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Introducción

Actualmente, la apnea obstructiva del sueño (AOS) 
representa un problema de salud pública [1,2]. Este 
trastorno del sueño y la vigilia [3] es un factor de 
riesgo clínico de accidente cerebrovascular isqué-
mico [4] y conlleva cargas socioeconómicas negati-
vas para los individuos que lo padecen y sus fami-
liares [5]. La AOS se caracteriza por el colapso de la 
vía aérea superior cuando el paciente se encuentra 
dormido. Las apneas e hipopneas o colapsos de la 
vía aérea superior comúnmente desencadenan aler-
tamientos, desaturaciones de oxígeno y retención 
de dióxido de carbono (CO2) [6]. 

La evidencia indica que los pacientes con AOS 
presentan alteraciones cognitivas [7,8]. Se han des-
crito alteraciones en la memoria de trabajo, el con-
trol inhibitorio y la flexibilidad mental, es decir, en 
subprocesos de las funciones ejecutivas [9-11]. Sin 
embargo, los mecanismos que subyacen a las alte-
raciones ejecutivas son motivo de debate [12,13]. 
En el modelo prefrontal se propone que la fragmen-

tación del sueño, la hipoxemia intermitente y la hi-
percapnia nocturna afectan a los procesos restaura-
dores del sueño y la homeostasis química y celular 
de los pacientes con AOS, principalmente en la 
corteza prefrontal. El modelo prefrontal señala que 
el funcionamiento del sistema ejecutivo y, en con-
secuencia, las conductas asociadas a este sistema 
serán subóptimas como resultado de las alteracio-
nes del sueño. En concreto, este marco conceptual 
propone que, derivado de las apneas e hipopneas, 
los mecanismos subyacentes a estas conductas si-
milares a un síndrome disejecutivo estarán asocia-
dos a la fragmentación del sueño y las alteraciones 
de los gases en la sangre [14].

Los tres mecanismos propuestos por el modelo 
prefrontal tienen partidarios. Estudios indican que 
la duración [15] y el índice de alertamientos [16] 
son los mejores predictores del desempeño ejecu-
tivo en los pacientes con AOS [15,16]. Otros estu-
dios sugieren que la saturación mínima de oxígeno 
(SpaO2 mínima) explica más varianza [17] y es un 
predictor independiente [18] del desempeño en ta-
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reas que involucran control el inhibitorio y la me-
moria de trabajo. A pesar de que la perfusión y el 
flujo sanguíneo cerebral son altamente sensibles a 
los cambios en la concentración de CO2 en la san-
gre [19,20], pocos han explorado las posibles reper-
cusiones de la hipercapnia nocturna en el desem-
peño ejecutivo de los pacientes con AOS [21]. Va-
rias investigaciones han señalado una relación en-
tre hipercapnia diurna y funcionamiento ejecutivo 
[22-24]; sin embargo, hasta donde tenemos conoci-
miento, no hay estudios que indiquen asociación 
entre funciones ejecutivas e hipercapnia nocturna.

Con el objetivo de explorar la interacción entre 
los mecanismos propuestos por el modelo prefron-
tal y el desempeño ejecutivo, empleamos un análi-
sis de regresión lineal múltiple en una muestra de 
pacientes con AOS.

Pacientes y métodos

Esta muestra prospectiva incluyó a 30 pacientes 
adultos con AOS. La muestra incluyó a 11 volunta-
rios diagnosticados en la unidad de medicina del 
sueño del Instituto Nacional de Enfermedades Res-
piratorias y 19 voluntarios reclutados por redes so-
ciales y diagnosticados en el laboratorio de sueño 
de la Facultad de Psicología de la Universidad Na-
cional Autónoma de México. No se incluyó a pa-
cientes tratados con sedantes, hipnóticos, analgési-
cos opioides, bloqueadores neuromusculares, esti-
muladores o bloqueadores ganglionares, benzo-
diacepinas, ácido gamma-hidroxibutírico, oxibato 
de sodio, antiepilépticos, gaboxadol, medicamentos 
serotoninérgicos, antagonistas muscarínicos, bar-
bitúricos y/o agonistas simpaticomiméticos. Los 
pacientes con riesgo elevado [25] y alta probabili-
dad [26] de presentar AOS sin datos clínicos de 
otro trastorno del sueño fueron invitados a partici-
par. La somnolencia se evalúo a través de la escala 
de somnolencia de Epworth [27]. Tras la espirome-
tría (Spiro USB, CareFusion, UK) y al análisis arte-
rial de gases (ABL800 Flex, Radiometer Medical 
ApS, Denmark) se programó la evaluación neuro
psicológica y el estudio polisomnográfico en los pa-
cientes que no presentaron patrón respiratorio 
mixto u obstructivo y presión parcial arterial de 
dióxido de carbono (PaCO2) mayor de 38 mmHg 
[28,29]. Esta investigación fue aprobada por el co-
mité de ética del hospital o por el comité de ética 
del del Programa de Maestría y Doctorado en Psi-
cología de la Universidad Nacional Autónoma de 
México. Todos los pacientes firmaron el consenti-
miento informado. 

