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Introducción

El aumento de la obesidad en la población infantil en los últi-
mos años es un grave problema de salud pública. En Estados 
Unidos, el porcentaje de obesos entre los niños se ha triplicado 
en los últimos 30 años1. Este problema no es exclusivo de este 

país, sino que está generalizado en los países desarrollados. 
Así, en España, en 2011 el 45,2% de los escolares presentaba 
un peso excesivo (un 26,1% sobrepeso y un 19,1% obesidad)2. 
Los hábitos sedentarios y el cambio de alimentación son facto-
res implicados en este fenómeno, pero no lo explican en su 
totalidad, por lo que se han buscado otros factores que pudie-
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Resumen

La obesidad y el síndrome metabólico son dos de los grandes 
problemas de salud infantil de la sociedad occidental. De forma 
paralela, en los últimos años también estamos asistiendo a una 
disminución de las horas de sueño entre la población infantil. 
Desde 1992, numerosos estudios epidemiológicos, tanto trans-
versales como longitudinales, demuestran que la privación cró-
nica de sueño en niños se asocia a un mayor riesgo de desarrollo 
de sobrepeso-obesidad y/o síndrome metabólico (hipertensión 
arterial, aumento de resistencia a la insulina y dislipemia). Los 
mecanismos precisos por los que dormir menos horas provoca 
obesidad son desconocidos, aunque parecen estar implicados 
múltiples factores, como las alteraciones en el eje hipotálamo-
hipofisario (varios neuropéptidos como la leptina y la grelina), 
un mayor apetito con especial avidez por comidas de alto valor 
energético, o una mayor sensación de fatiga, con la consiguien-
te reducción de la actividad física y aparición de alteraciones en 
el ciclo sueño-vigilia (alteraciones del ritmo de la melatonina). 
En este trabajo se han revisado las evidencias actuales sobre la 
relación entre el sueño y la obesidad en la población pediátrica. 
Actualmente se acepta que los niños que duermen menos horas 
tienen mayor probabilidad de desarrollar sobrepeso y síndrome 
metabólico, aunque no se ha podido aún demostrar una clara 
relación de causalidad. Es necesario promover un sueño ade-
cuado entre la población infantil, ya no sólo por los numerosos 
efectos beneficiosos conocidos (cognitivos, inmunológicos, con-
ductuales, metabólicos e incluso de disminución de la morta-
lidad), sino también por un posible efecto preventivo de la 
obesidad y el síndrome metabólico. 

©2013 Ediciones Mayo, S.A. Todos los derechos reservados.

Palabras clave

Infancia, melatonina, obesidad, privación de sueño, síndrome 
metabólico, sueño

Abstract

Title: Sleep and obesity in childhood

Obesity and metabolic syndrome are two of the major child 
health problems in Western society. During the last years, 
it has been also noticed a decline in sleeping hours among 
children. Since 1992, many epidemiological studies, both 
cross-sectional and longitudinal, have shown that chronic 
sleep deprivation in children relates to an increasing risk of 
developing overweight-obesity and/or metabolic syndrome (hy-
pertension, increasing resistance to insulin and dyslipidemia). 
Although precise proccess that make obesity leads to a reduc-
tion of sleeping hours are currently unknown, a number of proc-
cess that seem to be somehow involved have been identified. 
Among others, we may mention the alterations in the hypotha-
lamic-pituitary (several neuropeptides such as leptin and ghre-
lin), an increasing appetite with special foods high avidity en-
ergy, a greater sense of fatigue with consequent reduction in 
physical activity, and changes in sleep-wake cycle (melatonin 
rhythm disturbances). This work contains a review of current 
evidence on the relationship between sleep and obesity within 
the pediatric population. It is now accepted that children who 
sleep less hours are more likely to develop overweight and 
metabolic syndrome, but it has not been possible to demon-
strate a clear causality yet. It is necessary to promote adequate 
sleep among children, not only due to the many beneficial ef-
fects already known (cognitive, immunological, behavioral, 
metabolic and even decrease mortality), but also given its po-
tential ability to prevent obesity and metabolic syndrome.
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ran justificar este alto porcentaje de obesidad en nuestra po-
blación. 

