variables siguen un curso de desarrollo 

distinto, en la cual las estructuras subcorticales que regulan las funciones del 

sueño ya se encuentran consolidadas en la infancia en tanto que las prefrontales 

tienen un desarrollo más tardío, como se describe a continuación. 

Desarrollo Cerebral  

El desarrollo del cerebro es un proceso relacionado con los cambios en el 

comportamiento, la emoción y cognición que ocurre a lo largo de la vida (Sowell, 

2004; Kennedy & Makris, 2002; Giedd, 2004; Lenroot & Giedd, 2006).  
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Al momento de nacer el cerebro pesa entre 300 a 500 gramos (Reiss & 

Abrams, 1996) y su crecimiento posterior depende de procesos dendríticos y 

mielinización de los axones (Bystron et al., 2008; Roselli, 2003; Stiles & Jernigan, 

2010). La mielinización sigue un avance que va de las zonas caudales a las 

rostrales del cerebro (Benes, 1989; Giedd et al., 1999; Hermoye el at., 2006; 

Yakovlev & Lecours, 1967). 

Desarrollo cerebral y sueño.  

La evolución del EEG y las etapas del sueño desde el feto, hasta la edad 

adulta, siguen un orden que de alguna manera depende de la maduración del 

sistema nervio central.  El ciclo de sueño NMOR/MOR se establece a los tres 

meses de edad, no obstante del tiempo total de sueño, en los recién nacidos el 

sueño MOR ocupa el 50 % y va decreciendo hasta llegar al patrón de un adulto 

normal del 20 a 25 %. El concepto de sueño MOR en relación al desarrollo, es que 

hay una red de control compuesto por varias áreas del cerebro anterior, no 

obstante las estructuras del tronco cerebral son responsables de su expresión final 

(Pace-Schott & Hobson, 2002).  

Por su parte, el sueño NMOR requiere del establecimiento de una red 

específica de componentes neuronales de excitación e inhibición, que incluye las 

vías talamocortical e intracortical de inervación (Mccarley, 2007). Respecto al 

desarrollo existe evidencia sobre la asociación entre la cantidad y concentración 

de las sinapsis involucradas en la generación del sueño de ondas lentas y la 

amplitud de estas (Esser, Hill & Tononi, 2007). La máxima densidad sináptica se 

observa cerca de la pubertad con una reducción significativa a partir de la 

adolescencia, en el proceso de poda sináptica (Huttenlocher, 1979; Rakic, 
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Bourgeois, Eckenhoff, Zecevic, Goldmanrakic, 1986; Zuo, Lin, Chang y Gan, 

2005), que ocurre principalmente en las regiones frontales (Giedd, 1999; Giedd, 

2004; Huttenlocher & Dabholkar, 1997).  

La similitud en cuanto al curso temporal que siguen la densidad sináptica y 

la amplitud de las ondas lentas del sueño, ha servido de base para considerar el 

vínculo entre las dos (Feinberg, 1982; Feinberg, Higgins, Khaw & Campbell, 2006: 

Campbell & Feinberg, 2009). En este sentido la morfología del sueño de ondas 

lentas cambia en función del nivel de sincronización de las neuronas corticales. El 

nivel de sincronización se cree depende de la concentración y la densidad 

sináptica, o de la eficiencia cortical asociada a la poda sináptica, o de ambas 

(Kurth et al., 2010).  

Desarrollo cerebral y funciones ejecutivas 

En el proceso de desarrollo del cerebro las conexiones fronto-temporales 

comprenden las etapas más tardías de consolidación cortical (Lebel, Walker, 

Leemans, Phillips & Beaulieua, 2008), siendo las conexiones de la corteza 

prefrontal responsables de la  adquisición de las habilidades cognitivas más 

complejas (Shaw, 2007).  

Por ejemplo, se puede observar que la corteza prefrontal de los niños tiene 

un mayor volumen de activación que el de los adultos en pruebas de ejecución 

como la de ―Go no Go‖ (Casey, 1999). Esta diferencia se cree que se relaciona 

con la mayor necesidad de la corteza prefrontal para mantener la información 

relevante en los niños, y el menor volumen de activación observado en los adultos, 

puede reflejar la eficacia cortical, característica de la madurez cerebral (Casey, 

1999; Lenroot, & Giedd, 2006). La eficacia de la corteza cerebral, se ha propuesto 
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como resultado del aumento de la sustancia blanca y disminución de la materia 

gris (Tsujimoto, 2008). 

En síntesis, el progreso de las capacidades cognitivas más complejas como 

la auto-regulación, dirección del pensamiento y el control ejecutivo ocurren en 

sincronía con la maduración cerebral, con un avance significativo de la infancia a 

la adolescencia (Lebel, Walker, Leemans, Phillips, Beaulieu, 2008) y que continua 

en menor medida hasta la adultez (Gale, O'Callaghan, Godfrey, Law & Martyn, 

2004). Desde el punto de vista del desarrollo cognitivo esta transición representa 

una fase importante de vulnerabilidad cognitiva para la depresión (Alloy, 

Abramson, Walshaw, Keyser, & Gerstein, 2006; Lakdawalla, Hankin & 

Mermelstein, 2007; Demetriou, Christou, Spanoudis & Platsidou, 2006). Esto 

podría explicar los reportes de algunos estudios que establecen que el 75% de los 

adultos con depresión tuvo su primer episodio durante la infancia y adolescencia y 

solo el 25% en la edad adulta (Kim-Cohen et al., 2003). 