La evaluación neuropsicológica examinó la orien-
tación del paciente por medio de preguntas sobre 
fecha, lugar e identidad. Se examinó el estado 
atencional con una tarea de retención de dígitos en 
progresión y posteriormente se aplicó la batería 
neuropsicológica de funciones ejecutivas y lóbulos 
frontales (BANFE-2) [30]. Las puntuaciones natu-
rales de cada subprueba se transformaron a pun-
tuaciones normalizadas. Las puntuaciones norma-
lizadas se ajustan con base en la edad y los años de 
educación. En las subpruebas de la BANFE-2, las 
puntuaciones normalizadas de 10 corresponden al 
promedio. Valores sucesivos ±3 corresponden a 
desviaciones estándar. En el caso de la puntuación 
final y por área cerebral, un valor de 100 correspon-
de al promedio. Valores sucesivos ±15 correspon-
den a desviaciones estándar. La BANFE-2 clasifica 
el desempeño ejecutivo como normal alto, normal, 
con alteración leve o con alteración moderada-gra-
ve. A los participantes se les indicó que el día de la 
evaluación neuropsicológica evitaran el consumo 
de bebidas con cafeína/teína y/o cualquier otro es-
timulante.

El mismo día en que se llevó a cabo la evaluación 
neuropsicológica se llevó a cabo el estudio polisom-
nográfico, en el que se utilizaron los polisomnógra-
fos BWIII PSG Plus (Neurovirtual Sleep Virtual) y 
SPM-PLUS (Grass Technologies). Se atendieron las 
recomendaciones del manual para estudios poli-
somnográficos de la Academia Estadounidense de 
Medicina del Sueño [31]. La SaO2 se registró a tra-
vés de oximetría de pulso (Nonin 8000J sensor flexi-
ble para adultos, USA). Los niveles de CO2 se regis-
traron por medio gas exhalado (Life Sense. NONIN) 
y sensor transcutáneo (V-STATS, SENTEC).

Análisis estadístico

Los datos se describieron a través de porcentajes, 
medias, medianas, valor máximo y valor mínimo. 
Se empleó el coeficiente de correlación de Spear-
man y el coeficiente de correlación phi para explo-
rar la asociación entre variables. Las puntuaciones 
normalizadas de la BANFE-2 de nuestra muestra se 
compararon con los valores normativos con la 
prueba t de Student para una muestra. El análisis de 
regresión lineal múltiple estándar utilizó como va-
riables predictoras de la puntuación normalizada 
en la BANFE-2 el índice de alertamientos, la SaO2 
mínima y el CO2 promedio durante la polisomno-
graf ía. La normalidad de las variables y residuos se 
analizó con la prueba de Shapiro-Wilk. Se empleó 
el coeficiente de correlación de Pearson para explo-
rar la asociación entre variables incluidas en la re-
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gresión lineal múltiple. Se examinó la presencia de 
casos atípicos y de influencia por medio de la dis-
tancia de Mahalanobis, Leverage y D de Cook. La 
homocedasticidad se probó con la prueba de Whi-
te. La linealidad de los residuos se evalúo por me-
dio de la prueba t de Student para una muestra. La 
independencia se examinó con la prueba de Dur-
bin-Watson. Finalmente se obtuvieron los valores 
de inflación de la varianza y tolerancia para analizar 
la presencia de colinealidad [32]. El valor de signifi-
cación estadística se estableció en 0,05. Se utilizó el 
programa estadístico IBM SPSS versión 25.0 para 
el análisis de datos. 