Al mismo tiempo que aumentaba el porcentaje de individuos 
obesos, se producía otra «epidemia»: la disminución de las ho-
ras de sueño en la población infantil. Se acepta que los niños 
actualmente se acuestan 2 horas más tarde que hace 20 años. 
En España la falta de sueño es un problema grave entre nues-
tros adolescentes: en un estudio sobre hábitos de sueño reali-
zado en 1.507 niños valencianos de 6-14 años, se demostró que 
un 20% presentaba una somnolencia diurna excesiva todos o 
casi todos los días3.

La relación entre el síndrome de apnea-hipopnea del sueño 
(SAHS) y obesidad se conoce desde las primeras descripciones 
de individuos obesos y roncadores (síndrome de Pickwick), tan-
to en adultos como en niños4. Pero es desde los estudios de 
Locard et al.5, en 1992, cuando se identifica la privación del 
sueño, por sí sola, como un factor de riesgo independiente de 
obesidad en niños. Desde entonces, se ha producido un interés 
científico creciente sobre la relación sueño-obesidad infantil, 
plasmada en numerosas publicaciones. A continuación se pre-
senta una revisión de los estudios más relevantes (epidemioló-
gicos y de investigación) acerca de esta relación.

Material y métodos

Se realizó una búsqueda bibliográfica en MEDLINE a través de 
la plataforma de Pubmed, estableciendo un intervalo temporal 
desde 1992 hasta 2011. Los términos de búsqueda incluyeron 
las palabras clave sleep, obesity, sleep deprivation y metabolic 
syndrome. Un revisor seleccionó los artículos. Los artículos re-
visados acerca de la relación sueño-obesidad debían cumplir 
los requisitos de haberse realizado en población infantil o ado-
lescente, estar publicados en inglés o español y con un número 
de pacientes mayor de 1.000 (en total registramos 16 estudios 
transversales y 11 estudios longitudinales). Entre los estu-
dios seleccionados acerca de la relación entre sueño y síndro-
me metabólico, se seleccionaron los de mayor evidencia cien-
tífica, sin hacer restricciones por edad ni número de pacientes 
(un total de 13 estudios). Se revisaron todas las revisiones acer-
ca del sueño y la obesidad realizadas en los últimos 10 años (un 
total de 9 revisiones).

Evidencias epidemiológicas

Se han realizado numerosos estudios epidemiológicos trans-
versales (no tantos longitudinales), revisiones y metaanálisis 
en los últimos años (tablas 1 y 2). Casi todos los estudios mues-
tran una clara relación negativa entre las horas de sueño y el 
riesgo de obesidad-sobrepeso, en distintas poblaciones y ra-
zas6-9: dormir menos horas durante la infancia y la adolescen-
cia se asocia a la obesidad. Incluso algunos metaanálisis lle-
gan a cuantificar que la privación crónica de sueño incrementa 
un 60% el riesgo de desarrollar obesidad10.

Esta relación es significativa en los niños (de forma lineal en 
las edades más tempranas), y pierde fuerza con la edad. Los 
estudios longitudinales realizados en adultos muestran datos 
contradictorios: mientras que algunas revisiones concluyen 
que en la edad adulta dormir poco es un factor de riesgo de 
obesidad11, otras afirman que la curva de relación horas de sue-
ño-obesidad no es negativa, sino en forma de «U» (duermen 
más los más delgados y los más obesos)12. 

Estudios transversales
A pesar de la heterogeneidad en algunos aspectos, como la 
edad de la población, las formas de medir el sueño (autocues-
tionarios, actígrafos, cuestionarios para padres) o las maneras 
de medir el peso (índice de masa corporal [IMC], composición 
libre de grasa, peso según la talla), estos estudios afirman que 
la privación de sueño se asocia a un mayor riesgo de sobrepe-
so/obesidad en la infancia (tabla1).

