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Resumen
El sueño es un proceso fundamental para nuestro bienestar cognitivo y

emocional. La falta de sueño o la mala calidad del sueño pueden afectar

negativamente a varias funciones cerebrales como el procesamiento emocional

y la adquisición y consolidación de la memoria. Además, la privación

prolongada del sueño, así como el deterioro de la calidad y cantidad de sueño

se correlacionan con algunas enfermedades psiquiátricas, como el estado de

ánimo depresivo, la ira, el comportamiento agresivo y la ansiedad. La duración

y la calidad del sueño son elementos esenciales para tener un sueño adecuado

y para mantener una vida saludable.

La experiencia en la prisión puede ser inherentemente estresante y

conducir a alterar los patrones de sueño. El contexto carcelario puede interferir

directamente con la regulación del sueño y la vigilia y presentar una barrera

para el manejo eficaz de los trastornos del sueño. El trastorno del sueño más

común, observado en prisión, es el insomnio. Cuando no es tratado, puede

afectar negativamente el funcionamiento diurno y la productividad laboral, y

puede influir en el comportamiento adverso del recluso como por ejemplo

exacerbando la irritabilidad o la agresión. Mejorar las opciones de manejo del

sueño en la prisión ofrece la posibilidad de tener un impacto positivo en varios

de estos factores.

En esta Tesis utilizamos un tratamiento de higiene de sueño de un mes

de duración para mejorar los hábitos de sueño en el ambiente carcelario.

Contrario a nuestra hipótesis no encontramos diferencias significativas para las

variables de memoria, calidad autopercibida de sueño ni variables emocionales

entre el grupo que recibió el tratamiento y el grupo control.  
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Introducción

¿Qué es el sueño?
El sueño se define como un estado natural y reversible de respuesta

reducida a los estímulos externos y relativa inactividad, acompañado de una

pérdida de conciencia. Es un proceso adaptativo, reversible, fisiológico y

conductual que juega un papel activo y fundamental en el funcionamiento

cognitivo y en la regulación del comportamiento. El sueño ocurre a intervalos

regulares y está regulado homeostáticamente, por lo tanto, una pérdida o

retraso del sueño daría como resultado un sueño prolongado posteriormente

(Brankack et al., 2012). La privación del sueño y las interrupciones del sueño

causan graves problemas cognitivos y emocionales (Brocher et al.,1992;

Killgore, 2010; Vandekerckhove & Cluydts, 2010). En los animales privados de

sueño durante varias semanas se observa desregulación de la temperatura y el

peso y finalmente mueren de infecciones y lesiones en los tejidos

(Rechtschaffen & Bergmann, 1995). El sueño ocurre en todos los vertebrados,

incluidos pájaros, reptiles y peces, y estados similares al sueño también se

observan en moscas y abejas (Cirelli & Tononi, 2008). Los humanos

atravesamos de cuatro a seis ciclos de sueño por noche, los cuales están

formados por sueño de movimientos oculares rápidos (MOR) y sueño no-MOR,

este último se divide en sueño ligeros (fases 1 y 2) y sueño de ondas lentas o

sueño profundo (fases 3 y 4). El sueño de ondas lentas predomina durante las

primeras horas de sueño nocturno y disminuye en intensidad y duración a

medida en que progresa la noche, mientras que el sueño MOR se vuelve más

intenso y extenso hacia el final de la noche de sueño (Figura 1) (Rasch & Born,

2013). El SOL se caracteriza por oscilaciones electroencefalográficas lentas de

gran amplitud (actividad de onda lenta), mientras que el sueño MOR se

caracteriza por una actividad cerebral oscilatoria rápida y de baja amplitud

similar a la de una vigilia, como así también por movimientos oculares rápidos

fásicos y atonía muscular (Rash & Born, 2013).
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Figura 1. Arquitectura del sueño. Hipnograma donde se observa que el sueño se caracteriza

por la aparición cíclica de sueño MOR y no-MOR, que incluye sueño de ondas lentas (fase 3 y

4) y las fases 1 y 2. En los humanos, la primera parte de la noche (sueño temprano) se

caracteriza por altas cantidades de SOL, mientras que el sueño MOR prevalece durante la

segunda mitad (sueño tardío) (Adaptado de Diekelmann & Born, 2010).

El sueño tiene un rol fundamental en la formación y modificación de la

información almacenada, permitiendo el reprocesamiento e integración de las

nuevas memorias, como así también la reducción del tono emocional ligado a

las experiencias, pudiéndose evocar la representación de un episodio pasado

sin la correspondiente carga emotiva de lo vivido (Bonilla et al., 2020).

Entre los roles funcionales asociados al sueño, se pueden mencionar:

restaurador de las fuentes de energía (Berger y Phillips, 1995; Webb, 1988),

reparación de tejidos (Oswald, 1980), termorregulación (Rechtschaffen &

Bergmann, 1995), regulación metabólica (Knutson et al., 2007; Van Cauter et

al., 2008), limpieza del cerebro de radicales libres y proteínas aberrantes, como

la proteína beta-amiloide (Varga et al., 2016), función inmunológica (Lange et

al., 2010) y además el sueño también se encuentra involucrado en la

plasticidad sináptica y los procesos de memoria (Rasch & Born, 2013; Tononi &

Cirelli, 2006).

Por otro lado, la falta de sueño o la mala calidad del sueño pueden

afectar negativamente a varias funciones cerebrales, como la función ejecutiva

(Couyoumdjian et al., 2010; Killgore, 2010; McCoy & Strecker 2011; Barclay et
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al., 2019), el procesamiento emocional (Tempesta et al., 2010; 2018) y la

adquisición, consolidación y reconsolidación de la memoria (Peigneux et al.,

2001; Curcio et al., 2006; Moroni et al., 2007; Tononi & Cirelli , 2014; Rasch et

al., 2013; Moyano et al., 2019). Además, la privación prolongada del sueño, así

como el deterioro de la calidad y cantidad de sueño se correlacionan con

algunas enfermedades psiquiátricas, como el estado de ánimo depresivo (De

Gennaro et al., 2004; Caldwell et al., 2004), la ira y el comportamiento agresivo

(Langsrud et al., 2018) y la ansiedad (Mellman 2006; Koffel & Watson, 2009).

¿Qué es la memoria?
La psicología experimental definió a la memoria como un cambio en el

comportamiento debido a una experiencia anterior, pero con el crecimiento de

la neurociencia y en una visión más integradora, esta definición fue

replanteada. A partir de allí la memoria es comprendida como una

representación interna de una experiencia comportamental, codificada

espacio-temporalmente en circuitos neuronales mediante cambios en las

propiedades reactivas de las neuronas, que pueden guiar el comportamiento

(Kandel, 2000). Así el aprendizaje, que surge a partir de una experiencia

comportamental, puede interpretarse como un proceso de adquisición o

reorganización de información que resulta en un nuevo conocimiento. La

información adquirida puede expresarse en términos de representaciones

internas perdurables, codificadas en circuitos neuronales en forma de patrones

espacio-temporales de actividad (Dudai, 2002). Por definición, no todas las

representaciones internas que guían el comportamiento son memorias. Existen

comportamientos guiados por circuitos heredables que no sufren cambios por

la experiencia, un ejemplo de ello son los patrones fijos de comportamiento.

Por lo tanto, la memoria implica sólo aquellas representaciones internas

resultantes del aprendizaje (Forcato & Carbone, 2018).

Tipos de memoria
Según la duración en el tiempo las memorias pueden distinguirse en dos

tipos: memorias de corto término, que duran desde segundos a minutos y

memorias de largo término que pueden durar horas, meses e incluso toda la

vida (Dudai, 2004).
13



Las memorias de largo término se clasifican en declarativas y no

declarativas (Figura 2) Las primeras son aquellas que dependen principalmente

de la participación del hipocampo y estructuras aledañas al lóbulo temporal

medio al momento de ser adquiridas (Squire & Zola, 1996). A su vez, las

memorias declarativas se dividen en memorias Episódicas y Semánticas.

La memoria semántica representa información que adquirimos sin

conciencia del <cuándo= y carecen de contexto, se trata de conocimiento

general compartido (conocimiento geográfico, semántico, físico, etc.). Todo

conocimiento fue alguna vez episódico, aunque debido a la irrelevancia del

contexto donde fue aprendido éste se olvida (Dickerson & Eichenbaum, 2010).

La memoria episódica se refiere principalmente a la memoria

autobiográfica. Está constituida por nuestros recuerdos individuales, los cuales

están asociados al contexto espacio – temporal en el que ocurrieron. Consiste

en un tipo de memoria que puede ser explicitada, declarada, que remite a los

recuerdos en sí. Es importante destacar que existe una memoria episódica

retrospectiva que hace referencia a los eventos ya ocurridos y una memoria

episódica prospectiva en la que hay cosas que tenemos que recordar en el

futuro, en un lugar y tiempo determinado (Dalmás, 1989). Además, la memoria

episódica es altamente sensible al olvido por el pasaje de tiempo y a la

interferencia (Allen & Fortin, 2013; McClelland et al., 1995).