Resultados

El 40% de la muestra presentó un patrón respira-
torio restrictivo, probablemente debido a la obesi-
dad. El 33% de los pacientes mostró alcalinidad en 
su pH; no obstante, el estado acidobásico de todos 
los pacientes se ubicó en la normalidad (Tabla I). Los 
pacientes presentaron AOS moderada o grave (índice 
de apnea-hipopnea > 15). La PaCO2 correlacionó 
positivamente con el CO2 basal (p = 0) y el CO2 pro-
medio (p = 0,003) durante la polisomnograf ía. 

La puntuación final en la BANFE-2 (Tabla II) 
indicó que esta muestra de pacientes no se desem-
peñó significativamente por debajo de los valores 
normativos (Figura); sin embargo, la puntuación 
asociada a la región orbitomedial fue significativa-
mente inferior (p ≤ 0,01). Con base en la puntua-
ción final, la ejecución de un paciente se clasificó con 
alteración grave y siete pacientes se clasificaron 
con alteración moderada. De acuerdo con la pun-
tuación subtotal orbitomedial, la ejecución de cin-
co pacientes se clasificó con alteración grave y seis 
con alteración moderada. El 26% de la muestra se 
clasificó con alteración ejecutiva, mientras que el 
37% presentó alteración en la ejecución de las sub-
pruebas asociadas a la región orbitomedial. Nin-
gún dato clínico o polisomnográfico correlacionó 
significativamente con las puntuaciones subtotales 
y total final de la BANFE-2.

Las variables del análisis de regresión lineal múl-
tiple, así como los residuos, presentaron normali-
dad en su distribución. No se encontraron valores 
atípicos o casos de influencia en el análisis de los 
residuos. Los valores de inflación de la varianza y 
tolerancia indicaron la ausencia de colinealidad. La 
prueba de White indicó que no se cumplió el su-
puesto de homocedasticidad de la varianza de los 
residuos (p < 0,025). La prueba de Durbin-Watson 
descartó la sospecha de autocorrelación (2,194). La 

Tabla I. Datos clínicos y polisomnográficos de pacientes con apnea obstructiva del sueño.

Variables
Media, mediana (mínimo-máximo)

(n = 30)

Clínica

Edad (años) 41, 42 (27-56)

Escolaridad (años) 15, 17 (6-22)

Índice de masa corporal (kg/m2) 37,8, 36,7 (30-53,3)

Hombres (porcentaje) 100

Diestros/ambidiestros (porcentaje) 93/7

Hipertensión arterial sistémica (porcentaje) 40

Diabetes mellitus de tipo II (porcentaje) 43

Enfermedades visuales (porcentaje) 17

Escala de somnolencia de Epworth (puntuación) 13, 13 (0-24)

Espirometría

CVF (porcentaje) 85, 84 (60-111)

VEF1 (porcentaje) 86, 85 (60-116)

Relación VEF1/CVF 102, 101 (88-112)

Análisis arterial  
de gases

Potencial de hidrógeno 7,42, 7,42 (7,37-7,49)

Bicarbonato sérico(mmol/L) 21,1, 21,4 (16,8-24)

Presión parcial arterial de CO2 (mmHg) 33, 34 (26-38)

Presión parcial arterial de oxígeno (mmHg) 65, 65 (37-84)

Polisomnografía

Tiempo total de registro (minutos) 481,5, 481,5 (479,5-483,5)

Tiempo total de sueño (minutos) 415,5, 420 (308,5-466)

Latencia a sueño (minutos) 7, 4 (0-24,5)

Latencia a sueño MOR (minutos) 112, 93 (4,5-389)

Vigilia posterior al inicio del sueño (minutos) 59, 58,5 (10-156)

Eficiencia del sueño (porcentaje) 86,5, 87,7 (64,3-96,6)

Etapa N1 (porcentaje) 21,8, 15,5 (5,4-58,5)

Etapa N2 (porcentaje) 54,8, 57,8 (27,0-81,8)

Etapa N3 (porcentaje) 8,1, 6,3 (0-21,2)

Etapa MOR (porcentaje) 15, 15,3 (3,9-24,1)

Índice de alertamientos 69,8, 72,7 (14,2-121,8)

Índice de apnea-hipopnea 79,9, 86,2 (15,1-151,5)