La mayoría han usado herramientas subjetivas para medir el 
sueño (cuestionarios). Para cuantificar las horas de sueño, se-
ría recomendable (especialmente en la edad pediátrica) em-
plear herramientas más objetivas, como la actigrafía. Nixon et 
al. utilizaron la actigrafía por primera vez para estudiar la rela-
ción sueño-obesidad, en 2008, en 519 niños de 7 años de edad, 
y demostraron que, comparados con los que dormían más de 9 
horas, los que dormían menos tenían un riesgo mayor de desa-
rrollar sobrepeso (odds ratio [OR]= 3,32; intervalo de confianza 
[IC] del 95%: 1,40-7,87)13. 

Esta asociación sueño-obesidad se observa desde los prime-
ros años de vida. El estudio con sujetos más jóvenes lo realiza-
ron Tikotzky et al., quienes analizaron el sueño en 96 lactantes 
de 6 meses de edad mediante actígrafos y cuestionarios, y 
encontraron una relación negativa entre la duración y calidad 
del sueño y presentar un mayor peso corporal14.

Un aspecto destacable es el descrito por Wing et al.15, quie-
nes tras estudiar a 5.159 niños de 5-15 años de edad encontra-
ron que aquellos que compensaban la falta de sueño durmien-
do más horas nocturnas (no siesta) durante los fines de semana 
o las vacaciones tenían un riesgo significativamente menor de 
presentar sobrepeso/obesidad que los que no la compensaban 
(OR= 2,32 frente a 2,59). Estos resultados no se han podido 
reproducir posteriormente.

El último análisis publicado es el ensayo multicéntrico HELENA, 
que estudia a 3.311 adolescentes de 9 países europeos, inclui-
do España. En todos ellos se analizaron las horas de sueño 
(mediante cuestionarios y actígrafos) y las medidas antropo-
métricas (IMC, perímetro cintura-cadera, grosor de la piel), así 
como los cuestionarios sobre hábitos alimentarios y actividad 
física. Los autores concluyen que los adolescentes que duer-
men menos de 8 horas diarias, especialmente las mujeres, 
presentan no sólo una mayor probabilidad de ser obesos y te-
ner un mayor porcentaje de grasa corporal, sino que también 
realizan una menor actividad física (más actividades sedenta-
rias, especialmente ver la televisión) y tienen peores hábitos 
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alimentarios (consumen más frecuentemente alimentos de 
comida rápida y snacks, y menos frecuentemente fruta, verdu-
ra y pescado)16. 

Estudios prospectivos
En los últimos años numerosos estudios prospectivos han con-
firmado la relación temporal entre dormir poco en la infancia y 
presentar sobrepeso/obesidad años después (tabla 2).

Como hemos mencionado anteriormente, mientras que en 
los niños la relación negativa entre horas de sueño y obesidad 
es clara (incluso lineal en edades tempranas), en los adultos no 
se puede afirmar que exista tal relación. Los primeros autores 
que demostraron que esta relación se va perdiendo con la edad 
fueron Snell et al., en 2007. Al analizar a 2.281 niños de 3-12 
años de edad durante 5 años, sólo encontraron una relación 
estadísticamente significativa en el grupo de niños de menor 
edad (3-8 años), no así en el de mayor edad (9-12 años)30. Hay 
autores que incluso afirman que existe una «ventana crítica» 
entre los 5 y los 12 años, después de la cual dormir poco no se 
relaciona con un riesgo aumentado de sobrepeso24,27,31.

En dos estudios se realizó un seguimiento de varios años de 
duración hasta la edad adulta. Al Mamun et al., en 2007, al 
seguir a 2.494 niños australianos hasta los 21 años de edad, 
encontraron que los que habían presentado problemas de sue-
ño a los 2-4 años tenían un mayor riesgo de presentar sobrepe-
so/obesidad a los 21 años (OR= 1,9; IC del 95%: 1,24-2,93)32. 
Landhuis et al., al realizar un seguimiento de 1.037 niños desde 
el nacimiento hasta los 32 años de edad, demostraron que ca-
da hora de sueño más en la infancia reducía el riesgo de sobre-
peso/obesidad un 35% a los 32 años de edad (OR= 0,65; IC del 
95%: 0,43-0,97), y era un factor de igual importancia que la 
actividad física o el tipo de alimentación33.