Planteamiento del Problema 

La depresión en población abierta tiene efectos negativos sobre la 

estructura del sueño y las funciones ejecutivas. Sin embargo, en los niños con 

depresión los resultados sobre las alteraciones de la estructura del sueño han sido 

inconsistentes. Solo la disminución de la eficiencia del sueño parece ser el 

indicador más estable en este grupo. Por su parte las funciones ejecutivas 

asociadas a la depresión infantil incluyen la alteración en los procesos de 

inhibición, el control de los impulsos, memoria de trabajo, fluidez verbal y mayor 

sensibilidad para identificar y evitar las situaciones de riesgo. 
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El presente estudio plantea que las funciones ejecutivas son más 

vulnerables a la depresión que la estructura del sueño en niños.  Posiblemente 

porque las áreas cerebrales correspondientes a la regulación del sueño se 

encuentran más desarrolladas que las áreas encargadas de las funciones 

ejecutivas, cuáles tienen se consolidan más tardíamente.  
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Método 

Pregunta y Objetivos de Investigación 

¿Existen diferencias en la estructura del sueño y las funciones ejecutivas entre 

niños con y sin depresión? 

Para contestar la pregunta de investigación se proponen los siguientes 

objetivos:  

1. Describir la macroestructura del sueño en niños con depresión.  

2. Describir la somnolencia en niños con depresión  

3. Identificar el perfil de las funciones ejecutivas en niños con depresión.  

4. Conocer si existen diferencias en la macroestructura del sueño, la somnolencia 

y las funciones ejecutivas en niños con y sin depresión. 

5. Conocer la relación entre la estructura del sueño y las funciones ejecutivas en 

niños con y sin depresión.  

Hipótesis. 

H1.  Existen cambios en la macroestructura del sueño en niños con depresión que 

incluyen: menor eficiencia del sueño, disminución de la latencia al sueño no MOR,  

mayor tiempo en sueño MOR y aumento de los despertares.  

H2.  La somnolencia se incrementa en los niños con depresión. 

H4. La inhibición, control de impulsos, memoria, fluidez verbal e identificar y evitar 

las situaciones de riesgo son las  funciones ejecutivas afectadas negativamente en 

niños con depresión.   

H5. Existe una correlación entre la estructura del sueño y las funciones ejecutivas 

en los niños con depresión.  
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Tipo y Diseño de Investigación  

Se realizó un estudio no experimental, trasversal y comparativo. Se 

emplearon los criterios para un estudio de casos y controles (Schlesselman, 

1974). El diseño estadístico fue univariado,  en el que se analizó cada una de las 

variables que conformaron la estructura del sueño y las funciones ejecutivas con la 

depresión, mediante análisis comparativos (t Student) y de correlación (r Pearson) 

(Clark-Carter, 2002). 

Participantes 

La población de estudio comprendió a niños que asistieron a la consulta de 

primera vez al Hospital Psiquiátrico Infantil ―Dr. Juan, N. Navarro‖ (HPIJNN) y al 

Centro de Servicios Psicológicos (CSP) de la Facultad de Psicología de la 

Universidad Nacional Autónoma de México.  

El tamaño estimado de la muestra fue de 22 niños. Para establecer el 

tamaño muestral se empleó la formula de casos y controles (Schlesselman, 1974). 

En este sentido, se consideró la presencia alteraciones del sueño en el 15 % de 

los niños sanos (ICSD-2, 2005, Pavonen, Aronen & Moilanen, 2000)  y del 54 % 

en niños con depresión (Liu, 2007). Tomando en cuenta estos datos, se obtuvo un 

tamaño muestral de 22 sujetos, con base en la siguiente fórmula:   

 

 

Donde  y los valores  y son valores que se obtienen de la 

distribución normal estándar, en función de la seguridad y el poder elegidos para 

el estudio.  
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En particular, para una seguridad de un 95% y un poder estadístico del 80% 

se tiene que  y . 

 

 

 

La muestra quedó constituida por 20 niños, de los cuales 10 cumplieron los 

criterios diagnósticos de depresión mayor según el DSM IV TR y 10 fueron 

controles sin alteraciones en el estado de ánimo. Los criterios de inclusión para el 

grupo con depresión fueron: edad entre 8 y 13 años, puntuación ≥ 19 en el 

Inventario de Depresión Infantil35, primer episodio depresivo y virgen a tratamiento. 

Se excluyeron niños que presentaron comorbilidad con: trastorno por déficit de 

atención e hiperactividad (TDAH), trastornos generalizados del desarrollo, 

psicosis, trastornos neurológicos primarios o abuso de sustancias. Los criterios de 

inclusión para el grupo control fueron: niños sin diagnóstico de depresión, 

calificación < 19 en el Inventario de Depresión Infantil y sin diagnóstico de 

trastornos neurológicos o psiquiátricos.  

De la muestra total 9 fueron mujeres y 11 hombres, la edad promedio fue 

10.5 (DE = 1.5) años. El promedio de años de estudio los ubicó en quinto grado de 

primaria (M = 5.1, DE = 1.5). No hubieron diferencias entre los grupos en la 

distribución por sexo (X2 = 1.81, p = .78), promedio de edad (t = .712, p = .48) y 

años de estudio (t = .149, p = .88).  
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Definición de Variables 

 Depresión infantil.  

Conceptualmente se define como un trastorno del  estado de ánimo, 

caracterizado por síntomas de: tristeza, irritabilidad, aislamiento social, quejas 

somáticas, cambio en el apetito o dificultad para obtener el peso adecuado, 

alteraciones del dormir y de la actividad psicomotora, falta de energía, sentimiento 

de culpa, dificultad para concentrarse, así como ideas o intentos suicidas (DSM-IV, 

1995).  

Operacionalmente se consideró el diagnóstico de depresión obtenido 

mediante una entrevista estructurada para los trastornos afectivos y esquizofrenia 

en niños en edad escolar, a lo largo de la vida y el presente (K-SADS-PL, por sus 

siglas en ingles).  La gravedad de los síntomas de depresión, se obtuvo mediante 

el ―Inventario de Depresión Infantil‖ (CDI, Kovac, 1992). Se consideró el punto de 

corte  19 para establecer la presencia de sintomatología depresiva. En cuanto a 

los niveles de medición el diagnóstico de depresión es nominal y la sintomatología 

escalar.  

Estructura del sueño.  