A su vez, la teoría de los trazos difusos planteada por Brainerd y Reina

(1990) postula que la memoria episódica se codifica a través de dos trazos: los

trazos literales y los trazos de esencia. Los primeros representan la información

específica, los detalles adquiridos, mientras que los segundos representan el

significado de lo aprendido, <el quid de la cuestión=. Los trazos literales tienden

a perderse más rápido, mientras que los de esencia persisten en el tiempo. El

sueño puede mejorar los detalles adquiridos, pero las rondas sucesivas de

sueño, en especial el sueño MOR tienden a favorecer a los trazos de esencia

(Macera y Daurat, 2018).

Las memorias no declarativas muestran una escasa participación de las

estructuras temporales medias como el hipocampo. Es un aprendizaje que se

da de manera implícita, por lo tanto, se considera que el sujeto no tiene
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conciencia respecto del proceso de aprendizaje, como por ejemplo tocar el

piano, andar en bicicleta, etc. (Squire et.al., 2004). Sin embargo, a pesar de

que las memorias no declarativas se asocian a un proceso no consciente, en la

actualidad hay estudios que dan cuenta de que gran parte de las memorias no

declarativas inicialmente tienen un componente declarativo (Dudai, 2002). Por

ejemplo, en el caso de aprender a manejar un auto, deben considerarse de

manera declarativa cada uno de los pasos para lograr movilizar al vehículo,

pero con el ejercicio continuado este proceso se vuelve no declarativo.

Figura 2. Taxonomía de los sistemas de memoria (Adaptado de Milner et al.,1998)
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Procesos de memoria
La capacidad de formar memoria es fundamental para la adaptación

estratégica de un organismo a las demandas ambientales cambiantes. Formar

y recuperar recuerdos es una habilidad fundamental de cualquier organismo

vivo, lo que le permite adaptar su comportamiento a las demandas de un

entorno en constante cambio, y le permite seleccionar y mejorar

adecuadamente los comportamientos de un repertorio determinado (Rasch &

Born, 2013).

La construcción de la memoria no ocurre instantáneamente, sino a

través de un proceso con determinada dinámica temporal. El primer paso en

este proceso, lo constituye el aprendizaje y se denomina fase de adquisición,

donde se produce la codificación de estímulos sensoriales en representaciones

neuroquímicas. Durante esta codificación, la percepción de un estímulo da

como resultado la formación de una nueva huella de memoria, que inicialmente

es muy susceptible a las influencias perturbadoras y al deterioro, es decir, al

olvido. El segundo paso estaría dado por la consolidación, el rastro lábil de la

memoria se estabiliza gradualmente, posiblemente involucrando múltiples

oleadas de procesos de consolidación a corto y largo plazo (McGaugh, 2000),

que sirven para fortalecer e integrar la memoria en redes de conocimiento

preexistente. La consolidación constituye un periodo de estabilización que

permite a la memoria subsistir en el tiempo (Dudai, 2004). Se demostró que

esta fase es dependiente de expresión génica y de síntesis proteica (Davis &

Squire, 1984; Goelet et al., 1986). Luego durante la recuperación, se accede a

la memoria almacenada y se recupera. Por lo tanto, una vez consolidada la

memoria, se puede recuperar la información almacenada, lo cual ocurre

durante la fase de evocación, a través de la cual somos capaces de evidenciar

la existencia de la memoria (Sara & Hars, 2006). La memoria consolidada

luego de la presentación de un recordatorio puede atravesar un período de

vulnerabilidad seguido de un período de reestabilización (Nader et al., 2000).

Esta fase de la memoria se denomina fase de reconsolidación.

A nivel neuronal, la formación de la memoria se basa en fortalecer las

conexiones sinápticas en la red que representa la memoria. La codificación

induce la potenciación sináptica a largo plazo (LTP) o la depresión a largo plazo
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(LTD) como formas principales de plasticidad sináptica inducida por el

aprendizaje (Rasch & Born, 2013). La actividad que repercute en la

representación neuronal que sigue a la codificación promueve dos tipos de

procesos de consolidación, denominados <consolidación sináptica= y

<consolidación sistémica=. La consolidación sináptica se desarrolla en minutos u

horas después de la adquisición, involucrando cambios en las conexiones

neuronales locales y la eficacia sináptica. Se necesita la síntesis de ARN y la

traducción de proteínas, así como otros mecanismos como la acetilación de

histonas y la activación de factores de transcripción (Gluck et al., 2013; Sweatt,

2009; Abel & Lattal, 2001; Dudai, 2012; Kandel et al., 2014; McGaugh, 2000).

Esta consolidación puede ser interrumpida por agentes amnésicos en un corto

plazo después del aprendizaje. La consolidación sistémica, ocurre en un

periodo de tiempo más prolongado, tardando meses o incluso años. Implica la

reorganización gradual de los circuitos neuronales y áreas cerebrales

(Moscovitch et al., 2006; Squire, 2004). Se cree que esta consolidación permite

la integración de grandes volúmenes de información, formando esquemas

cognitivos, reglas y abstracciones. Además, está involucrada en la

interpretación de experiencias personales y la generación de nuevas

inferencias (Dudai, 2002). Este proceso lento incluye la migración y

reorganización de la información desde el hipocampo hacia las cortezas

cerebrales (Nadel et al., 2012).

Sueño y memoria
La relación entre el sueño y la memoria comenzó con los estudios

realizados por Ebbinghaus, padre de la investigación de la memoria

experimental, en 1885. Este autor observó que el olvido de una lista de pares

de sílabas sin sentido se reducía tras un período de sueño entre el

entrenamiento y la posterior evaluación (Ebbinghaus, 1885). Así, el sueño fue

considerado durante décadas como un protector pasivo de las memorias contra

las interferencias de la vigilia, entre ellas, las sucesivas rondas de adquisición

de nueva información. Se creía que, al momento de dormir, las nuevas

memorias adquiridas durante el período de vigilia podían conservarse debido a

que en el sueño hay menor procesamiento de información de estímulos
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externos. En la actualidad se conoce que el sueño cumple un rol activo en la

consolidación, reforzamiento e integración de memorias (Born & Wilhelm, 2012;

Diekelmann & Born, 2010; Rasch & Born, 2013).

Hipótesis actuales sobre el rol del sueño en los procesos de
memoria

En un principio se planteó que el sueño cumplía un rol protector ante

interferencias del medio, dado que la codificación de la información se

encuentra reducida cuando dormimos, protegiendo a las memorias, durante el

sueño, de posibles interferencias de la vigilia. Sin embargo, la hipótesis de la

consolidación activa, plantea la existencia de dos centros de almacenamiento

de la información: la neocorteza y el hipocampo, la primera permite aprender

más lentamente, almacenando la información a largo plazo, de manera

permanente y el hipocampo que permite aprender a un ritmo más rápido y

almacena información temporalmente. Inicialmente la información es codificada

en el hipocampo y en áreas corticales primarias y de asociación. Durante el

sueño de ondas lentas (SOL), las memorias se reactivan espontáneamente y

entonces la información que se adquiere en la vigilia es transferida y

redistribuida desde el hipocampo a la neocorteza cerebral. Así, durante el SOL,

las ondas lentas (0.5-1 Hz) orquestan el diálogo entre la neocorteza y el

hipocampo, coordinando el flujo de información desde un centro de almacenaje

temporario (hipocampo) a uno permanente (neocorteza). Por lo tanto, el sueño

ya no tendría un rol pasivo y meramente protector, sino que tendría un rol

activo en el almacenamiento e integración de la nueva información adquirida

durante la vigilia (Diekelmann & Born, 2010; Rasch & Born, 2013). Por otro

lado, durante el sueño de ondas lentas se produce a nivel global de nuestro

cerebro, una restauración de las sinapsis restableciendo la homeostasis celular,

lo que nos permite poder codificar nueva información al despertar (Tononi &

Cirelli, 2006). Así, el sueño facilita tanto la consolidación de la información

previamente adquirida como el aprendizaje de nueva información al despertar

(Rasch & Born, 2013, Tononi & Cirelli, 2006).
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Sueño en la prisión
La experiencia en la prisión puede ser inherentemente estresante y

conducir a alterar los patrones de sueño (Dewa et al., 2015; Barker et al., 2016;

D’Aurizio et al., 2020). Los reclusos experimentan un trastorno total de la vida,

la familia y la rutina, el contacto forzado con otros y la falta de autonomía puede

llevar a aumentar la experiencia estresante, junto con la mala higiene del

sueño, el aburrimiento o la escasez de actividad (Dewa et al., 2017). Las

características del entorno físico también pueden conferir más perturbaciones a

la regulación del sueño y la vigilia, como ruido excesivo, portazos de celdas,

presos gritando, exposición a diferentes temperaturas ambientales y

demasiada o poca luz, el compartir la celda con muchos a la vez. Por lo tanto,

el contexto carcelario puede interferir directamente con la regulación del sueño

y la vigilia y presentar una barrera para el manejo eficaz de los trastornos del

sueño (Dewa et al., 2015). Se ha reportado que a medida que el preso cambia

sus hábitos de sueño (Elger & Sekera, 2009), las posibles alteraciones del

sueño (es decir, el insomnio) aumentan progresivamente con el tiempo (Elger,

2004). La duración, la calidad y el horario del sueño son elementos esenciales

para tener un sueño adecuado. La pérdida parcial de sueño es común en

muchos segmentos de la población, y tiene enormes efectos tanto a nivel social

como individual (Ban et al., 2001; Hilman et al., 2006). El trastorno del sueño

más común es el insomnio. El insomnio se define como un sueño insatisfactorio

e interrumpido, dificultades para conciliar y mantener el sueño, mala calidad del

sueño, o un sueño que no es reparador y que influye negativamente en el

funcionamiento a lo largo del día (Sateia et al., 2000). El insomnio está

relacionado con numerosas consecuencias negativas para la salud, por

ejemplo, fatiga e irritabilidad, deterioro del funcionamiento diurno y trastornos

del estado de ánimo (Drake et al., 2014). El insomnio no tratado puede afectar

negativamente el funcionamiento diurno, así como la productividad laboral y

puede influir en el comportamiento adverso del prisionero como por ejemplo

exacerbando la irritabilidad o la agresión. El insomnio es comprendido como un

hecho normal en la cárcel, así los problemas de sueño se consideran una parte

normal de la vida en la prisión, por lo cual tiene una baja prioridad (Dewa et al.,