Varios estudios demuestran que este aumento de peso apa-
rece a expensas de un mayor depósito de grasa. El más repre-
sentativo lo realizaron Carter et al., en 2011, en 244 niños de 
Nueva Zelanda, a los que efectuaron un seguimiento desde los 
3 hasta los 7 años de edad. Las variables de estudio fueron el 
IMC, la masa grasa y la masa libre de grasa medidas mediante 
impedancia bioeléctrica y absorciometría de rayos X, así como 
la actividad física y la duración del sueño medida con aceleró-
metros e ingestas dietéticas. Estos autores demostraron que 

Estudios epidemiológicos transversales más relevantes

Autor Nacionalidad Muestra Edad (años) Comparado con dormir Conclusiones*

Sekine et al., 200217 Japón 8.274 6-7 >11 h 9-10 h: OR de obesidad 1,49 (1,08-2,14); 
<8 h: OR 2,87 (1,61-5,05)

Sekine et al., 200217 Japón 8.941 3-5 >11 h 9-10 h: OR de obesidad 1,34 (1,05-1,72)

Von Kries et al., 200218 Alemania 6.645 5-6 Prevalencia de sobrepeso por dormir <10 h: 5,4% (4,1-7); >11 h: 2,1% 
(1,5-2,9)

Knutson, 200520 EE.UU. 1.546 10-19 >9 h 7-8 h: OR de sobrepeso 1,85 (1,1-3,37)

Eisenmann et al., 200619 Australia 6.324 7-15 >10 h 9-10 h: OR de obesidad/sobrepeso 1,61 
(1,19-2,17); <8 h: OR 3,6 (2,1-4,5)

Wells et al., 200821 Brasil 4.452 10-12 La probabilidad de obesidad disminuye un 14% con cada hora adicional 
de sueño

Padez et al., 200922 Portugal 4.511 7-9 >11 h 10-11 h: OR de sobrepeso 1,3 (1,26-1,33); 
<9 h: OR 3,22 (3,11-3,32)

Bawazeer et al., 200923 Arabia Saudí 5.877 10-19 >7 h <7 h: OR de obesidad 1,25-1,38 (1,02-1,89)

Wing et al., 200915 China 5.159 5-15 >10 h <8 h: OR de sobrepeso/obesidad 1,74 
(1,23-2,45)

Jiang et al., 200924 Japón 1.311 3-4 >11 h <9 h: OR de obesidad 4,76 (1,28-17,69); 
9-11 h: no asociación

Ozturk et al., 200925 Turquía 5.358 6-17 >10 h 9-10 h: OR de sobrepeso/obesidad 1,86 
(1,17-2,97), sólo en niños

Sun et al., 200926 Japón 5.753 12-13 8-9 h <7 h: OR de sobrepeso 1,81 (1,21-2,72), 
sólo en niñas

Shi et al., 201027 Australia 3.495 5-15 >10 h <9 h: OR de obesidad 1,97 (1,15-3,38). 
En los niños de 13-15 años no hay asociación

Anderson y Whitaker, 
201028

EE.UU. 8.750 4 <10,5 h >10,5 h: OR de obesidad 0,86 (0,71-1,03)

Hassan et al., 201129 EE.UU. 81.390 6-17 Cuestionarios telefónicos: no asociación

*Entre paréntesis se incluye el intervalo de confianza del 95%. OR: odds ratio. 
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cada hora adicional de sueño a los 3-5 años de edad se asocia-
ba a una reducción del IMC a los 7 años (OR= 0,48; IC del 95%: 
0,01-0,96), y este incremento ponderal se obtenía a expensas 
del depósito de grasa34. Posteriormente, otros estudios han 
corroborado esta relación entre un menor número de horas de 
sueño y una mayor grasa corporal.

Por otra parte, varios estudios identifican que el factor más 
influyente en el desarrollo de una obesidad posterior es acos-
tarse tarde, y no tanto el levantarse antes de la hora desea-
da17,30. Esto refleja la importancia del ritmo sueño-vigilia en el 
metabolismo. 