Conceptualmente comprende la organización de las etapas del sueño, de 

acuerdo al orden en que se presentan, las cuales van del sueño NMOR (que 

incluyen N1, N2 Y N3) al sueño MOR, así como el tiempo en el que inicia cada 

etapa y el tiempo que ocupan durante el periodo de sueño.  

Operacionalmente, se midió mediante el registro Polisomnográfico, 

tomando en cuenta el período que fue desde el momento que se apagaron las 

luces hasta que se encendieron. Durante este período, se midió la latencia al inicio 
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del sueño, es decir el tiempo transcurrido entre que se apagaron las luces y la 

primera época estadificada como sueño, generalmente N1. De igual forma, se 

midió la latencia y porcentaje de cada etapa de sueño, el número de ciclos y la 

eficiencia del sueño. Cada variable fue registrada de acuerdo a los estándares 

internacionales para la estadificación del sueño (AASM, 2007).  

Funciones ejecutivas.  

Conceptualmente se entiende como el conjunto de habilidades 

cognoscitivas que permiten la anticipación y el establecimiento de metas, el diseño 

de planes y programas, el inicio de las actividades y de las operaciones mentales, 

la autorregulación y la monitorización de las tareas, la selección precisa de los 

comportamientos y las conductas, la flexibilidad en el trabajo cognoscitivo y su 

organización en el tiempo y en el espacio (Pineda, 1996 & Ostrosky, 1991).  

 Operacionalmente se consideró la puntuación obtenida en la Batería de 

Funciones Ejecutivas (Flores Lázaro & Ostrosky-Solís, 2005). Esta prueba permite 

obtener un perfil de las funciones ejecutivas asociadas al lóbulo frontal, con base 

en 14 pruebas, las cuales evalúan: La capacidad de control motriz, planeación 

viso-espacial, memoria de trabajo viso-espacial, memoria de trabajo, operaciones 

mentales consecutivas e inversas, generación de hipótesis de clasificación e 

inhibición, generar categorías abstractas, inhibición de respuestas automatizadas, 

fluidez verbal, elecciones de riesgo-beneficio, significado abstracto, planeación de 

secuencias, meta-memoria y memoria de trabajo viso-espacial. En cuanto a los 

niveles de medición, dado que la batería de funciones ejecutivas comprende 

varias pruebas, cada uno de sus puntajes se analizará en el nivel de medición 

escalar.  
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Instrumentos  

Entrevista schedule for affective disorders and schizophrenia for 

school-age children-present and lifetime version (K-SADS-PL).  

La entrevista K-SADS-PL (Kaufman el at., 1997), es un instrumento 

diseñado para evaluar la psicopatología de niños y de adolescentes transversal y 

longitudinalmente. En formato de entrevista semiestructurada, permite el 

diagnóstico de los trastornos de acuerdo a los criterios del Manual Diagnóstico y 

Estadístico de los Trastornos Mentales (American Psychiatric Association, 2000). 

La entrevista fue realizada a los niños y sus padres. La estructura del K-SADS-PL, 

comprende una entrevista introductoria para el tamizaje de los posibles trastornos 

presentes en el niño y cinco suplementos: trastornos afectivos, psicóticos, de 

ansiedad, conducta, abuso de sustancias y otros trastornos. Para el presente 

estudio se utilizó la versión al español K-SADS-PL (Ulloa, et al. 2006). El nivel de 

confiabilidad interevaluador para el diagnóstico de depresión fue bueno (K = .76).  

Inventario de depresión infantil.  

Se empleó el Inventario de Depresión Infantil (CDI por sus siglas en 

ingles)(Kovacs, 2004) para medir la sintomatología de depresión. El CDI es un 

cuestionario autoaplicable que deben completar los niños y adolescentes 

anotando la frecuencia con la que han experimentado cada síntoma en las últimas 

dos semanas. En su estudio de validez se encontró que el punto de corte ≥ 19 es 

útil para considerar la presencia de la sintomatología depresiva. 
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Batería de funciones frontales y ejecutivas. 

La batería de Funciones Frontales y Ejecutivas, integra quince pruebas 

validadas en la población mexicana, incluyendo el grupo de edad con el que se 

trabajó en este estudio (Flores & Ostrosky-Solís, 2008). Las pruebas se agrupan 

con base al criterio anatomo-funcional en las siguientes áreas:  

Fronto-orbital-medial (FOM): Laberintos atravesar paredes, Stroop forma A 

(aciertos, errores, tiempo), Prueba de juego de cartas (porcentaje de cartas de 

riesgo, puntaje total), Clasificación de cartas (errores de mantenimiento), Stroop 

forma B (aciertos, errores, tiempo). Prefrontal dorsolateral (PFDL): Memoria de 

trabajo; Visoespacial secuencial  (aciertos, errores, perseveraciones), 

Señalamiento autodirigido (aciertos, tiempo, perseveraciones), Ordenamiento 

Alfabético, Resta Consecutiva (100-7-7… y 40-3-3…) y Suma consecutiva (1 + 5 + 

5…). Ejecutivas; Laberintos (errores de planeación y tiempo), Clasificación de 

cartas (perseveraciones, tiempo y aciertos), Clasificación semántica (total 

categorías,  puntaje total), Fluidez verbal (Aciertos, perseveraciones), Torre Hanoi 

de 3 y 4 aros (número de movimientos y tiempo). Prefrontal anterior (PFA): 

Clasificación semántica total de categorías abstractas, Refranes (aciertos, tiempo), 

Metamemoria número de errores negativos y positivos.   