2017).
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En los últimos años se comenzó a prestar principal atención a la calidad y

cantidad de sueño en las cárceles, tanto en el personal que trabaja allí como en

los presos y su impacto en diferentes funciones cognitivas y variables

emocionales (Kawada, 2017; D’Aurizio et al., 2020; Sygit-Kowalkowska et al.,

2021). Así, se observó que el insomnio aumenta progresivamente con el tiempo

de detención (Dewa, 2018; Elger, 2004). El mismo tiene una alta prevalencia en

los presos y es un factor de riesgo para el bienestar mental deficiente,

depresión, tendencias suicidas y agresión, todas preocupaciones comunes en

esta población vulnerable (D’Aurizio et al., 2020). En este sentido, la aplicación

de intervenciones no farmacológicas como mindfulness o atención plena y

tratamientos de higiene de sueño (Poorebrahim et al., 2020) han demostrado

ser beneficiosas para mejorar la salud emocional de los reclusos (Xu et al.,

2016).

La atención plena implica dirigir conscientemente la atención a las

experiencias internas y externas que ocurren en el momento presente, y

generalmente se enseña a través de ejercicios de meditación (Baer et al.,

2003). Algunos enfoques alientan a las personas a prestar atención a las

experiencias internas, como las sensaciones corporales, los pensamientos y

las emociones, mientras que otros enfatizan la atención a aspectos del entorno,

como las imágenes y los sonidos. Todos coinciden en que la atención plena

debe practicarse con una actitud de aceptación sin juicios. Esto significa que

los fenómenos que surgen en la conciencia durante la práctica de la atención

plena, como percepciones, pensamientos, emociones o sensaciones, se

observan atentamente pero no se juzgan como buenos o malos, verdaderos o

falsos, saludables o enfermos, importantes o triviales. Por lo tanto la atención

plena implica la observación imparcial del flujo constante de estímulos internos

y externos a medida que se presentan (Baer et al., 2003).

Estas intervenciones no farmacológicas resultan efectivas para mejorar

los síntomas del insomnio y la calidad del sueño. Estudios han demostrado que

tienen efectos en la actividad cerebral, afectando el procesamiento de

información relevante para el individuo, la autorregulación, la resolución de

problemas, el comportamiento adaptativo y la interocepción (Zhang et al.,

2021). Los cambios observados en el cerebro y los marcadores biológicos
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relacionados con la función inmunológica y el estrés podrían servir como base

neurofisiológica para explicar los efectos positivos de las intervenciones

basadas en la atención plena. Estas regiones incluyen la corteza frontopolar,

relacionada con la autorreflexión; la corteza sensorial e insular, relacionada con

la conciencia corporal; el hipocampo, relacionado con la consolidación y re

consolidación de la memoria; el cíngulo anterior y medio y la corteza

orbitofrontal, relacionados con la regulación emocional y el fascículo

longitudinal superior y el cuerpo calloso, relacionados con la comunicación

entre hemisferios cerebrales (Zhang et al., 2021).

Procesos de regulación del sueño
En relación a los mecanismos de regulación del sueño, en la actualidad,

se conocen dos procesos que se encuentran implicados en dicha regulación.

Por un lado, el proceso homeostático, el cual hace referencia a la creciente

presión para dormir, desde el momento de despertar hasta el siguiente período

de sueño. Este proceso se encuentra mediado por la adenosina, sustancia que

se acumula progresivamente a lo largo del período de vigilia en el cerebro

anterior basal, actuando sobre receptores del núcleo preóptico ventrolateral,

favoreciendo así la propensión al sueño (Porkka-Heiskanen, 1997; Borberly &

Acherman, 1999). Por otro lado, el proceso circadiano. Éste determina la

propensión al sueño dependiendo el momento del día, es un ritmo biológico

endógeno que se opone y establece un balance con el efecto del proceso

homeostático (Czeisler et al., 1999). Los ritmos circadianos son los ritmos

biológicos de periodicidad cercana a 24 hs, sincronizables con variables

externas (ej. ciclo luz-oscuridad, temperatura, etc.) y estables frente a

temperaturas extremas. Nuestro reloj biológico central es el núcleo

supraquiasmático (NSQ) en el hipotálamo. El ciclo de luz oscuridad se regula

en el NSQ, la luz solar promueve que el reloj central active las regiones

cerebrales ligadas a la promoción de la vigilia, ingresando la luz mediante

células ganglionares retinianas que contienen melanopsina, lo que las hace

fotosensibles, pasando luego al NSQ quién recibe dicha información,

generando luego las vías de salida (Golombek, 2007). Al caer el sol, la

actividad del NSQ decae, y la glándula pineal comienza a secretar melatonina
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(Cardinali, 2007), la cual cumple el rol de principal regulador fisiológico del

sueño. La secreción de melatonina es regulada por el sistema circadiano,

inhibiéndose con la estimulación lumínica, y promoviendo su producción

durante las horas de oscuridad, actuando a la vez sobre el reloj central

modulando la regulación de los ritmos (Brown et al., 2009). De este modo, el

proceso homeostático regula la presión de sueño a lo largo del día,

produciendo un aumento a medida que el período de vigilia es mayor, mientras

que el ciclo circadiano influirá en que el período de sueño que disminuya esa

presión, sea durante la noche, respetando así el ciclo biológico.

En la actualidad hay estudios que remarcan la notable influencia de los

ritmos circadianos. En un estudio realizado con personas en aislamiento y

ausencia de estímulos ambientales externos, se pudo evidenciar que el ritmo

circadiano influye sobre el inicio y la duración del sueño, produciendo una

desincronización de la temperatura y el ciclo de sueño-vigilia (Carskadon et al.,

1980; Czeisler et al., 1980; Kronauer et al., 1982; Ortega et al., 1992). Por otro

lado, en un estudio realizado por Roenneberg y col. (2012), se pudo observar

cómo el sueño está profundamente relacionado por el tiempo social y los

horarios de trabajo, evidenciándose un tiempo de sueño significativamente

mayor en los días libres en los adultos jóvenes, como también se vieron

diferencias en los horarios de sueño.

Por otra parte, en relación a la pandemia por Covid-19 y los cambios en

el sueño, en un estudio realizado durante el aislamiento social preventivo y

obligatorio en Argentina, se evidenció que el cronotipo se retrasó en adultos

que se encontraban en confinamiento (Leone et al., 2020). En otro estudio

desarrollado en Canadá durante la pandemia por Covid-19, se encontró que

hubo un aumento significativo en la aparición de dificultades del sueño

relacionadas con el inicio y mantenimiento del sueño, y los despertares

matutinos. Por otra parte, se encontró también que las personas que

experimentaron una reducción del tiempo de sueño, y quienes tuvieron un

retraso en el tiempo de sueño, tuvieron un empeoramiento clínicamente

importante en las medidas de estrés evaluadas (Robillard et al., 2020). En

relación a los cambios en la memoria, en dos estudios realizados por el

Laboratorio de Sueño y Memoria-ITBA, durante el Aislamiento Social
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Preventivo y Obligatorio en Argentina, se encontró que la codificación de

memorias de contenido emocional aversivo se encontró perjudicada en adultos

jóvenes (León et al., 2022) al igual que el reconocimiento de rostros en ruedas

de reconocimiento (Urreta Benítez et al., 2021).

Tomando en consideración cómo los desajustes en el ritmo circadiano,

producto de las variables contextuales, impactan sobre el ciclo sueño-vigilia, y

éstos sobre la memoria y las variables emocionales resulta pertinente y

necesaria una intervención que impacte positivamente en el sueño, para de

este modo mitigar los efectos en la memoria y el estado anímico en el contexto

carcelario.

Higiene de sueño
En la actualidad, una forma efectiva de mejorar la calidad de sueño sin

intervención farmacológica es mediante la práctica de una correcta higiene de

sueño (Chen, 2010). Esta intervención refiere a un conjunto de prácticas y

factores ambientales que se relacionan con una buena calidad de sueño y los

efectos que ciertos hábitos y sustancias que se ingieren antes de dormir, tienen

sobre la conducción homeostática del sueño y el ciclo circadiano (Yang et al.,

2010; Saeedi et al., 2014).