Índice de desaturaciones de oxígeno ≥ 3% 90,7, 99,3 (11,2-137,2)

SaO2 promedio (porcentaje) 82, 82 (69-92)

SaO2 mínima (porcentaje) 64, 64 (44-85)

CO2 basal (mmHg) 41, 39 (31-49)

CO2 promedio (mmHg) 42, 40 (33-54)

CO2 máximo (mmHg) 57, 57 (47-70)

CO2: dióxido de carbono; CVF: capacidad vital forzada; MOR: movimientos oculares rápidos; SaO2: saturación 
parcial de oxígeno; VEF1: volumen espiratorio forzado en el primer segundo.
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prueba t de Student indicó que la media de los resi-
duos no fue diferente de cero (p = 1). El análisis de 
regresión lineal múltiple no mostró significancia 
estadística (F = 0,486; p = 0,695), es decir, las tres 
variables probadas no predijeron la puntuación fi-
nal de la BANFE-2 en esta muestra de pacientes 
(Tabla III).

Discusión

Este estudio empleó un análisis de regresión lineal 
múltiple para explorar el modelo prefrontal, un 
marco conceptual que postula la presencia de con-
ductas similares a un síndrome disejecutivo en pa-
cientes con AOS. De acuerdo con el modelo pre-
frontal, los mecanismos subyacentes a las alteracio-
nes cognitivas de estos pacientes estarían en aso-
ciación con la fragmentación de sueño y las altera-
ciones de los gases en la sangre que producen las 
apneas e hipopneas. Este análisis indicó que el 
índice de alertamientos, la SaO2 mínima y el CO2 
promedio durante el sueño no predicen el desem-
peño ejecutivo.

Figura. Puntuaciones normalizadas en la batería neuropsicológica de 
funciones ejecutivas y lóbulos frontales de los pacientes con apnea obs-
tructiva del sueño, y el área asociada a las subpruebas y criterios (n = 
30). a p ≤ 0,01.

Tabla II. Puntajes normalizados en la BANFE-2 de los pacientes con apnea obstructiva del sueño.

Subprueba Criterio
Media, mediana 

(mínimo-máximo)
(n = 30)

Valor de t  
(IC al 95%)

Laberintos

Atravesar 5,5, 5 (1-10) –5,1 (–5,6- –2,4)b

Planeación (sin salida) 10,7, 11 (1-14) 1 (–0,5- –1,7)

Tiempo 12,5, 12 (8-14) 10,1 (2-3,1) b

Stroop A

Errores de tipo Stroop 8,9, 10 (1-13) –1,2 (–2,2-0,5)

Aciertos 6,5, 6 (1-13) –4 (–4,8- –1,5) b

Tiempo 9,9, 10 (6-13) 0 (–0,7-0,7)

Stroop B

Errores de tipo Stroop 10,1, 10 (1-13) 0,2 (–0,9-1,1)

Aciertos 9,6, 10 (1-13) –0,8 (–1,3-0,5)

Tiempo 10,1, 11 (7-13) –0,3 (–0,9-0,6)

Juego de cartas
Porcentaje de cartas de riesgo 11,1, 11 (6-17) 2,0 (0-2,1)a

Puntuación total 9, 9 (3-16) –1,5 (–1,8 -0,2)

Clasificación de cartas

Errores de mantenimiento 10,9, 13 (5-13) 2,1 (0,1-2) a

Aciertos 10,6, 11 (6-15) 1 (–0,5-1,8)

Perseveraciones 11,4, 12 (6-14) 3,3 (0,5-2,3) b

Perseveraciones diferidas 11,5, 13 (5-15) 2,4 (0,2-2,4) a

Tiempo 9.8, 11 (1-14) –0,1 (–1,2-1,1)

Clasificación semántica

Número de categorías 
abstractas

9,3, 9 (3-13) –1,5 (–1,5-0,2)

Total de categorías 8,6, 8 (3-13) –3,1 (–2,4- –0,5) b

Promedio total animales 11,1, 10 (6-19) 1,6 (–0,2-2,0)

Puntaje total 8,2, 8 (2-13) –3,8 (–2,8- –0,8) b

Selección de refranes
Aciertos 10,2, 10 (2-15) 1,1 (–0,5-1,8)

Tiempo 11,5, 12 (8-15) 3,9 (0,7-2,3) b

Metamemoria
Errores negativos 10,3, 10 (4-14) 1,0 (–0,5-1,5)