La puntuación normalizada de la batería de funciones frontales y ejecutivas 

tienen una media de 100 y una desviación estándar de 15, la interpretación de la 

puntuación total, así como de cada área permite clasificar la ejecución de la 

siguiente manera: normal alto (116 en adelante), normal (85-115), alteraciones 

leves a moderas (70-84) y alteraciones severas (menos de 69). 
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Procedimiento 

Los niños con depresión fueron seleccionados en la consulta de primera 

vez del Hospital Psiquiátrico Infantil Juan N. Navarro (HPIJNN) y del Centro de 

Servicios Psicológicos (CSP) de la Facultad de Psicología de la Universidad 

Nacional Autónoma de México. Se les entregó por escrito cartas de participación 

voluntaria y consentimiento informado a los niños y sus padres o tutores 

aprobados por el comité de ética del HPIJNN. El grupo control fue obtenido de 

escuelas primarias. El diagnóstico de depresión fue realizado con la entrevista 

clínica K-SADS-PL (Ulloa, et al., 2006). Tanto al grupo con depresión como el 

control siguieron el mismo proceso para los estudios polisomnográficos y la PLMS 

las cuales se describen a continuación.  

Polisomnografía. 

La polisomnografía (del gr. poly, "muchos"; somno, "sueño"; y graphy, 

"escritura") es una prueba usada en el estudio del dormir. Se realizaron dos 

noches de registro polisomnográfico (PSG) consecutivos en el Laboratorio de 

Trastornos del Dormir de la Facultad de Psicología de la Universidad Nacional 

Autónoma de México, empleando los estándares técnicos internacionales para el 

registro del sueño (AASM, 2007). Los parámetros empleados fueron: el 

electroencefalográma (EEG) tomando como referencia el sistema internacional 10-

20 (Jasper, 1958) para la colocación de los electrodos, de los cuales se colocaron 

16 distribuidos en las regiones: Fp1, Fp2, F7, F3, FZ, F4, F8, T3, C3, Cz, C4, T4, 

T5, T6, O1 y O2, referidos contralateralmente a mastoides  M1 y M2, también se 

registraron el electrooculograma (EOG) izquierdo y derecho,  electromiograma 

(EMG) de mentón, EMG de tíbiales, electrocardiograma en derivación II (ECG), 
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esfuerzo respiratorio de tórax y abdomen, medición de flujo por cánula nasal y  

oximetría de pulso. Se usó la unidad de trabajo polisomnógrafo marca Embla 

N7000 (32 canales de referencia y 8 canales bipolares). Los registros se iniciaron 

cuando los participantes se fueron a dormir siguiendo su horario habitual y se 

detuvieron cuando despertaron espontáneamente. La estadificación de las etapas 

de sueño y calificación de eventos respiratorios y de movimiento se realizó con 

base en los estándares de la AASM (2007). 

Prueba de latencias múltiples a sueño (PLMS)  

Se realizaron cuatro PLMS en el trascurso del día posterior a la segunda 

noche de registro PSG. La primera prueba inició dos horas después de concluir el 

registro PSG, las siguientes se realizaron en el trascurso del día manteniendo el 

intervalo de dos horas entre cada prueba. En cada PLMS, en un cuarto oscuro y 

sonoamortiguado se indicó al participante ponerse cómodo, con los ojos cerrados 

y no poner resistencia a dormirse. Asimismo, en cada prueba se les dio 30 

minutos de oportunidad para iniciar el sueño. La latencia a sueño se definió como 

el tiempo transcurrido entre el momento de apagar las luces y la aparición de la 

primera época de sueño NMOR. A partir de la primera época de sueño se les 

permitió dormir 15 minutos antes de concluir la prueba. 

La batería de funciones ejecutivas fue aplicada entre el segundo y tercer 

ensayo de la PLMS, el tiempo promedio para responder la batería fue de 45 min.  
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Análisis de datos 

Para el procesamiento de los datos se empleó el paquete estadístico SPSS 

para Windows V. 15. Para contesta los primeros objetivos (conocer la estructura 

del sueño y el perfil de la funciones ejecutivas en niños y adolescentes con 

depresión) se emplearon los estadísticos descriptivos de frecuencias, porcentajes, 

medias y desviación estándar), en tanto que para el tercer objetivo (conocer si 

existen diferencias en la estructura del sueño y las funciones ejecutivas entre el 

grupo con y sin depresión) se emplearon los estadísticos inferenciales: t de 

Student, en tanto que para conocer la relación entre la estructura del sueño y las 

funciones ejecutivas se empleó la prueba r de Pearson. Finalmente, para conocer 

los efectos de la interacción entre la estructura del sueño y las funciones 

ejecutivas sobre la depresión, se emplearan estadísticos multivariados de: 

regresión lineal logística y regresión lineal multivariada (Cohen, 1988). El nivel alfa 

mínimo aceptado para cada prueba estadística fue ≤ .05. 
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Resultados 

Síntomas de Depresión Infantil 

Pensamientos de muerte e ideación suicida fue el síntoma más 

característico (70 %) de la muestra, seguido de la irritabilidad, enojo, cambios de 

apetito o peso, los cuales estuvieron presentes en casi dos terceras partes (60 %), 

la falta de energía, afecto depresivo, alteraciones del sueño, culpa y minusvalía 

estuvieron presentes en el 30 % de los casos, los síntomas menos frecuentes 

fueron indecisión, desesperanza y anhedonia, como se puede ver en la tabla 2.       

Tabla 2 

Porcentaje de niños en cada síntoma de depresión 

Síntomas  % 

Pensamientos recurrentes de muerte, ideación suicida   70 

Irritabilidad y enojo  60 

Pérdida de apetito 60 

Afecto depresivo 30 

Alteraciones del sueño 30 

Sensibilidad al rechazo  30 

Minusvalía 30 

Culpa 30 

Retardo Psicomotor, fatal de energía  30 

Falta de respuesta ante estímulos positivos  20 

Variación diurna del afecto 20 

Disforia 20 

Intento suicida 10 

Anhedonia 10 

Desesperanza 10 

Indecisión 10 
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La gravedad de los síntomas de depresión, con base en el CDI, fue en 

promedio 22.9 (DE 6.55) en grupo con depresión y 8.7 (DE = 4.7) para el grupo 

control.  