Entre las recomendaciones para personas con trabajo diurno y sin

turnos rotativos de trabajo, se encuentran:

Estimulación lumínica

La melatonina, principal hormona inductora del sueño, se sintetiza en

oscuridad (Cardinali, 2007; Zisapel, 2018). Es por ello que se recomienda

limitar la exposición a la luz intensa luego del atardecer para no inhibir su

secreción. Por otro lado, durante el día es necesario exponerse a la luz natural

para una correcta regulación del ritmo circadiano. En cuanto a la luz

proveniente de los dispositivos electrónicos, poseen emisiones de onda corta,
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enriquecidas en luz azul, a las que las células retinianas ganglionares son

especialmente sensibles, por lo que se recomienda evitar la exposición a

dispositivos electrónicos en las horas previas a dormir (National Sleep

Foundation, 2015).

Actividad física.

Se recomienda evitar la realización de ejercicio intenso en las 4 hs

previas a dormir, ya que aumenta la latencia de inicio de sueño (Youngstedt et

al., 1997) como también la temperatura corporal, lo que dificulta el sueño. A su

vez, se ha encontrado que la realización de ejercicio moderado a intenso entre

4 a 8 hs previas a dormir, se asocia con una menor latencia de inicio de sueño

(Youngstedt et al., 1997). Por otra parte, en un metaanálisis realizado por

Kubitz y col. (1996) se encontró que la realización de ejercicio físico tanto de

forma esporádica como regular, aumenta el sueño profundo y disminuye la

latencia de inicio de sueño.

Siestas

Por otro lado, se recomienda la realización de siestas cortas, de no más

de 30 minutos en el horario entre las 13 hs y las 15 hs, ya que permite

potenciar el nivel de alerta, mejorar el rendimiento cognitivo, sin producir una

elevada inercia de sueño ni perjudicar la propensión al sueño nocturno (Lovato

y Lack, 2010; Jefferson et al., 2005).

Alimentación e ingesta

El consumo de bebidas estimulantes, como por ejemplo café o mate

deben evitarse en las 4 a 6 horas previas a acostarse (Cheek et al., 2004). Esto

se debe a que la cafeína inhibe los receptores de adenosina. La adenosina es

una sustancia promotora del sueño que al acumularse durante el día propicia el

sueño, la cafeína actúa contrarrestando este proceso, resultando en un menor

tiempo total de sueño, aumenta la latencia de sueño y disminuye el porcentaje

de sueño de ondas lentas (Stepanski y Wyatt, 2003; Ogeil y Phillips, 2015).

Por otro lado, una de las consecuencias del consumo de alcohol, es la

alteración de las funciones sinápticas de los receptores dopaminérgicos,
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generando actividad dopaminérgica aumentada (García, 2015). Se ha

demostrado que el efecto del alcohol en el sueño es dosis dependiente: A bajas

dosis aumenta el sueño MOR (movimientos oculares rápidos), disminuye sueño

de ondas lentas y el tiempo total de sueño, mientras que dosis más altas

disminuyen al sueño MOR y al sueño de ondas lentas (Ebrahim el al., 2013). A

su vez, el consumo, independientemente de la dosis, reduce la latencia de

inicio de sueño, con mayor sueño de ondas lentas en la primera mitad de la

noche (Ebrahim et al., 2013; Qureshi & Lee Chiong, 2004) lo que produce un

efecto rebote: durante la segunda mitad de la noche aumenta la fragmentación

de sueño y el estado de alerta, lo que genera una mayor fatiga diurna al día

siguiente, por lo que se recomienda no consumir alcohol en las horas previas a

dormir (Gann et al., 2004; Geoghegan et al., 2012).

En cuanto a la alimentación, se recomienda evitar el consumo de

alimentos con propiedades diuréticas o que dificulten la digestión, y alimentos

ricos en tirosina (como carnes y embutidos), ya que la misma es precursora de

la dopamina, neurotransmisor involucrado en los sistemas de vigilia (Hase et

al., 2015). Por otro lado, se sugiere incluir en la cena alimentos ricos en

triptófano ya que es un precursor de la melatonina (Hajak et al., 1991), como

también se recomienda el consumo de hidratos de carbono, ya que aumentan

la secreción de insulina y mejoran la biodisponibilidad del triptófano (Silber y

Schmitt, 2010). A su vez, es recomendable el consumo de alimentos ricos en

ácidos grasos Omega 3, magnesio, calcio y Vitamina B ya que son necesarios

para la conversión de la serotonina a melatonina (Richardson, 2015).

Medicación para dormir

Evitar el consumo de somníferos, salvo expresa receta médica, y por

períodos cortos, ya que modifican la estructura del sueño (Bódizs, 2006).

Nicotina

Aumenta la latencia de inicio de sueño y las apneas, produce

fragmentación del sueño y reduce el sueño profundo al actuar sobre receptores

nicotínicos que activan la corteza cerebral. Diversos estudios demuestran que

el consumo de tabaco en las horas previas a dormir, disminuyen la calidad de
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sueño y el tiempo total de sueño (Jefferson et al., 2005; Qureshi y Lee Chiong,

2004).

Relajación

Las recomendaciones actuales se orientan a que previo a dormir, es

necesario disminuir toda la actividad mental al menos 30 minutos antes. Ésto

se debe a que rumiar problemas y preocupaciones en la cama eleva el nivel de

alerta, perjudicando la relajación y posterior conciliación del sueño,

correlacionando la actividad mental excesiva con la propensión al insomnio

(Harvey, 2000).

Ambiente para dormir

En cuanto al ambiente propicio para dormir, se recomienda que la

habitación esté oscura para propiciar la secreción de melatonina, a una

temperatura de 19° aproximadamente, y sin presencia de ruido ambiental. Esto

se debe a que actualmente se sabe que una noche de exposición a ruidos

mayores a 65 dB, por ejemplo, por el tráfico, altera las fases del sueño,

reduciendo el sueño de ondas lentas y el sueño MOR. A su vez, se ha

demostrado que el ruido de tráfico aumenta la tasa de insomnio (Kageyama et

al., 1997). Por otro lado, las temperaturas extremas reducen el tiempo total de

sueño, aumentan el tiempo en vigilia y la latencia de sueño. La temperatura

corporal desciende durante la noche. Al generar calor en las extremidades se

genera una vasodilatación que lleva a una pérdida de calor y posterior

descenso de temperatura central (Kräuchi et al., 1999) lo que generaría una

menor latencia de inicio de sueño, una mayor eficiencia y tiempo de sueño y

menos despertares, por lo que calentarse manos y pies previo a dormir es una

buena opción para mejorar la calidad del sueño (Ko & Lee, 2018).

Recientemente, en el Laboratorio de Sueño y Memoria (ITBA)

implementamos una serie de pautas de higiene de sueño, ajustadas al

cronotipo de cada participante, sumado a ejercicios de relajación, con la

finalidad de impactar positivamente sobre la codificación y consolidación de

memorias episódicas, y sobre variables emocionales como la ansiedad y la

depresión en adultos jóvenes y mayores durante la cuarentena por Covid-19
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(Tassone et al., 2023); este conjunto de técnicas han sido nombradas como

<Ejercicios de Higiene del Sueño basados en el Cronotipo y la Relajación=. Así,

encontramos una mejora en los procesos mnésicos luego del tratamiento de

higiene en adultos jóvenes (Tassone et al., 2023).

En la presente tesis aplicamos el tratamiento de Higiene del Sueño de

un mes en la población carcelaria intentando de este modo repercutir en las

características clínicas, sociales y ambientales únicas que experimenta esta

población vulnerable.
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Hipótesis y
Objetivos
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Hipótesis
Hipotetizamos que la higiene de sueño promueve la reducción de

respuestas emocionales alteradas (agresividad, trastornos del estado de

ánimo), y mejoran procesos cognitivos como la memoria y la atención.

Objetivos

Objetivo general
Estudiar los efectos cognitivos y emocionales de un entrenamiento

simple de higiene de sueño en personas privadas de su libertad.

Objetivos específicos
Estudiar el impacto del tratamiento de higiene en contexto carcelario

sobre:

1) La formación de memorias episódicas.

2) La calidad autopercibida de sueño e insomnio;

3) Los niveles de ansiedad, depresión, irritabilidad y agresividad.

29



Materiales y
Métodos
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Materiales y Métodos

Sujetos experimentales
Se reclutaron 62 voluntarios varones detenidos de tres unidades

penitenciarias diferentes de la ciudad de La Plata, para participar de los

experimentos. 30 participantes fueron excluidos del análisis de datos debido a

que no llegaron a completar la totalidad de las pruebas, por enfermedad (1),

recibieron visita (9), traslado (1), se ausentaron (15), se negaron a participar

(2), no entendieron la consigna (2). Por lo tanto, participaron 32 voluntarios

masculinos (edad promedio=28.22; DE=8.72). Antes de su participación

firmaron el consentimiento informado, aprobado por el Comité de Ética en

Investigación Biomédica del Instituto Alberto C. Taquini de Investigaciones en

Medicina Traslacional, Facultad de Medicina (UBA).

Cada sujeto fue asignado aleatoriamente a un grupo experimental. Las

edades de los participantes oscilaron entre los 18 y 53 años. El criterio de

selección que se tuvo en cuenta fue: que no padecieran ningún problema

psiquiátrico grave o de otro tipo que pudiera interferir con el estudio, sean

sujetos menores de 55 años.