Errores positivos 9,5, 10 (1-14) –1,0 (–2,1-0,6)

Señalamiento 
autodirigido

Aciertos 10,7, 11 (5-17) 1,1 (–0,4-1,6)

Perseveraciones 10,8, 12 (1-14) 1,1 (–0,6-2,2)

Tiempo 9,8, 11 (4-13) –0,6 (1,3-0,6)
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El 26% de los pacientes de nuestra muestra se 
clasificó con alteración ejecutiva; sin embargo, no 
se encontró relación entre los mecanismos pro-
puestos por el modelo prefrontal y el desempeño 
ejecutivo. Dada la gran cantidad de bibliograf ía, 
parece poco probable que la fragmentación del sue-
ño [33], la hipoxemia [34] y la hipercapnia [35] ca-
rezcan de efectos adversos sobre el estado cognitivo 
de estos pacientes. Una explicación tentativa es un 
efecto de interacción entre los mecanismos pro-
puestos y/o la presencia de algún factor moderador. 
Con base en el modelo prefrontal, la susceptibilidad 
del individuo a la privación del sueño de ondas len-
tas es un candidato factible [36], ya que los proce-
sos restauradores que ocurren en esta fase de sueño 
[37] podrían verse afectados por los eventos obs-
tructivos. Adicionalmente, investigaciones previas 
han vinculado el incremento del sueño de ondas 
lentas a mejor desempeño ejecutivo [38]. 

Un estudio previo comunicó que la hipercapnia 
diurna en pacientes con AOS fue un predictor inde-
pendiente del desempeño en tareas que evalúan la 
memoria de trabajo [21]. En nuestro trabajo, la PaCO2 
no correlacionó con la puntuación final de la 
BANFE-2. Estas diferencias podrían derivarse de los 
métodos empleados para medir los niveles de CO2 
diurnos, las tareas empleadas en la evaluación de 
memoria de trabajo y las características de la mues-
tra. Mientras que en nuestro estudio se empleó el 
análisis arterial de gases para obtener los valores de 
CO2 diurnos, en el otro estudio [21] se empleó un 
sensor transcutáneo. Por otra parte, en nuestro es-
tudio se emplearon cinco tareas para evaluar la me-
moria de trabajo, en concreto, señalamiento autodi-
rigido, dos restas, suma, ordenamiento alfabético y 
memoria de trabajo visuoespacial. En el trabajo cita-
do [21], la hipercapnia diurna predijo el desempeño 
en la tarea de retención de dígitos en regresión y el 
número de errores en la tarea de memoria de traba-
jo visuoespacial. Nuestros resultados son controver-
tidos, debido a que, en tareas de cálculo matemáti-
co, como la suma, los pacientes ejecutaron más rá-
pidamente en comparación con los valores normati-
vos, mientras que el desempeño en la tarea de orde-
namiento alfabético fue notablemente inferior [9]. 
Contrario al trabajo mencionado [21], los pacientes 
de nuestra muestra cometieron menos errores con 
respecto a valores normativos en la tarea de memo-
ria de trabajo visuoespacial, quizás a costa de una 
menor secuencia máxima. Los resultados del pre-
sente estudio podrían deberse al nivel escolar, ya 
que el 57% de nuestra muestra estaba constituido 
por pacientes con al menos un grado de licenciatu-
ra. De forma congruente entre ambos estudios, no 

se encontró asociación entre funciones ejecutivas, 
hipoxemia y fragmentación de sueño. 

La heterogeneidad de los resultados que se han 
notificado en la evaluación neuropsicológica de los 
individuos con AOS es una constante [12]. Entre 
los argumentos más citados están las diferencias in-

Tabla II. Puntajes normalizados en la BANFE-2 de los pacientes con apnea obstructiva del sueño (cont.).