Horarios de Sueño  

En relación al reporte subjetivo sobre los horarios de sueño, sólo se 

encontró una diferencia significativa (t(18) = 2.982, p = .009) en las horas dormidas 

el fin de semana, en la cual, el grupo con depresión tuvo un promedio de 8:42 (DE 

= 00:58) horas y el grupo control 10:06 (DE = 1.01) horas. Los horarios y horas 

dormidas entre los grupos se puede ver en la tabla 3.  

Tabla 3 

Comparación de los horarios de sueño entre grupos  

 DEPRESIÓN  CONTROL    
Horarios  M DE  M DE  t(18) p 
Hora de         
     Dormir entre semana  09:43 01:03  09:53 01:01  .322 .752 
     Dormir en fin de semana 12:11 04:40  10:41 00:47  .956 .366 
     Levantarse entre semana  06:46 01:09  07:01 01:14  .444 .663 
     Levantarse el fin de semana 09:13 01:00  09:23 01:01  .349 .732 
Horas dormidas          
     Entre semana 08:42 01:02  09:24 01:33  1.172 .259 
     El fin de semana 08:42 00:58  10:06 01:01  2.982 .009 

 

La dificulta para iniciar el sueño (acostarse y no poder dormir), fue una queja 

presente en el 56% del grupo con depresión y el 20 % en el grupo control  
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Estudio Polisomnográfico 

En el análisis  comparativo (t Student) de la estructura del sueño entre el 

grupo con depresión y el  control, no se encontraron diferencias estadísticamente 

significativas, ni en la primera, ni en la segunda noche de registro PSG. En la tabla 

4, se presenta la comparación de la estructura del sueño entre los grupos con 

base al promedio de las dos noches de registro.  

Tabla 4.  

Comparación de la macro-estructura del sueño entre grupos  

 Depresión  Controles     

 M (DE)  M (DE)    t(19)  p 

Tiempo total de registro (min) 521.7 (46.7)  539.6 (45.3)  .873  .39 

Tiempo total de sueño (min) 494.3 (47.5)  502.4 (47.2)  .381  .71 

Eficiencia de sueño (%) 92.8 (4.2)  90.9 (4.0)  1.025  .32 

Latencia inicio de sueño (min) 13.4 (14.7)  11.3 (14.0)  .334  .74 

Despertares > 30 segundos 10.1 (3.6)  12. (4.4)  1.085  .29 

% promedio de etapas de sueño         

      N1 7.3 (2.7)  8.7 (2.2)  1.240  .23 

      N2 44.6 (4.5)  45.8 (5.9)  .479  .64 

      N3 23.0 (5.4)  21.5 (5.1)  .628  .54 

      MOR 18.0 (3.5)    15.0 (4.0)  1.828  .08 

      Vigilia iniciado el sueño 7.2 (4.2)  9.3 (4.0)  1.141  .27 

Latencia MOR (min) 128.3 (31.6)  131.1 (31.0)  .074  .94 

Periodos MOR 4.9 (1.2)  4.9 (1.2)  .091  .93 

Promedio periodos MOR (min) 22.2 (2.8)  20.3 (3.8)  1.253   .23 
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Cabe mencionar que en los dos grupos la eficiencia del sueño fue mayor al 

90%, la etapa N2 ocupó cerca de la mitad del tiempo (45%), seguido de la etapa 

N3  (23% en el grupo con depresión y 21.5% en el control) y el sueño MOR (18% 

en el grupo con depresión y 15% en el control). La latencia al sueño MOR fue 

mayor a dos horas y no se encontraron diferencias entre los grupos (depresión = 

128.3 DE = 31.6 minutos, controles = 131.1 DE = 31). 

La correlaciones (r Pearson) entre la gravedad de los síntomas de 

depresión con las variables correspondientes a la estructura de sueño no fueron 

significativas. No obstante, al tomar el subgrupo de casos de depresión que 

presentaron los síntomas más característicos en esta muestra, los cuales fueron 

pensamientos recurrentes de muerte e ideación suicida; se encontró que este 

subgrupo comparado con el que no presentó estos síntomas (U de Mann-Whitney) 

tuvo más episodios de sueño MOR (M = 5.35, DE = 1.10 y M = 3.83, DE = .76 

respectivamente, U = 1.50, p = .03).  No obstante, la duración de cada episodio de 

sueño MOR fue menor en el grupo que presentó los síntomas de ideación suicida 

(M = 25.35, DE = 2.95 vs M = 20.82, DE = 1.43, U = 1.0, p = .017).  

Prueba de Latencias Múltiples a Sueño 

Respecto a la PLMS, no se encontraron diferencias entre los grupos (p > 

.05). La latencia al inicio de sueño fue poco más de 20 minutos (depresión M = 

22.8, DE = 6.4 minutos, control M = 23.7, DE = 4.1) y el tiempo total de sueño para 

el grupo con depresión fue de 5.1 (DE = 4.2) minutos y para el control 6.2 (DE = 

3.1).  
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En relación al sueño MOR, en el grupo con depresión dos participantes 

niñas presentaron esta etapa, con una latencia promedio de 3.17 (DE = 0.47) 

minutos después de iniciado el sueño y permanecieron en esta etapa 10 minutos 

en promedio (DE = 3.53). Una niña tuvo sueño MOR sólo en la primera PLMS y la 

otra en las tres primeras de las cuatro PLMS. Por su parte, en el grupo control sólo 

una niña tuvo sueño MOR, que ocurrió en la primera PLMS con una latencia de 

2.5 minutos iniciado el sueño y permaneció 10 minutos en esta etapa. 

En la correlación entre los síntomas de depresión y las variables 

correspondientes a las PLMS, sólo se encontró una correlación significativa y 

negativa, entre el tiempo total de sueño de la primera PLMS (M = 7.4 DE = 7 

minutos) con la gravedad de los síntomas (r = - 0.53, p = .02).  