Todos los participantes completaron una serie de cuestionarios a través

de los cuales se evaluó calidad de sueño e insomnio, niveles de depresión,

ansiedad, impulsividad, capacidad para codificar y evocar memorias

episódicas, antes y después del tratamiento de higiene de sueño.
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Unidades experimentales
Los experimentos se llevaron a cabo en las instalaciones de diferentes

Unidades Penitenciarias Bonaerenses, Unidad Penitenciaria n° 12 (Gorina),

Unidad Penitenciaria n° 45 (Romero) y Unidad Penitenciaria n° 18 (Gorina),

todas pertenecientes a la ciudad de La Plata. Se contó con una sala alejada de

las celdas donde se realizaron los experimentos, provista de escritorio, sillas y

computadora personal.

Procedimiento General
El objetivo general de este procedimiento es estudiar los efectos

cognitivos y emocionales de un entrenamiento simple de higiene del sueño y

técnicas de relajación en personas privadas de libertad. Para lograr esto, se

llevaron a cabo cuatro encuentros presenciales con reclusos voluntarios (días

0, 7, 37 y 44). Dos encuentros previos al entrenamiento (días 0 y 7) y dos

encuentros posteriores al entrenamiento (días 37 y 44; Figura 3).

En el día 0 los voluntarios firmaron el consentimiento informado y se les

explicó el protocolo a seguir. A continuación, les fue presentada una historia

neutra, de dos posibles, a través de una computadora portátil (Tarea

Episódica). Inmediatamente después se los evaluó para determinar cuánto

recordaban de dicha historia (evaluación a corto-término). Luego fueron

evaluados con los siguientes cuestionarios: Índice de Gravedad del Insomnio

(ISI), Cuestionario de Ansiedad Estado-Rasgo (STAI); Escala para el trastorno

de Ansiedad Generalizada (GAD-7); Cuestionario de Salud del Paciente

(PHQ-9).

A la semana (día 7), los participantes fueron evaluados nuevamente

para la historia presentada en el día 0 (evaluación a largo-término) y se

impartió la tarea de reconocimiento visual y de orden temporal, las cuales

fueron presentadas mediante computadora portátil y se realizó una evaluación

de la misma (testeo a corto-término). Fueron evaluados con los siguientes

cuestionarios: Índice de Calidad de Sueño de Pittsburg (PSQI); Escala de

Impulsividad de Barratt (BIS 11) y Cuestionario de Agresión (AQ). Luego se les

presentó a la mitad de los reclusos el entrenamiento de Higiene de Sueño el
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cual debieron intentar cumplir durante 30 días. Terminado el entrenamiento, los

reclusos debieron indicar qué pautas pudieron cumplir.

En el día 37 se les presentó a los voluntarios una segunda historia

neutra (Entrenamiento 2). Inmediatamente se los evaluó (evaluación a

corto-término). A continuación, fueron reevaluados con los siguientes

cuestionarios: Índice de Gravedad del Insomnio (ISI), Cuestionario de Ansiedad

Estado-Rasgo (STAI); Escala para el trastorno de Ansiedad Generalizada

(GAD-7); Cuestionario de Salud del Paciente (PHQ-9). Luego, los voluntarios a

los cuales se le impartió el tratamiento de higiene de sueño debían indicar a

través de una lista que les fue proporcionada, cuáles fueron las pautas de

higiene que pudieron cumplir.

Finalmente, en el día 44 los participantes debieron relatar el recuerdo

diferido de la historia visualizada el día 37 (evaluación a largo-término) y se

impartió la tarea de reconocimiento visual y orden temporal (testeo a

corto-término) y se evaluaron los siguientes cuestionarios: Índice de Calidad de

Sueño de Pittsburg (PSQI); Escala de Impulsividad de Barratt (BIS 11) y

Cuestionario de Agresión (AQ).

Tarea episódica
La tarea consistió en la visualización de dos historias audiovisuales

diferentes, presentadas a través de una computadora portátil. Las historias

representadas tenían contenido emocional neutro, con igual tiempo de

duración, secuencia de imágenes y cantidad de palabras relatadas (León et al.,

2022). Se decidió utilizar esta tarea de aprendizaje episódico dado que la

misma es de fácil administración y de corta duración. A su vez, dado que la

misma fue utilizada para estudiar diversos procesos de memoria y factores que

la modulan, como el impacto del contexto de pandemia de COVID-19 sobre la

codificación y consolidación de memorias episódicas neutras y aversivas (León

et al., 2022), el impacto de contenido episódico neutro y positivo sobre la

reconsolidación de memorias episódicas aversivas (Wang et al., 2021) así

como el impacto de una higiene de sueño corta sobre la codificación y
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consolidación de la memoria episódica en adultos jóvenes y mayores (Tassone

et al., 2023).

Entrenamiento 1 y 2
Ambos entrenamientos estuvieron formados por la reproducción

audiovisual de una historia neutra, aquellos participantes que recibieron la

historia 1 en el día 0, recibieron la historia 2 en el día 37, mientras que los que

recibieron la historia 2 en el día 0, recibieron la historia 1 en el día 37, ambas

con una duración de 2 minutos 47 segundos, cada una. El video estaba

formado por la sucesión de 11 imágenes con un lapso de 15 segundos cada

una, durante las cuales se relató en forma auditiva, la historia neutra asociada.

Evaluación a corto-término 1 y 2
Una vez finalizada la reproducción, se les solicitó a los participantes que

relataran oralmente todo lo que recordasen de lo presentado tanto auditiva

como visualmente con el mayor detalle posible, (día 0 y día 37). Se registró

mediante audiograbación todo el relato. La consigna fue <Voy a pedirle que

describa todo lo que ha visto y escuchado en el video con el mayor detalle

posible=. Para el análisis, se procedió a transcribir cada uno de los relatos y se

contó el número de detalles correctos, correspondientes a personas, objetos,

acciones o elementos que se mostraban en cada historia. Se consideró un

detalle correcto si coincidía con el relato del video. La historia 1 contenía 127

detalles correctos, y la historia 2 contenía 143 detalles correctos. Así, dado que

el número total de detalles por historia fue diferente, se trabajó en porcentajes.

Para seleccionar los detalles modificados, se tomaron en cuenta los

sinónimos de las palabras correctas utilizadas en cada historia. Los detalles

modificados son aquellos del relato del video que los participantes no

expresaron de la misma manera en el relato libre, pero que representan lo

mismo. Por ejemplo, si en el video se mencionó 'coche' y el participante dijo

'auto', se consideraría un detalle modificado. Cada detalle correcto o su

sinónimo se contó solo una vez. Para el análisis de la esencia de la memoria,

se procedió de la siguiente manera: a cada una de las 11 imágenes que
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contenía cada historia se le otorgó un punto por cada contenido más detallado

que se evocara sobre las acciones, personas, objetos o elementos del entorno

correspondiente a cada imagen, y 0.5 puntos por cada evocación más concreta

y limitada. Para cada historia se determinó la esencia de cada imagen

presentada (de qué se trataba) junto al relato correspondiente. Esto fue

realizado por cuatro investigadores independientes y el resultado se utilizó

como patrón comparativo para evaluar los relatos de los participantes.

Evaluación a largo- término 1 y 2
La sesión de evaluación consistió en el recuerdo diferido de la historia

visualizada el día 0 y el día 37, según corresponda. Se le solicitó al sujeto, al

igual que en la sesión de entrenamiento, que relate todo lo que recuerde del

video que les fue presentado. Se registró mediante audiograbación todo el

relato. El análisis de los detalles correctos y de los detalles modificados se

realizó de igual forma que en la evaluación a corto - término.

Tarea de reconocimiento de imágenes y orden
temporal 1 y 2

En el día 7 y en el día 44, se impartió la tarea de reconocimiento visual.

La misma consistió en la presentación de 18 imágenes, entre las cuáles el

sujeto debió seleccionar cuáles eran las 6 que formaban parte del video

presentado el día 0 y el día 37, según corresponda Las 18 imágenes fueron

presentadas de la letra A a la F, estando agrupadas de a 3 (A1, A2, A3…F1,

F2, F3) siendo correctas sólo 6 de las 18 imágenes presentadas, los 12

restantes tenían un contenido similar a las presentadas en el video, pero no

eran correctas. Sus respuestas fueron registradas mediante formulario creado

en Google forms y calificadas de la siguiente manera se otorgaba un punto a

cada imagen seleccionada de forma correcta y 0 punto a la imagen

seleccionada de manera incorrecta, habiendo un máximo de 6 imágenes

correctas. A continuación, luego de realizada la tarea de reconocimiento visual,

se le pidió al voluntario que enumere por orden de aparición (tarea de orden

temporal) las imágenes seleccionadas, la cual consistió en la presentación de 6
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imágenes correspondientes a la historia neutra presentada en el día 0 y en el

día 37, según corresponda, agrupadas de la letra A a la F, los participantes

debían ordenar temporalmente las imágenes seleccionadas según el orden

episódico que recordaban. Sus respuestas fueron registradas mediante

formulario creado en Google forms y su puntuación se realizó de la siguiente

manera: se tuvo en cuenta tres características cronológicas diferentes:

reconocimiento de posición relativa (RPR), reconocimiento de posición absoluta

(RPA) y reconocimiento de secuencia correcta (RSC). RPR tiene en cuenta

cuántas imágenes se reconocieron en su posición correcta, RPA cuenta a

cuántas posiciones de distancia de la posición correcta se reconoció la imagen;

RSC considera cuántas secuencias cronológicas de pares de imágenes se

detectaron. La puntuación se calculó como la media de estos tres parámetros.