Subprueba Criterio
Media, mediana 

(mínimo-máximo)
(n = 30)

Valor de t  
(IC al 95%)

Resta consecutiva A
Aciertos 7,5, 10 (1-11) –3,2 (–3,8- –0,8) b

Tiempo 12,4, 12 (10-15) 10,6 (1,9-2,9) b

Resta consecutiva B
Aciertos 9,5, 11 (1-14) –0,7 (–1,6-0,8)

Tiempo 11,7, 13 (1-15) 2,8 (0,4-3,0) b

Suma consecutiva
Aciertos 10,1, 11 (1-11) 0,7 (–0,4-0,9)

Tiempo 12,6, 13 (6-17) 4,8 (1,5-3,9) b

Ordenamiento  
alfabético

Vocales 6,7, 7 (1-10) –5,2 (–4,2- –1,8) b

Consonantes 6,7, 6 (5-10) –8,8 (–3,8- –2,3) b

Vocales y consonantes 8, 7 (7-13) –5,6 (–2,7-–1,2) b

Memoria de trabajo 
visoespacial

Secuencia máxima 8,7, 10 (3-15) –2,4 (–2,3-–0,2) a

Perseveraciones 10,1, 10 (10-11) 2,1 (0-0,2) a

Errores de orden 12,5, 13 (9-14) 13,5 (2,1-2,9) b

Fluidez verbal
Aciertos 8,8, 8 (2-16) –1,5 (–2,3-0,2)

Perseveraciones 10,5, 10(4-13) 1,1 (–0,4-1,4)

Torre de Hanoi  
de tres discos

Movimientos 10,1, 10 (1-13) 0,4 (–0,9-1,4)

Tiempo 11, 12 (1-13) 1,9 (–0,1-1,9)

Torre de Hanoi  
de cuatro discos

Movimientos 9,1, 11 (1-14) –1 (–2,5-0,8)

Tiempo 9,2, 11 (1-14) –0,9 (–2,5-0,9)

Subtotal orbitomedial 87, 87 (43-127) –3,4 (–19,6- –4,8) b

Subtotal prefrontal anterior 103,8, 103 (80,5-127,5) 1,9 (–0,1-9,4)

Subtotal dorsolateral (memoria de trabajo + funciones 
ejecutivas)

98,7, 98(46-124) –0,4 (–7,9-5,2)

Total batería de funciones ejecutivas 96,4, 92,5 (51,5–127,5) –1 (–10,2-3,2)

BANFE-2: batería neuropsicológica de funciones ejecutivas y lóbulos frontales; IC al 95%: intervalo de confianza 
al 95%. a p ≤ 0,05; b p ≤ 0,01.
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dividuales [39]. Con el objetivo de reducir la in-
fluencia de las diferencias individuales, en nuestro 
estudio, los criterios de inclusión y exclusión consi-
deraron las críticas metodológicas previas. Así, no 
se incluyó a pacientes con sospecha de trastornos 
del estado del ánimo y/o tratados con medicamen-
tos dirigidos a estos padecimientos [40]. Al emplear 
una prueba de función pulmonar y análisis arterial 
de gases, descartamos la presencia de enfermedad 
pulmonar de base y de pacientes con síndrome de 
hipoventilación en la obesidad [41]. Incluyendo a 
pacientes de la comunidad general y de un centro 
hospitalario, disminuimos la probabilidad de sesgos 
poblacionales [15]. Al igual que en estudios previos, 
nuestros resultados no indican correlación signifi-
cativa entre la presencia de hipertensión arterial sis-
témica, diabetes mellitus de tipo 2 o enfermedades 
visuales y alteración ejecutiva [42]. Se sabe que la 
obesidad es un factor de riesgo para la AOS; no obs-
tante, no presentó asociación con la puntuación en 
la BANFE-2, lo cual podría sugerir un efecto de in-
teracción entre ambas patologías [43]. 

El desempeño en subpruebas como Stroop se 
asocia al funcionamiento de la región orbitomedial 
[30], en particular con la corteza anterior del cíngu-
lo [44]. Ésta se encuentra densamente interconecta-
da con la mayor parte de la corteza frontal y repre-
senta la región clave del circuito medial frontal 
[45], un circuito estrechamente involucrado con la 
regulación emocional y el control inhibitorio. Si 
bien alteraciones estructurales y funcionales en di-
versas zonas de los circuitos frontosubcorticales 
han sido descritas en pacientes con AOS [46], la 
susceptibilidad de la corteza anterior del cíngulo a 
la hipoxemia intermitente en cada individuo y sus 
efectos podría explicar la heterogeneidad del des-
empeño y el perfil disejecutivo resultante [47-49]. 
Por otra parte, aunque los procesos atencionales 

son necesarios para llevar a cabo las subpruebas in-
cluidas en este trabajo, se reduce la posibilidad de 
que la disminución en la capacidad atencional o la 
presencia de somnolencia expliquen el desempeño 
ejecutivo en esta muestra, ya que ningún paciente 
mostró alteración en la orientación y/o la atención, 
y la puntuación en la escala de somnolencia de 
Epworth no correlacionó con la puntuación en la 
BANFE-2 [50].  