Funciones Ejecutivas  

El desempeño de grupo con depresión y el control en las áreas de las 

funciones ejecutivas se puede ver en la figura 1. En el análisis comparativo (t 

Student) de las áreas entre los grupos no se encontraron diferencias significativas 

(p ≤ 0.05). Los dos grupos se ubicaron en cada área dentro de una desviación 

estándar alrededor de la media normativa de la prueba. La gravedad de los 

síntomas de depresión no mostró correlaciones significativas con las áreas 

evaluadas en las FE.  
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Figura 1. Comparación de las áreas y puntuación total de la Batería de Funciones 

Ejecutivas. Nota: FOM = fronto-orbital-media,  PFDL = prefrontal dorsolateral, PFA 

= prefrontal anterior, FE = funciones ejecutivas.   
 

Comparación de las subpruebas de cada área de las FE entre grupos.  

La comparación de cada supruebas entre los grupos se realizó con base en 

las puntuaciones estandarizadas de la batería de FE (M = 10, DE = 3).  

En el área PFDL (tabla 5) se encontró una diferencia significativa (t(19) = 

2.78, p = .013) en la prueba de ordenamiento alfabético, donde el grupo con 

depresión tuvo la media más baja (M = 8.22, DE = 2.54 vs M = 11.50, DE = 2.60).  
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Tabla 5.  
 
Comparación del área PFDL (memoria de trabajo) entre grupos. 

 Depresión  Control   

Subpruebas del área PFDL M DE  M DE  T Sig 

Señalamiento Autodirigido: Aciertos 9.3 2.9  9.1 4.5  .133 .896 

Señalamiento Autodirigido: 

Perseveraciones 
9.4 2.7 

 
9.3 4.3 

 
.086 .932 

Señalamiento autodirigido: Tiempo 6.9 4.2  7.8 3.6  .515 .613 

Ordenamiento alfabético: Ensayo 1 8.2 2.5  11.5 2.6  2.779 .013 

Ordenamiento alfabético: Ensayo 2 8.4 3.0  8.9 3.2  -.318 .754 

Ordenamiento alfabético: Ensayo 3 8.3 3.8  13.2 3.8  2.220 .051 

Resta 40-3: Aciertos 5.9 4.2  6.2 2.5  .197 .846 

Resta  40-3: Tiempo 10.3 4.2  9.0 3.7  .734 .473 

Resta 100-7: Aciertos 10.3 3.4  8.5 4.5  .797 .444 

Resta  100-7: Tiempo 10.8 2.3  9.0 4.8  .846 .417 

Suma consecutiva: Aciertos 7.4 3.4  8.7 3.5  .792 .439 

Suma consecutiva: Tiempo 9.6 2.7  9.3 4.1  .157 .877 

Memoria visoespacial: Nivel máximo 11.1 2.8  11.0 5.3  .056 .956 

Memoria visoespacial: Perseveraciones 10.8 0.4  10.4 0.5  1.705 .106 

Memoria visoespacial: Errores de orden 9.8 4.3  11.4 3.7  -.880 .391 
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En el área PFDL (ejecutivas) no se encontrón diferencias significativas en 

ninguna de las pruebas que la conforman, como se puede ver en la tabla 6. 

 

Tabla 6. 

Comparación del área PFDL (ejecutivas) entre grupos 

 Depresión  Control   

Subpruebas del área PFDL M DE  M DE  T Sig. 

Laberintos: Planeación 9.4 3.7  12.0 3.9  -1.456 .164 

Laberintos: Tiempo 10.2 2.8  11.0 3.1  -.571 .576 

Clasificación de cartas: Aciertos 7.9 3.8  10.3 2.7  -1.608 .126 

Clasificación de cartas: Perseveraciones 10.1 5.0  11.0 4.6  -.406 .690 

Clasificación de cartas: Perseveración de 

criterio 
10.4 4.9 

 
11.9 3.0 

 
-.785 .443 

Clasificación de cartas: Tiempo 7.1 1.9  7.9 2.0  -.886 .388 

Clasificación semántica: Categorías 10.0 5.2  11.4 4.6  -.620 .543 

Clasificación semántica: Promedio animales 9.3 3.0  7.9 4.1  .858 .403 

Clasificación semántica: Puntaje total 9.4 3.7  7.7 4.3  .945 .358 

Fluidez verbal: Aciertos 7.2 2.0  8.6 2.3  -1.383 .185 

Fluidez verbal: Perseveraciones 10.2 3.1  8.8 4.3  .822 .423 

Torre Hanoi 3 fichas: Total movimientos 9.3 5.5  11.4 4.3  -.915 .373 

Torre Hanoi 3 fichas: Tiempo 10.2 3.7  11.3 2.6  -.743 .468 

Torre Hanoi 4 fichas: Total movimientos 8.3 2.6  5.8 3.2  1.493 .166 

Torre Hanoi 4 fichas: Tiempo 7.3 5.0  6.3 2.8  .429 .677 

 

 

 

 



Estructural del sueño y funciones ejecutivas en niños con depresión  
 

 
- 54 - 

 

En el área PFA (tabla 7), se encontró una diferencia significativa (t(17) = 

3.18, p = .01) en el tiempo empleado para responder la prueba de refranes, en la 

cual el grupo con depresión tardó menos tiempo (M = 13.66 DE = 1.36 vs M = 

10.66 DE = .68) pero sus respuestas no fueron mejores que las grupo control. 

Tabla 7 

 Comparación del área PFA entre grupos 
 Depresión  Control   

Subpruebas del área PFA M DE  M DE  t Sig. 

Clasificación semántica: Categorías 

abstractas 
7.8 1.6 

 
6.6 3.0 

 
1.047 .310 

Refranes: Tiempo 13.7 1.4  10.7 1.9  3.182 .010 

Refranes: Aciertos 11.8 1.3  12.2 3.4  -.225 .826 

Metamemoria: Errores negativos 6.3 4.8  6.1 4.0  .116 .909 

Metamemoria: Errores positivos 8.2 4.8  10.8 1.9  -1.555 .138 

 

  Por su parte, en el área PFOM (tabla 8), se observaron diferencias (t(17) = 

2.41, p = .027) en la prueba de laberintos (control visomotor) en la cual el grupo 

con depresión tuvo la puntación más baja (M = 5.44, DE = 3.77 vs M = 9.50, DE = 

3.54), y en la prueba de juego de cartas (t(17) = 2.28, p = .036) en la cual el grupo 

con depresión obtuvo la puntación más alta en la evitación de cartas de riesgo (M 

= 12.67, DE = 2.65 vs M = 10, DE = 2.45). 
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Tabla 8 
 
Comparación del área PFOM entre grupos 

 Depresión  Control   

Subpruebas del área PFOM M DE  M DE  t Sig. 