El algoritmo para calcular la puntuación del orden temporal se puede encontrar

en https://github.com/aylinavch/RecognitionScoring.

 

Figura 3. Procedimiento experimental. Izquierda: Pre-tratamiento (días 0 y 7). Día 0,
Entrenamiento tarea episódica, historia 1 ó 2. Relato libre de la historia presentada.
Cuestionarios: Índice de gravedad del insomnio (ISI), Cuestionario de Ansiedad Estado Rasgo
(STAI), Escala del Trastorno de Ansiedad Generalizada (GAD 7), Cuestionario de Salud del
Paciente (PHQ 9). Día 7, Relato libre del recuerdo diferido, historia 1 ó 2 presentada en el día
0. Tarea de reconocimiento y Tarea de orden temporal. Cuestionarios: Índice de Calidad de

36

https://github.com/aylinavch/RecognitionScoring


Sueño de Pittsburg (PSQI), Escala de Impulsividad de Barratt (BIS 11), Cuestionario de
Agresión (AQ). Presentación de las pautas de Higiene de sueño. Pasan 30 días. Derecha:
Post-tratamiento (días 37 y 44). Día 37 Entrenamiento tarea episódica, historia 1 ó 2. Relato
libre de la historia presentada el día 37 y reevaluación de los cuestionarios presentados en el
día 0. El participante indica que pautas de higiene pudo cumplir. Dia 44, relato libre de la
historia presentada el día 37, tarea de reconocimiento y tarea de orden temporal, reevaluación
de cuestionarios presentados en el día 7. Tiempo representado a la izquierda por una línea
descendente.

Cuestionarios
Todos los cuestionarios fueron presentados y completos a través de una

computadora portátil, mediante formularios creados en Google forms. En el día

0 se evaluó el Índice de Gravedad del Insomnio (ISI), la Escala del Trastorno de

Ansiedad Generalizada (GAD-7), Cuestionario de Ansiedad Estado - Rasgo

(STAI) y el Cuestionario de Salud del Paciente (PHQ-9). Los cuales se

repitieron al día 37.

En el día 7 se evaluaron el Índice de Calidad del Sueño de Pittsburg

(PSQI), la Escala Barratt de Impulsividad (BIS-11), y el Cuestionario de

Agresión (AQ). Los cuales se repitieron al día 44 (Tabla 1).

Índice de Gravedad del Insomnio (ISI)

Consiste en un cuestionario breve para evaluar la gravedad de los

componentes diurno y nocturno del insomnio, estructurado. Compuesto por 7

ítems de respuesta Likert que va de 0 a 4 que evalúa la gravedad (0 nada, 1

leve, 2 moderado, 3 grave, 4 muy grave) e impacto del insomnio (0 nada, 1 un

poco, 2 algo, 3 mucho, 4 muchísimo) durante las últimas dos semanas, donde

los participantes deben elegir una de las opciones para indicar gravedad,

satisfacción, interferencia y preocupación en relación al problema de sueño

(Bastien et al., 2001).

Escala para el Trastorno de Ansiedad Generalizada (GAD-7)

Consiste en un instrumento estructurado que se utiliza como screening

en el trastorno de ansiedad generalizada. Está compuesto por 7 ítems de
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respuesta Likert de 0 a 3 (0 nunca, 1 menos de la mitad de los días, 2 más de

la mitad de los días,3 casi todos los días) donde los participantes deben elegir

una de estas opciones para indicar con qué frecuencia han presentado los 7

problemas enumerados, durante las últimas dos semanas (Spitzer et al., 2006).

Cuestionario de Ansiedad Estado – Rasgo (STAI)

Consiste en un cuestionario que evalúa ansiedad como estado (ahora

mismo, en el presente) y como rasgo (en general). Comprende escalas

separadas de autoevaluación que miden dos conceptos independientes de la

ansiedad, como estado (E) y como rasgo (R). Cada una de las escalas

comprende 20 frases que se utilizan corrientemente para describirse uno a sí

mismo, debían leer y señalar una puntuación de 0 a 3 (0 nada, 1 Algo, 2

Bastante, 3 Mucho). La escala E consta de 20 frases, con las que el sujeto

puede describir cómo se siente en un momento en particular, mientras que la

escala R, también con 20 frases, puede mostrar cómo se siente el sujeto

generalmente (Spielberger et al, 1983).

Cuestionario de Salud del Paciente (PHQ-9)

Consiste en un instrumento estructurado, que ayuda al diagnóstico de

depresión, está compuesto por 9 ítems con respuesta Likert que va de 0 a 3 (0

ningún día, 1 varios días, 2 más de la mitad de los días, 3 casi todos los días)

donde los participantes deben elegir una de estas opciones para indicar qué

tan seguido han tenido molestias debido a los 9 problemas enumerados,

durante las últimas dos semanas (Kroenke et al., 2001).

Índice de Calidad de Sueño de Pittsburg (PSQI)

Consiste en un instrumento estructurado que mide calidad de sueño,

consta de 24 ítems, tipo Likert que va de 0 a 4 (0 ninguna vez en el último mes,

1 menos de una vez a la semana, 2 una o dos veces a la semana, 3 tres o más
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veces a la semana), está dividido en 7 dimensiones (Calidad de sueño

subjetiva, latencia del sueño, duración del sueño, eficiencia habitual del sueño,

perturbaciones del sueño, uso de medicación y disfunción diurna), donde los

participantes deben indicar còmo han dormido normalmente durante el último

mes, durante la mayor parte de los días y noches del último mes (Buysse et al.,

1989).

Escala de Impulsividad de Barratt (BIS-11)

Consiste en un instrumento estructurado utilizado para la valoración de

la impulsividad. Consta de 30 ítems agrupados en tres subescalas

(impulsividad cognitiva, impulsividad motora e impulsividad no planeada. Con

respuesta Likert que va de 0 a 4 (0 raramente o nunca, 2 ocasionalmente, 3 a

menudo, 4 siempre o casi siempre), donde los participantes deben indicar la

forma en la que actúan y piensan ante determinadas situaciones (Patton et al.,

1995).

Cuestionario de Agresión (AQ)

Cuestionario estructurado, compuesto por 29 ítems que se relacionan a

conductas y sentimientos agresivos. Estos 29 ítems están codificados en una

Escala tipo Likert de cinco puntos que van del 1 al 5 (1 completamente falso

para mí, 2 bastante falso para mi, 3 ni verdadero ni falso para mí, 4 bastante

verdadero para mi, 5 completamente verdadero para mi) y se estructuran en

cuatros subescalas denominadas: Agresividad Física, compuesta por nueve

ítems, Agresividad Verbal, compuesta por cinco ítems, ira, compuesta por siete

ítems, y finalmente, Hostilidad, compuesta por ocho ítems, donde el

participante debe indicar el modo cómo actúa frente a determinadas

situaciones (Buss et al., 1992).
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Pautas de higiene de sueño
El día 7, se les presentó a los participantes una serie de pautas y

ejercicios (adaptadas a la vida carcelaria) para que implementen en los

próximos 30 días. Se les explicó en detalle en diálogo directo la evidencia

científica que las sustenta y el fundamento teórico, permitiéndoles hacer

preguntas. Las pautas son sugerencias y, por ese motivo, al día 37, se les

presentó una planilla para que seleccionen, de una lista de pautas y ejercicios,

cuáles pudieron implementar durante el período evaluado. Además, se les

solicitó comentario oral sobre las observaciones que hayan notado sobre su

sueño (Ver anexo).

Análisis estadísticos

El análisis estadístico fue realizado a través de SPSS versión 25 (IBM

corporation). Las diferentes variables de memoria, en la línea de base

pre-tratamiento como post-tratamiento, se analizaron con ANOVA de medidas

repetidas con <grupo= como factor inter-sujeto con dos niveles (Higiene, No

higiene) y <tiempo= como factor intra-sujetos con dos niveles (evaluación a corto

término, evaluación a largo término). En caso de interacción significativa se

procedió a realizar análisis de efectos simples.