Evidencias científicas

Pocos estudios han analizado el sueño de niños obesos me-
diante polisomnografía. El más importante lo realizaron Liu et 
al.41, en 335 niños y adolescentes a los que se les realizó una 
polisomnografía durante 3 días. Estos autores hallaron que los 
niños con sobrepeso presentaban un REM más corto, y estima-
ron que los que dormían 1 hora menos de REM tenían un 2,91% 
más riesgo de presentar sobrepeso.

Actualmente no se conocen con certeza las causas por las 
que la privación de sueño en la infancia provoca obesidad, aunque 
se han propuesto varios mecanismos (figura 1):
•   Aumento del apetito por alteración hipotalámica. El sueño y 

el apetito están regulados por el hipotálamo; parece que un 
sueño inadecuado desde edades tempranas podría provocar 
una disrupción del eje hipotálamo-hipofisario. El mecanis-
mo preciso es desconocido, aunque parece deberse a la 

activación del sistema nervioso simpático42. Son varias las 
posibles hormonas implicadas, como la GH (unos niveles 
bajos provocarían una inhibición lipolítica), la prolactina, la 
TSH y el cortisol43, así como varios neuropéptidos, como la hi-
pocretina44. Los más estudiados han sido la grelina y la lep-
tina (en adultos). La leptina se libera por los adipocitos, y 
unos niveles bajos se asocian a una escasa reserva grasa. 
La grelina se libera en el estómago (es «la hormona de la 
saciedad») y presenta niveles altos antes de las comidas. 
Unos niveles bajos de leptina o altos de grelina son una 
señal para el hipotálamo de aumentar el apetito45,46. El es-
tudio más importante a este respecto fue el realizado por 
Taheri et al., en 2004, en el que se analizaban los valores de 
leptina y grelina de 1.024 adultos en relación con las horas 
de sueño. Demostraron que los que habían dormido menos 
de 5 horas la noche anterior (polisomnografía), comparados 
con los que durmieron más de 8 horas, tenían a la mañana 
siguiente unos niveles de leptina un 15% más bajos y de 
grelina un 14,9% más altos47. 

•   Menor actividad física. La privación de sueño aumenta la 
sensación de fatiga y la somnolencia diurna, lo que provoca 
una menor actividad física. Varios estudios demuestran que 
los niños que duermen menos horas presentan una mayor 
sensación de cansancio y se mueven menos durante el día 
(medidas tomadas mediante actígrafos)27.

•   Problemas alimentarios. Desde edades muy tempranas se 
observa la relación entre los problemas en la alimentación 
y los problemas de sueño. Tauman et al.48 analizaron me-
diante cuestionarios los hábitos de sueño y comidas en 648 
niños de 6-36 meses de edad. Los padres de los niños con 
insomnio referían con mayor frecuencia problemas alimen-

Estudios epidemiológicos longitudinales más relevantes

Autor Nacionalidad Muestra Inicio Final Comparado con dormir Conclusiones

Reilly et al., 200535 Inglaterra 8.234 30 m 7 a >12 h a los 30 m <10,5 h a los 30 m: OR de obesidad a los 7 
años: 1,45 (1,1-1,89)

Lumeng et al., 200736 EE.UU. 1.364 9-11 a 12-14 a Cada hora adicional de sueño: 40% menos de probabilidad de sobrepeso 
3 años después

Al Mamun et al., 200732 Australia 2.494 2-4 a 21 a Problemas de sueño a los 2 años: OR de obesidad a los 21 años: 1,9 
(1,24-2,93)

Snell et al., 200730 EE.UU. 2.281 3-12 a 8-17 a Cada hora adicional de sueño: 0,75 puntos menos de IMC 5 años 
después. No asociación en 8-12 años

Touchette et al., 200837 Canadá 1.138 2,5 a 6 a >11  horas >10 h: OR sobrepeso/obesidad: 2,9 (1-8,5)