Stroop A: Errores tipo stroop 6.2 3.5  7.2 4.6  -.514 .614 

Stroop A: Tiempo 9.8 4.1  9.9 4.1  -.065 .949 

Stroop A: Puntaje total 6.8 3.1  5.9 4.0  .526 .606 

Stroop  B: Errores tipo stroop 8.9 3.8  9.3 2.6  -.277 .785 

Stroop B: Tiempo 10.2 5.2  10.6 5.2  -.158 .876 

Stroop B: Puntaje total 7.3 4.2  8.2 3.3  -.505 .620 

Laberintos: Atravesar 5.4 3.8  9.5 3.5   -2.42 .027 

Prueba de juego: % cartas de riesgo 12.7 2.6  10.0 2.4  2.282 .036 

Prueba de juego: Puntaje total 12.7 4.5  10.2 3.1  1.407 .178 

Clasificación de cartas: Errores 12.1 3.0  11.6 4.2  .300 .768 

 

 

Correlación entre la estructura del sueño y las FE por grupo.  

Se realizaron correlaciones entre las funciones ejecutivas y la estructura del 

sueño (r Pearson) en cada grupo (Tabla 9). Se encontró que en el grupo con 

depresión la dimensión FOM obtuvo una correlación positiva tanto en la eficiencia 

(r = .70, p = .035) como en el tiempo total de sueño (r = .68, p = .046). Por su 

parte, en el grupo control no se encontraron correlaciones entre la estructura del 

sueño y las dimensiones de las FE. 
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Tabla 9 

r entre la estructura de sueño y las FE por grupo 

 

Estructural del sueño  

Depresión  Control 

FOM PFDL PFA FE  FOM PFDL PFA FE 

Tiempo total sueño .68* .08 .11 .30  .59 .17 -.51 .33 

Eficiencia Sueño .70* .01 -.06 .25  .38 .05 -.51 .16 

Latencia Inicio Sueño -.14 -.23 .26 -.27  -.21 .09 -.26 -.14 

Latencia SMOR .29 .27 -.49 .35  .11 .33 .19 .21 

Despertares -.35 .36 .40 .30  .38 .42 .58 .56 

% N1 -.48 -.27 .40 -.39  .4 -.19 -.06 .08 

% N2 .20 .50 -.37 .48  .26 .31 -.44 .22 

% N3 .49 -.15 -.13 .05  -.1 -.16 .3 -.1 

% SMOR .41 -.26 .25 -.07  .04 -.17 -.29 -.07 
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Discusión 

Los resultados indican que la depresión infantil no tiene efectos significativos 

sobre la estructura del sueño y la somnolencia diurna, pero si en las funciones 

ejecutivas. Desde la perspectiva del desarrollo los resultados apoyan la hipótesis 

de que las estructuras subcorticales del cerebro que regulan el ritmo circadiano y 

la homeostasis del sueño (Huang, Ramsey, Marcheva & Bass, 2011; Franken & 

Dijk, 2009) son menos vulnerables a la depresión infantil, en comparación con las 

estructuras prefrontales asociadas a las funciones ejecutivas, ya que estas últimas 

aun se encuentran en proceso de desarrollo durante la edad escolar (Lozano 

Gutiérrez & Ostrosky, 2011; Zelazo, Craik & Booth, 2005).  

Estructura del Sueño y Depresión 

La ausencia de cambios en la estructura del sueño en los niños con 

depresión encontrada en este estudio, coincide con la mayoría de los resultados 

obtenidos en investigaciones previas (Armitage et al., 2001; Emslie, Armitage, 

Weinberg, Rush, Mayes & Hoffmann, 2001; Leistedt, 2007). No obstante nuestros 

resultados tampoco mostraron alteraciones en la eficiencia del sueño, que en 

estudios previos si han reportado (Armitage, Trivedi, Hoffmann, Rush, 1997: 

Robert et al., 2006; Benca, Obermeyer, Thisted & Gillin, 1992). 

Las teorías que proponen que la depresión altera la estructura del sueño, 

específicamente la retroalimentación cíclica entre el sueño MOR y NMOR, se 

basan en un marcador biológico asociado a la depresión capaz de modificar la 

estructura del sueño incluso antes, durante y después de los episodios de 

depresión.  
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Esta propuesta se ha apoyado en estudios de meta-análisis de la estructura 

del sueño de adultos deprimidos (Pillai, Kalmbach & Ciesla, 2011). No obstante, 

nuestros resultados sobre la ausencia de cambios en la estructura del sueño en 

niños con depresión, sugieren que esta teoría puede tomar algunas 

consideraciones particulares.  Como la idea de que el marcador biológico asociado 

a la depresión aun no se expresa en los niños. Y que el detonante para la 

expresión de este marcador puede explicarse por la hipersensibilidad de los 

sistemas que regulan el balance entre el HPA y el HPS o de los mecanismos 

colinérgicos y noradrenergicos, desarrollada por la cantidad de eventos 

estresantes experimentados a los largo de la vida, como se ha propuesto en el 

modelo estrés diátesis de la depresión (Sadek, 2000). 

Funciones Ejecutivas y depresión  

Los resultados indican que los niños con depresión obtienen puntuaciones 

diferentes en funciones específicas relacionadas a tareas de: control visomotor y 

de impulsos, memoria de trabajo e identificar la relación riesgo-beneficio. 