Para comparar el efecto de la higiene de sueño sobre las variables de

memoria, se tomó el criterio adoptado por Tassone et al., 2023 que considera el

análisis de pre-tratamiento como línea de base para comprobar que los grupos

experimentales parten de un mismo nivel de porcentaje de respuestas

correctas (así como de detalles correctos, detalles modificados y esencia de la

memoria). En este criterio el efecto del tratamiento se evalúa entre grupos

post-tratamiento. Este análisis está basado en que dos tareas episódicas que

pueden interferir entre sí durante la evocación alterando los resultados de la

segunda evaluación (interferencia simultánea en la evocación, Forcato et al.,

2007) por lo que la comparación <entre grupos= resulta ser la más acertada

para evaluar el efecto del tratamiento.
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Las variables emocionales se analizaron con ANOVA de medidas

repetidas con <grupo= (Higiene, No higiene) como factor inter-sujeto y <tiempo=

(pre y post tratamiento) como factor intra sujeto. A su vez, se realizaron análisis

de correlación de Pearson entre la calidad de sueño Post-tratamiento y las

variables de memoria y emocionales.
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Resultados

Variables de Memoria
En cuanto al porcentaje de detalles correctos, ambos grupos partieron

de una misma línea de base pre-tratamiento (Figura 4, evaluación a corto

término, Grupo Higiene: 15.70 ± 2.55; Grupo Control: 12.89 ± 2.20; evaluación

largo término, Grupo Higiene: 10.40 ± 1.77; Grupo Control: 7.26 ± 1.10,

Fgrupos(1,30) = 1.38, p = 0.25; Finteracción(1,30) = 0.017, p = 0.90). Sin embargo, se

observó una caída en el porcentaje de respuestas correctas entre la evaluación

a corto y largo término (Ftiempo(1,30) = 19.23, p < 0.0001) como resultado del

olvido natural. En cuanto al porcentaje de detalles correctos post-tratamiento, a

diferencia de lo esperado, no se observaron diferencias significativas entre

grupos (corto término, Grupo Higiene 13.36 ± 2.12; Grupo Control 13.92 ± 2.70;

largo término, Grupo Higiene 3.63 ± 0.82, Grupo Control: 6.61 ± 1.45,

Fgrupos(1,30) = 0.57, p = 0.46) pero se observó una disminución significativa en el

porcentaje de respuestas correctas entre la evaluación a corto y largo término

(Ftiempo(1.30) = 41.70, p < 0.0001) independientemente del grupo en cuestión

(Finteracción (1, 30) = 0.84, p = 0.37).

En cuanto al porcentaje de detalles modificados, ambos grupos

partieron de una misma línea de base pre-tratamiento (evaluación corto

término, Grupo Higiene: 6.51 ± 1.08; Grupo Control: 5.93 ± 0.93; evaluación a

largo término, Grupo Higiene: 6.86 ± 0.97; Grupo Control: 5.05 ± 0.87;

Fgrupos(1,30) = 0.92, p = 0.35, Finteracción(1,30) = 1.24, p = 0.27). Por otro lado, no

se observaron diferencias significativas a largo y corto término (Ftiempo(1,30) =

0.23, p = 0.63). En cuanto al porcentaje de detalles modificados

post-tratamiento se observó una interacción significativa entre el tratamiento y

el tiempo de evaluación (evaluación a corto término, Grupo Higiene: 8.10 ±

0.91; Grupo Control: 6.71 ± 1.00; evaluación largo término, Grupo Higiene: 3.40

± 0.76; Grupo Control: 5.29 ± 0.90, Finteraccion(1,30) = 11.05, p < 0.002,

Fgrupo(1,30) = 0.03, p = 0.87, Ftiempo(1,30) = 38.47 p < 0.001). Así se procedió a

realizar análisis de efectos simples del factor tiempo dentro de cada

tratamiento. Se observó un efecto significativo de tiempo dentro del grupo

higiene (F(1,30) = 45.37, p < 0.001) y una tendencia dentro del grupo no
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higiene (F(1,30) = 4.14, p = 0.051). Es decir, ambos grupos mostraron una

caída en el porcentaje de detalles modificados a largo término. El análisis de

efectos simples del factor grupo dentro de cada tiempo no arrojó diferencias

significativas a corto término entre grupos (F(1,30) = 1.08, p = 0.31) ni a largo

término (F(1,30) = 2.43, p = 1.13).

En cuanto a la esencia de memoria, ambos grupos partieron de una

misma línea de base pre-tratamiento (evaluación a corto término, Grupo

Higiene: 6.20 ± 0.62, Grupo Control: 5.75 ± 0.60; evaluación a largo término,

Grupo Higiene: 5.60 ± 0.52; Grupo Control: 4.44 ± 0.60, Fgrupos(1,30) = 1.10, p =

0.30; Finteracción(1,30) =1.16; p = 0.29) y pero se observó una caída en en la

esencia de memoria entre la evaluación a corto y largo término (Ftiempo(1,30) =

7.63, p = 0.01). A diferencia de lo esperado, post-tratamiento, no se observaron

diferencias significativas entre los grupos (evaluación a corto término, Grupo

Higiene: 6.30 ± 0.73, Grupo Control: 5.59 ± 0.70; evaluación a largo término,

Grupo Higiene: 3.0 ± 0.60; Grupo Control: 4.16 ± 0.50, Fgrupos(1,30) = 0.06, p =

0.81, Finteracción(1,30) = 3.95, p = 0.06) pero se observó una disminución en la

esencia de memoria entre la evaluación a corto a largo término (Ftiempo(1,30) =

25.32, p < 0.0001).

44





Reconocimiento de imágenes
No se observaron diferencias significativas entre los grupos (Tabla 1,

Fgrupos(1,30) = 1.84, p = 0.19) ni en el tiempo de evaluación (Ftiempo(1,30) = 0.20,

p = 0.65 Finteracción(1,30) = 0.40, p = 0.53).

Ordenamiento temporal de imágenes
No se observaron diferencias significativas entre los grupos (Tabla 1,

Fgrupos(1,30) = 0.22, p = 0.64) ni en el tiempo de evaluación (Ftiempo(1,30) = 0.22,

p = 0.64 F interacción(1,30) = 0.001, p = 0.97.

TABLA 1. Evaluación de imágenes presentadas en el estudio. Media ± SEM de los valores de
Reconocimiento y Orden Temporal obtenidos.

Calidad de sueño y variables emocionales
No se observaron diferencias significativas en la calidad de sueño

autopercibida entre los grupos higiene y control (Tabla 2, Fgrupos(1,30) = 3.63, p

= 0.07), pero la calidad de sueño mejoró luego del tratamiento,

independientemente del tratamiento recibido (Ftiempo(1,30) = 19.76, p < 0.001;

Finteracción(1,30) = 1.75, p = 0.20). Tampoco se observaron diferencias
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significativas entre los grupos en el nivel de insomnio medido a través del

cuestionario ISI (Fgrupos(1,30) = 0.29, p = 0.60), ni entre las evaluaciones a corto

y largo término (Ftiempo(1,30) = 1.27, p = 0.27) ni interacción entre los grupos y el

tiempo (Finteracción(1,30) = 3.52, p = 0.07).

En cuanto al nivel de ansiedad medido a través del cuestionario de

ansiedad (GAD 7), los grupos no se diferenciaron significativamente

(Fgrupos(1,30) = 0.73, p = 0.40) pero se observó una disminución del nivel de

ansiedad a largo término independientemente del tratamiento (Ftiempo(1,30) =

9.01, p = 0.005, Finteracción(1,30),= 1.11, p = 0.300). Los mismos resultados

fueron encontrados para el nivel de ansiedad estado medido a través del

cuestionario del STAI (Fgrupos(1,30) = 0.03, p = 0.87; Ftiempo(1,30) = 4.27, p =

0.047; Finteracción(1,30) = 0.31, p = 0.58). Sin embargo, no se hallaron diferencias

significativas entre grupos, ni entre tiempos de evaluación ni interacción entre

el tratamiento y el tiempo para los niveles de ansiedad rasgo medidos con el

STAI (Fgrupos(1,30) = 2.15, p = 0.15; Ftiempo(1,30) = 1.52, p = 0.23; Finteracción(1,30)

= 0.10, p = 0.76).

No se observaron diferencias significativas en el nivel de depresión

(PHQ 9) entre los grupos higiene y no higiene (Fgrupo(1,30) = 0.19 p = 0.66],

tampoco se observaron diferencias pre y post tratamiento (Ftiempo(1,30) = 11,38,

p = 0.002] ni interacción entre los grupos y el tiempo (FInteracción(1,30) = 2,15, p =

0.15).

Por otro lado, el grupo no higiene mostró niveles de impulsividad

significativamente mayores que el grupo higiene independientemente del

tratamiento (Fgrupos(1,30) = 4.65, p = 0.039; Finteracción(1,30) = 0.41, p = 0.53], pero

no se observaron diferencias pre y post tratamiento (Ftiempo(1,30) = 3.15, p =

0.09].

Además, no se observaron diferencias significativas en el nivel de

Agresividad (AQ) entre los grupos (Fgrupo(1,30) = 0.07, p = 0.79), tampoco se

observaron diferencias pre y post (Ftiempo(1,30) = 0.28, p = 0.60) ni interacción

(FInteracción(1,30) = 1.22, p = 0.28).
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Tabla 2: Variables emocionales correspondientes al Grupo Higiene y Grupo Control. Media
obtenida para cada cuestionario ± SEM. PSQI, índice de calidad de sueño autopercibido; ISI,
Índice de Gravedad del Insomnio, GAD 7, Escala del Trastorno de Ansiedad Generalizada,
STAI, Cuestionario de Ansiedad Estado Rasgo, PHQ 9, Cuestionario de Salud del Paciente,
BIS 11, Escala Barratt de Impulsividad, AQ, Cuestionario de Agresión.