Gillman et al., 200838 EE.UU. 1.579 RN 3 a >12 horas <12 h: OR sobrepeso 1,83 (1,17-2,85)

Landhuis et al., 200933 Nueva Zelanda 1.037 5 a 32 a Cada hora adicional de sueño: 35% menos probabilidad de sobrepeso/
obesidad a los 32 años, OR: 0,65 (0,43-0,97)

Bell et al., 201031 EE.UU. 1.930 0-13 a 5-18 a 0-4 años: sueño corto OR de sobrepeso/obesidad 1,8 (1,16-2,8). 
5-13 años: no relación

Hiscock et al., 201139 Australia 3.857 <1 a 2-3 a No se encontró asociación

Hiscock et al., 201139 Australia 3.844 4-5 a 6-7 a No se encontró asociación

Seegers et al., 201140 Canadá 1.916 10 a 13 a >10 horas a los 10 años 9 h: OR de sobrepeso 1,51 (1,28-1,76); 
OR de obesidad 2,07 (1,51-2,84)
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tarios que los controles (el 26 frente al 9%). El tipo de ali-
mentación está influido por las horas de sueño; las personas 
que duermen menos horas tienen más tendencia a ingerir 
alimentos de mayor contenido energético y con mayor por-
centaje de hidratos de carbono (snacks, «comida rápida»), y 
menos alimentos «más saludables» (fruta, verdura, pesca-
do). Spiegel et al.49 analizaron una muestra de adultos a los 
que se les había restringido el sueño (4 h) durante 2 días, y 
descubrieron que estos sujetos tenían una mayor apetencia 
por los hidratos de carbono como fuente de energía. Nedelt-
cheva et al.50 realizaron un interesante estudio que consis-
tió en analizar durante 14 días a 11 adultos a los que se di-
vidió en dos grupos: unos dormirían 8,5 horas y otros 5,5 
horas. Aunque no se encontraron diferencias en la cantidad 
de calorías ingeridas entre ambos grupos, los individuos que 
durmieron menos horas presentaron mayor tendencia a in-
gerir snacks (1.087 frente a 866 kcal/día), independiente-
mente de los niveles de leptina o grelina. También se ha 
encontrado esta asociación entre un sueño disminuido y un 
mayor consumo de comidas con alto valor calórico en niños. 
Westerlund et al.51, al analizar los hábitos alimentarios de 
1.265 niños finlandeses de 9-11 años de edad, concluyeron 
que los que presentaban una menor duración de sueño noc-
turno tenían más tendencia a comer alimentos más calóri-
cos; al igual que en el estudio HELENA, realizado en 3.311 
adolescentes europeos, en el que se afirma que los niños 
que durmieron menos de 8 horas tenían un hábito alimenta-
rio menos saludable a expensas de una menor probabilidad 
de ingerir fruta (OR= 0,72; IC del 95%: 0,55-0,93), verduras 
(OR= 0,74; IC del 95%: 0,59-0,92) y pescado (OR= 0,74; IC del 
95%: 0,61-0,90), y una mayor probabilidad de comer pizza, 
hamburguesas y snacks16.

•   Melatonina. Además de sus conocidos efectos antioxidan-
tes y antiinflamatorios, la melatonina parece tener un efec-
to «antiobesidad», cuyo mecanismo aún resulta desconoci-
do. La duración de los niveles elevados de melatonina es 
proporcional al tiempo de oscuridad. En este sentido, la 
sociedad actual, en la que gracias a la luz artificial el perio-

do de oscuridad se ha reducido al tiempo de sueño, nos ha 
convertido en personas deficitarias de melatonina. Desde 
hace años, se ha demostrado en estudios realizados en roe-
dores que la administración exógena de melatonina provoca 
una pérdida del peso corporal y reduce los parámetros san-
guíneos relacionados con el síndrome metabólico (coleste-
rol, insulina, triglicéridos) sin modificar la ingesta calórica52. 
Recientemente, Kozirog et al.53 publicaron el primer trabajo 
en humanos que muestra resultados esclarecedores al res-
pecto, a pesar de incluir una muestra escasa de participan-
tes. El estudio consistió en tratar a 30 adultos obesos con 
síndrome metabólico administrándoles 5 mg de melatonina 
2 horas antes de acostarse durante 2 meses. Estos pacien-
tes, comparados con los del grupo control, presentaban 
unos valores menores de presión arterial (PA) sistólica y 
diastólica, así como una disminución de los valores de LDL 
en sangre. 