Partiendo desde el punto de vista del desarrollo cerebral, estas tareas cognitivas 

son más sensibles a las alteraciones del estado de ánimo ya que las estructuras 

prefrontales necesarias para su regulación, aun se encuentra en proceso de 

desarrollo durante esta etapa de la vida (Shaw, 2007; Lenroot, & Giedd, 2006).   
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En este sentido,  las capacidades cognitivas más complejas como la auto-

regulación, dirección del pensamiento y el control ejecutivo ocurren en sincronía 

con la maduración de la corteza prefrontal y que tiene su consolidación poco 

después de la adolescencia (Lebel, et al, 2008; Gale, et al, 2004). La transición de 

la infancia a la adolescencia entonces representa una fase importante de 

vulnerabilidad cognitiva para la depresión (Alloy, Abramson, Walshaw, Keyser, & 

Gerstein, 2006; Demetriou, Christou, Spanoudis & Platsidou, 2006), ya que 

durante esta etapa se ven enfrentados con nuevos roles, pero aún sin la 

consolidación de las estructuras corticales asociadas a las habilidades cognitivas 

más complejas que les permite ajustarse rápidamente a estos nuevo roles.  

Asimismo cabe mencionar que el control visomotor, los impulsos y la 

memoria de trabajo son funciones que concuerdan más con los síntomas 

conductuales de la depresión. Lo cual apoya la idea de que el desarrollo avanzado 

de las estructuras prefrontales es necesario para la manifestación de los síntomas 

de depresión más característicos de los adultos como la culpa, desesperanza, 

anhedonia e indecisión entre otros (Ginicola, 2007). En este sentido, 

investigaciones previas muestran que la impulsividad e irritabilidad aparecen con 

mayor frecuencia en lo niños que en los adultos con depresión (Ginicola, 2007). 

De la misma forma, el control visomotor y de impulsos medidos a través de la 

prueba de laberintos han mostrado correlaciones significativas en niños y 

adolescentes (Kerr & Beer, 1992), pero no en adultos con depresión (Gass, Ansley 

& Boyette, 1994).  
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Finalmente en la relación riesgo-beneficio los resultados apoyan la hipótesis 

de que los deprimidos aprenden a identificar las respuestas de riesgo más rápido 

que los no deprimidos (Smoski, 2008; Garon, Moore & Waschbusch, 2006). 

Probablemente, porque las personas con depresión están más atentas a los 

estímulos negativos (Elliott, Sahakian, Michael, Paykel & Dolan, 1998). Los 

resultados sugieren que los niños sanos se comportan como si estuvieran 

esperando el éxito en tanto que los deprimidos como si estuvieran esperando el 

fracaso, los deprimidos parecen estar más atentos a los castigos.  

Sueño, Funciones Ejecutivas y Depresión Infantil 

La correlación entre el tiempo total de sueño y la eficiencia del sueño con el 

área PFOM en el grupo con depresión, resalta la importancia del papel que tiene 

el sueño sobre las funciones ejecutivas, particular en los casos con depresión. Por 

ejemplo, estudios previos han mostrado un incremento de la inteligencia fluida de 

6.1 puntos por cada hora de sueño recuperada (Geiger, Achermann & Jenni, 

2010).  Estos datos, sugieren que incrementar la eficiencia de sueño en los niños 

con depresión, podría aumentar los efectos benéficos relacionados con el 

funcionamiento cognitivo del tratamiento de base.   
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Conclusiones 

No se encontraron cambios en la macroestructura del sueño y la somnolencia en 

niños con depresión, pero si en las funciones ejecutivas que implican: control 

visomotor y de impulsos, memoria de trabajo e identificar la relación riesgo-

beneficio. El tiempo total de sueño y la eficiencia del sueño se correlacionó 

positivamente con la puntuación obtenida en el área PFOM en el grupo con 

depresión. Los resultados sugieren en primer lugar que las estructuras 

prefrontales son más vulnerables a la depresión que las estructuras que regulan el 

ritmo circadiano y homeostático de sueño. En segundo lugar, resaltan la 

importancia del papel que tiene el sueño sobre las funciones cognoscitivas 

particularmente en los casos con depresión. 

Limitaciones 

El estudio tiene varias limitaciones que deben de ser consideradas. Primero 

el tamaño de la muestra, el reducido número de casos en cada grupo podría 

comprometer la potencia estadística de los resultados. Asimismo, no permitió 

incluir análisis sobre los posibles efectos relacionados con el sexo y edad de los 

participantes. Estudios posteriores podrían corroborar nuestros datos con 

muestras más grandes con el fin de obtener un adecuado balance entre los 

errores tipo I y II. De igual forma en estudios futuros se recomienda incluir el 

análisis de acuerdo a la gravedad de los síntomas de depresión y el número de 

episodios recurrentes, asimismo, incluir otros marcadores del sueño como la 

potencia del sueño MOR y el análisis espectral de las ondas delta. No obstante de 

las limitaciones, nuestros resultados permiten hacer una primera aproximación del 

estudio PSG en niños con diagnóstico de depresión en México. 
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 Líneas Futuras de Investigación   

Las diferencias en la medición subjetiva del sueño encontrada en este 

estudio y reportada en estudios previos (Bertocci et al., 2005; Moo-Estrella et al., 

2009) parece que no es perceptible en la medición de la estructura del sueño. 

Posiblemente los cambios electroencefalográficos que explican las quejas 

subjetivas de sueño en los niños con depresión requieren un análisis más 

específico como lo es el de la micro-estructura del sueño. El patrón cíclico 

alternante del sueño (CAPS) (Terzano et al., 2002), el análisis de los husos del 

sueño (López, Hoffmann & Armitage, 2010) y el metabolismo cerebral durante el 

sueño (Brody el at., 2001), pueden ser alternativas que contribuyan a comprender 

la relación entre el sueño y los síntomas clínicos de la depresión infantil. 

Asimismo, se sugiere incluir un análisis del papel de los eventos estresante sobre 

la expresión de un marcador biológico asociado a la depresión capaz de modificar 

la estructura del sueño.  
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