La principal limitación de este estudio es el ta-
maño de la muestra. Estudios futuros pre- y postra-
tamiento de muestras pareadas y longitudinales 
con muestras de mayor tamaño serán importantes 
en el discernimiento de los factores que incremen-
ten el riesgo de deterioro cognitivo en este grupo 
de pacientes. 

Otra limitación de nuestro estudio es la ausencia 
de tareas dirigidas a evaluar aspectos de las funcio-
nes ejecutivas como cognición social y/o regula-
ción emocional. La evaluación por medio de tareas 
dirigidas a la identificación de emociones y estados 
mentales podría arrojar resultados diferentes.

Conclusión

Sin duda, la interacción entre funciones ejecutivas 
y AOS es compleja. Los resultados de este estudio 
señalan que un porcentaje de los pacientes con 
AOS podría presentar conductas similares a un sín-
drome disejecutivo. Es probable que, en estos pa-
cientes, la fragmentación de sueño y la alteración 
de gases en la sangre durante el sueño representen 
algunos de los factores involucrados entre los pa-
cientes que desarrollan alteración cognitiva; no 
obstante, no parecen ser los únicos factores que 
cabe considerar. Discernir entre factores de protec-
ción y riesgo, así como la incidencia del trastorno, 

Tabla III. Explorando el modelo prefrontal en pacientes con apnea obstructiva del sueño (n = 30).

Asimetría Curtosis
Shapiro-

Wilk

Coeficientes 
(β) 

estandarizados
t p

Límite 
inferior

(β)

Límite 
superior

(β)

Correlación 
de orden 

cero

Factor de 
inflación de 
la varianza

Tolerancia

Índice de 
alertamientos

–0,2 –0,665 0,176 –0,13 –0,513 0,612 –0,373 0,224 0,049 1,754 0,57

SaO2 mínima 
(porcentaje)

–0,512 –0,43 0,12 –0,293 –1,14 0,265 –0,979 0,281 –0,209 1,814 0,551

CO2 promedio 
(mmHg)

0,879 0,463 0,078 –0,032 –0,154 0,879 –1,269 1,092 0,051 1,192 0,839

CO2: dióxido de carbono; SaO2: saturación parcial de oxígeno.
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será fundamental en la determinación de los pa-
cientes susceptibles de alteración cognitiva. En este 
sentido, la detección y la atención temprana de es
te trastorno del sueño son, hasta el momento, la me-
jor herramienta disponible en aras de mejorar la 
calidad de vida y prevenir riesgos para la salud.
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Executive functions in patients with obstructive sleep apnea: exploring the prefrontal model 

Introduction. According to the prefrontal model, individuals with obstructive sleep apnea (OSA) manifest behaviours 
mimicking dysexecutive syndrome as a result of blood gas abnormalities and sleep fragmentation. 

Objective. To compare executive functions in OSA patients with normative values and explore their relationship with 
blood gas abnormalities and sleep fragmentation. 

Patients and methods. Patients were recruited from the wider community and from a tertiary care hospital. The score 
obtained in the neuropsychological assessment was compared with Student’s t-test for a sample. A multiple linear 
regression analysis was subsequently estimated, using polysomnographic parameters of hypercapnia, hypoxemia and 
sleep fragmentation as the predictor variables, and the executive function score as the variable to be predicted. 

Results. Although the neuropsychological assessment performance of 26% of this sample was classified as executive 
impairment, indicators of sleep fragmentation and gas abnormalities failed to predict the performance of executive 
functions. 

Conclusion. A proportion of the patients with OSA presented performance similar to a dysexecutive syndrome; however, 
the factors underlying and fostering this type of cognitive manifestation remain unclear. Early treatment for this public 
health problem could be the best tool available for improving quality of life and preventing health risks.

Key words. Dysexecutive syndrome. Executive functions. Hypercapnia. Hypoxemia. Prefrontal model. Obstructive sleep 
apnea. 