•   Otras: alteración en la termorregulación54, resistencia a la 
insulina, mayor oportunidad de ingesta alimentaria secun-
daria al incremento de vigilia, alteración de genes de neuro-
nas del núcleo supraquiasmático (CLOCK)...

Sueño y síndrome metabólico

Actualmente no se conoce el mecanismo por el cual la priva-
ción de sueño aumenta el riesgo de síndrome metabólico. Pa-
rece deberse a una activación del sistema nervioso simpático 
y a una alteración del ritmo circadiano con repercusión en la 
PA, la resistencia a la insulina y la alteración del metabolismo 
lipídico:
•   Hipertensión arterial (HTA). El primer estudio que concluye 

que los individuos que dormían menos horas tenían valores 
más elevados de PA fue el realizado por Tochikubo et al.55, 
en 1996, en 18 jóvenes que, tras una privación de 3,6 horas 
de sueño, presentaron un incremento de los valores de PA, 
frecuencia cardiaca y norepinefrina urinaria. Esta asocia-
ción se ha demostrado posteriormente en sucesivos estu-

Figura 1. Mecanismos causales sueño-
obesidad

Obesidad

Fatiga

Alteración de la 
termorregulación

Hormonas

Oportunidad 
de ingesta

Mayor ingesta

Disrupción
del ritmo

circadiano

Disminución 
del sueño

↓ Leptina
↑ Grelina

Comida más 
calórica

↓ Actividad física

¿Melatonina?

191-198 ORIGINAL SUEÑO.indd   195191-198 ORIGINAL SUEÑO.indd   195 11/10/13   11:1911/10/13   11:19



Acta Pediatr Esp. 2013; 71(9): 191-198

196

dios transversales y longitudinales realizados en adultos. 
Javaheri et al.56 estudiaron en 2008 a 238 adolescentes 
mediante polisomnografía, y observaron un mayor riesgo de 
presentar HTA en los que tenían un sueño menos eficiente 
(OR= 4,5; IC del 95%: 2,1-9,7) y más corto (OR= 2,8; IC del 
95%: 1,1-7,3).

•   Dislipemia. La privación de sueño parece relacionarse con 
mayores niveles de triglicéridos y colesterol. Aparte de nu-
merosos estudios transversales y experimentales realizados 
al respecto, el estudio longitudinal más numeroso fue el 
llevado a cabo por Gangwisch et al.57, en el que se efectuó 
un seguimiento a 14.257 jóvenes durante 7 años, observan-
do que los que dormían menos horas tenían niveles más 
elevados de colesterol, especialmente las mujeres, de ma-
nera que cada hora adicional de sueño se asociaba a una 
mayor probabilidad de hipercolesterolemia (OR= 0,85; IC del 
95%: 0,75-0,96). El último estudio realizado ha sido el de 
Kong et al.58, en 2.053 niños y adolescentes chinos de 6-20 
años de edad, de corte transversal, en el que se medían las 
horas de sueño, así como el peso y los niveles de triglicéri-
dos, el colesterol, el c-LDL y el c-HDL. Se observó una rela-
ción entre dormir poco y unos niveles más elevados de 
c-LDL: cada hora menos de sueño aumentaba un 14% el 
riesgo de presentar unos niveles aumentados de LDL. Aun-
que esta relación sólo se demostraba en los estudiantes de 
secundaria, no en los más pequeños.