Análisis exploratorio de asociación entre la
calidad de sueño, las variables de memoria y
emocionales

A continuación, realizamos un análisis exploratorio de correlaciones

entre la calidad de sueño autopercibida luego del tratamiento y las diferentes

variables de memoria y emocionales (Figura 5 y 6). Dado que los grupos no se

diferenciaron significativamente, se procedió a hacer un pool de datos. En

cuanto a las variables de memoria no se encontraron asociaciones

significativas entre la calidad de sueño y las variables de memoria, a corto

término (día 37) ni a largo término (día 44) (Figura 5).
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Figura 6. Asociación entre la calidad de sueño autopercibida (PSQI) y los
niveles de ansiedad (GAD 7), depresión (PHQ 9), agresión (AQ), insomnio
(ISI), índice de ansiedad estado, índice de ansiedad rasgo y nivel de
impulsividad (BIS 11). Pool de datos higiene/no higiene post-tratamiento.
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Discusión

El objetivo principal de esta Tesis de Maestría se centró en estudiar el

impacto de la educación de higiene de sueño en personas en contexto

carcelario, sobre los procesos de memoria (adquisición y consolidación) así

como sobre la calidad de sueño autopercibida, los índices de insomnio, la

ansiedad, depresión, agresividad e impulsividad. Contrario a lo esperado, no

encontramos diferencias significativas en las variables estudiadas entre el

grupo que siguió las pautas de higiene de sueño por un mes, y el grupo control.

Teniendo en cuenta las variables de memoria, la falta de efecto del tratamiento

de higiene puede deberse a varias causas. En primer lugar, al bajo tamaño de

la muestra estudiada, que es una de las limitaciones del presente estudio. En

segundo lugar, los tratamientos más utilizados tienen una duración mayor a

cuatro semanas (Manzar et al., 2021; Lemrasky et al., 2019), pudiendo no

haber sido suficiente la práctica de un mes de las pautas de higiene. A su vez,

dado que los reclusos de ambos grupos pertenecían a las mismas

penitenciarías, pudieron haber comentado los del grupo higiene a los del grupo

control qué pautas debían seguir para mejorar su calidad de sueño y esto

haber impactado sobre las actividades que llevó adelante también el grupo

control. Este hecho es algo difícil de controlar dado que habitan un mismo

espacio las 24hs del día, y este hecho podría explicar la falta de diferencias

significativas en los resultados. La falta de efecto de la higiene de sueño

también pudo deberse a que trabajar con protocolos prolongados en población

carcelaria pudo haber desmotivado a los participantes y que hayan disminuido

o dejado de seguir las pautas para tener una buena higiene de sueño. Otro

factor importante que pudo haber afectado es el consumo de drogas,

psicofármacos y alcohol no solo durante el mes de tratamiento sino también en

períodos cercanos al aprendizaje y la evaluación post-tratamiento. Estos

factores pueden aumentar la variabilidad de los datos, y ocultar el impacto de la

higiene del sueño.

Por otro lado, la caída que se observa a largo término en el porcentaje

de detalles y esencia de la memoria independientemente del grupo (pre y
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post-tratamiento) puede ser explicado como causa del olvido natural, como fue

observado previamente en paradigmas similares de memoria episódica (León

et al., 2022).

Teniendo en cuenta las variables de sueño y emocionales, tampoco se

observaron diferencias entre los grupos. Sin embargo, la calidad de sueño

autopercibida mejoró significativamente post-tratamiento independientemente

del grupo. Este hecho podría estar sustentado la idea de que los reclusos

pudieron haber conversado acerca de las pautas de higiene que debían seguir

durante el mes de tratamiento, observándose así una mejora en la calidad de

sueño en ambos grupos. Interesantemente, el nivel de ansiedad se redujo

post-tratamiento independientemente del grupo siendo este resultado

evidenciado a través de dos test independientes (GAD-7 y STAI).

Otro punto importante a tener en cuenta, es que esta tesis se realizó

durante la Pandemia de COVID-19. Durante la pandemia de COVID-19, se ha

observado un impacto significativo en la calidad del sueño y la salud mental en

la población general (León et al., 2022), incluyendo la población carcelaria. Las

medidas de prevención y control de la pandemia, como el distanciamiento

social y la restricción de visitas, han alterado la rutina diaria de los reclusos y

han aumentado el estrés y la ansiedad en muchos de ellos. Además, el miedo

a la infección y el aislamiento pueden haber aumentado la probabilidad de

problemas de salud mental y trastornos del sueño (León et al., 2022). La

pandemia también ha limitado el acceso de los reclusos a programas de

tratamiento y apoyo, lo que puede haber afectado aún más su bienestar

emocional y físico. Así, la mejora post-tratamiento en la calidad de sueño

autopercibida, la reducción de los niveles de ansiedad, así como la reducción

del porcentaje de detalles modificados pudieron ser consecuencia del cambio

general en las condiciones de convivencia debido a las reducciones en las

restricciones a medida que el tiempo transcurrió.

Por otro lado, teniendo en cuenta que el tiempo de detención podría

tener un efecto negativo en las variables estudiadas en esta Tesis, otra

limitación del estudio fue la imposibilidad de acceder a información sobre el

tiempo de detención de los reclusos en las penitenciarias estudiadas, así como
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la incapacidad de especificar cuáles eran procedentes de otras penitenciarias

(llevando así, más tiempo detenidos). Esta limitación estuvo dada porque los

datos fueron recolectados durante la Pandemia de COVID-19 y no fue posible

acceder a la información del legajo interno de cada recluso debido a los

protocolos sanitarios del momento.

Es importante resaltar que las correlaciones exploratorias realizadas, en

las cuales se observa que a mayor calidad de sueño, menores niveles de

ansiedad, depresión y agresión, llevar estrategias simples como lo es la

educación en higiene de sueño, podría mejorar la calidad de vida en la prisión.

Dado que los pilares de la salud, tanto física como mental, son la

alimentación, el ejercicio físico y el sueño (Vitale et al., 2019), y a su vez la

higiene de sueño contempla estos tres pilares, consideramos que para un

tratamiento más efectivo debería incluirse una dieta equilibrada, así como la

realización de ejercicio físico monitoreado con actigrafía, que permitirían a su

vez tener registros objetivos sobre el sueño. Implementar una dieta equilibrada

puede influir positivamente en la regulación de los ritmos circadianos y mejorar

la calidad del sueño, mientras que la actividad física supervisada puede

promover una mayor regularidad en los horarios de sueño y aumentar la

cantidad de actividad física diaria, lo que puede tener un impacto positivo en la

calidad del sueño y la salud en general. Además, el uso de actigrafía para

monitorear el sueño puede proporcionar datos objetivos sobre la eficacia de las

intervenciones y ayudar a personalizar el tratamiento para cada individuo.

Es importante abordar el tema de la educación en higiene del sueño en

la población carcelaria, ya que puede tener impactos significativos en la calidad

de vida y la salud mental de los reclusos, y puede ser una herramienta efectiva

para abordar problemas como la ansiedad, la depresión y la agresividad. La

implementación de un protocolo de higiene del sueño en las prisiones podría

ser una medida importante para mejorar la salud mental y física de la población

carcelaria y, potencialmente, reducir la reincidencia. Para aplicar este protocolo,

las instituciones penitenciarias podrían comenzar por educar al personal y a los

reclusos sobre la importancia del sueño y las prácticas de higiene del sueño.

Además, se podrían proporcionar recursos como almohadas y colchones
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cómodos, bloqueadores de ruido y luz, y técnicas de relajación para ayudar a

los reclusos a conciliar el sueño y mejorar su calidad de descanso. También

sería importante garantizar que las condiciones ambientales de las celdas,

como la temperatura y la ventilación, sean adecuadas para dormir. Si bien la

aplicación de un protocolo de higiene del sueño podría presentar desafíos

logísticos y presupuestarios, podría tener beneficios significativos tanto para la

salud de los reclusos como para la seguridad pública a largo plazo.
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ANEXO

Plan de mejora de sueño y calidad de vida
Código del participante

Plan de mejora de sueño y calidad de vida

Aquí encontrará un listado de actividades a realizar durante los próximos 30
días. Es importante que siga las indicaciones para poder lograr un impacto
positivo en su vida, el sueño y los procesos cognitivos asociados.

● Trate de despertarse y acostarse siempre en el mismo horario.

● Si duerme siesta que sea corta no más de 30 minutos de duración.

● Si es fumador evite fumar dos horas antes de acostarte.

● Trate de tener pensamientos positivos antes de irse a dormir (por ej.:

recordar momentos agradables de su vida).

● Evite pensar en aquello que lo preocupa antes de dormir (por ej.: intente

no reaccionar ante la experiencia interna <cuando tengo pensamientos o

imágenes angustiosos, me doy cuenta de ellos y los dejo ir=).

● Si no puede dormir trate de realizar una actividad tranquila como leer un

libro y al sentirse cansado vuelva a dormir.

● Después de desayunar intente estar un momento a solas generando

pensamientos positivos. (por ej.: si vienen a la mente pensamientos

negativos <me digo a mi mismo que no debería sentirme como me

siento=).

● Exponerse a la luz solar durante el día.

● Después del atardecer reducir la exposición a la luz eléctrica.

● Evite mirar televisión dos horas antes de ir a dormir (en el caso que

tenga TV).

● Calentar manos y pies durante cinco minutos antes de acostarse.

● No tomar café o alcohol en las cuatro horas previas a acostarse.

● No tomar somníferos salvo prescripción médica, y por el menor lapso

posible.
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● Se recomienda realizar ejercicio durante el día, o con un mínimo de

cuatro horas previas a la hora de acostarse. Si no realiza ejercicio

intente caminar por veinte minutos.
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