•   Resistencia a la insulina y diabetes mellitus. «La privación 
de sueño tiene un efecto perjudicial en el metabolismo de 
los hidratos de carbono.» Ésta es la conclusión de Spiegel et 
al., en 1999, tras el estudio realizado en 11 jóvenes con 
privación de sueño (4 h/día) durante 6 días; los autores ob-
servaron que estos individuos presentaban una disminución 
del 40% en la sensibilidad a la insulina43. Esta primera afir-
mación se ha confirmado en estudios posteriores (longitudi-
nales y transversales) realizados en adultos de diferentes 
razas y países, en los que el sueño corto (medido mediante 
cuestionarios o polisomnografía)59-62 se asociaba a la apari-
ción de intolerancia a la glucosa, resistencia a la insulina y 
diabetes mellitus. 
  En la población pediátrica hay que destacar los estudios 
realizados por Flint et al., que encontraron una resistencia a 
la insulina en 40 niños obesos con SAHS63. Posteriormente 
se han publicado otros estudios, como el de corte transver-
sal realizado por Javaheri et al., en 387 adolescentes, que 
mostraba que los que durmieron menos horas (5 frente a 7,5 
h) presentaron valores de HOMA un 20% más elevados (me-
nor sensibilidad a la insulina)64. También se ha observado en 
edades más tempranas. Tian et al. realizaron estudios sobre 
tolerancia a la glucosa en 617 niños chinos de 3-6 años de 
edad, y encontraron que, comparados con los que dormían 
9-10 horas, los que dormían menos de 8 horas presentaban 
una mayor probabilidad de desarrollar hiperglucemia (OR= 
1,65; IC del 95%: 1,12-2,45)65. Similares resultados obtie-
nen Spruyt et al., en 308 niños de 4-10 años de edad, en los 
que encontraron una relación positiva entre las horas de 
sueño y la sensibilidad a la insulina66. 

Conclusiones

La obesidad y el síndrome metabólico son las «epidemias» ac-
tuales de nuestra población infantil. Desde hace años, tanto 
los estudios experimentales como los epidemiológicos de-
muestran que la privación crónica de sueño se relaciona con 
estos problemas. Entre los factores que pueden prevenir la 
obesidad y el síndrome metabólico (además de la actividad fí-
sica y los buenos hábitos alimentarios), se ha observado que 
dormir más horas se asocia a un menor riesgo de obesidad. El 
problema es que aún no se ha demostrado en ningún estudio 
de intervención que aumentando las horas de sueño se dismi-
nuya el riesgo de obesidad67.

Algunos autores apuntan la importancia de un sueño ade-
cuado como posible modificador del desarrollo de obesidad. 
Touchette et al. realizaron un seguimiento a 1.138 niños cana-
dienses de 2,5 años hasta los 6 años de edad, y encontraron 
que los que dormían a los 2 y a los 6 años menos de 10 horas, 
comparados con los que dormían más de 11 horas, presenta-
ban un mayor riesgo de desarrollar sobrepeso/obesidad (OR= 
4,2; IC del 95%: 1,6-11,1); sin embargo, los que a los 2 años 
dormían poco pero a los 6 dormían «bien» (>11 h/día) no pre-
sentaban un mayor riesgo de desarrollar obesidad68.

Actualmente se están llevando a cabo varios estudios de 
intervención, entre los que destaca el que se está realizando 
en 450 adultos de 18-50 años de edad, obesos y con privación 
de sueño (<6 h/día), a los que se les induce a dormir 7,5 h/día 
para observar un posible efecto en su peso corporal. Son nece-
sarios más estudios de intervención en niños para poder de-
mostrar la causalidad sueño-obesidad.

De todos modos, aunque actualmente aún no se pueda infe-
rir una causalidad del sueño como un factor modificador de la 
obesidad, se ha demostrado desde hace años que el sueño es 
necesario para un adecuado funcionamiento cerebral y de 
otros sistemas corporales. Así, la privación de sueño se ha re-
lacionado con alteraciones inmunológicas, conductuales y hor-
monales, con el síndrome metabólico e incluso con el aumento 
de la mortalidad69. Es necesario promover un sueño adecuado 
entre la población infantil, ya no sólo por los numerosos efec-
tos beneficiosos conocidos que conlleva, sino también por su 
posible efecto preventivo de la obesidad y el síndrome meta-
bólico. 
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