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1. RESUMEN 

El sobrepeso y la obesidad infantil suponen uno de los mayores 

problemas de salud a nivel mundial, incrementándose su incidencia en las 

últimas décadas. Esto acarrea la aparición de diversos problemas en el 

desarrollo, así como de varias patologías comórbidas durante la edad adulta, 

empeorando la calidad de vida y comportando un gran gasto económico para los 

sistemas nacionales de salud. 

La obesidad generalmente se ha visto asociada a la adopción de 

hábitos dietéticos no saludables y a una reducción de la actividad física diaria, 

derivada de un aumento del sedentarismo. No obstante, las terapias asociadas 

a la mejora de este estilo de vida no han resultado tener el éxito esperado. Ahora 

bien, los datos recientes han señalado al sueño como un nuevo factor 

modificable en el mantenimiento de un peso adecuado en la infancia; pues, 

paralelamente al aumento de la incidencia de obesidad, se ha incrementado la 

aparición de alteraciones del sueño en la población pediátrica. 

Por tanto, el diseño de estrategias enfocadas hacia una mejor higiene 

del sueño puede suponer una nueva vía efectiva para la prevención del exceso 

de peso en niños y adolescentes. De esta manera se puede mejorar la calidad 

de vida y evitar otras patologías asociadas tanto en la población infantil como en 

la edad adulta. 

En esta revisión bibliográfica se analiza la relación entre las 

alteraciones del sueño y el desarrollo de obesidad en la población pediátrica, los 

mecanismos que explican dicha conexión, y la efectividad de la intervención del 

sueño en la prevención de la obesidad infantil. 

 

PALABRAS CLAVE:  

“Obesidad infantil”, “Niños”, “Adolescentes”, “Sueño”, “Intervención”, “Pediatría”, 

“Duración del sueño”, “Higiene del sueño”, “Ritmos circadianos”, “Metabolismo”. 
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- ABSTRACT 

Childhood overweight and obesity are one of the biggest health 

problems worldwide in recent decades, leading to various developmental 

problems and several pathologies that worsen the quality of life and entail a large 

economic cost for national health systems. 

Obesity has generally been associated with the adoption of unhealthy 

dietary habits and an increase of sedentary behaviour, but therapies focused on 

this lifestyle have not been as successful as expected. However, recent data have 

pointed to sleep as a new modifiable factor in the maintenance of an adequate 

weight during childhood, as the incidence of sleep disturbances in the paediatric 

population has also raised in recent years. 

Therefore, the design of new strategies focused on improving sleep 

hygiene may represent a new and effective way to prevent weight excess during 

childhood and avoid related comorbidities in both children and adults. 

In this review we assess the relationship between sleep disturbances 

and the development of obesity in the paediatric population. Also, we analyse the 

mechanisms that explain this connection and the effectiveness of sleep 

intervention in the prevention of childhood obesity. 

 

 

 

 

 

KEYWORDS: 

"Childhood obesity", "Children", "Adolescents", "Sleep", "Intervention", 

"Paediatrics", "Sleep duration", "Sleep hygiene", "Circadian rhythms", 

"Metabolism". 
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- RESUM 

El sobrepés i l'obesitat infantil suposen un dels majors problemes de 

salut a nivell mundial, incrementant-se la seua incidència en les últimes dècades. 

Això implica l'aparició de diversos problemes en el desenvolupament, així com 

de diverses patologies comórbides durant l'edat adulta, empitjorant la qualitat de 

vida i comportant una gran despesa econòmica per als sistemes nacionals de 

salut. 

L'obesitat generalment s'ha vist associada a l'adopció d'hàbits 

dietètics no saludables i a una reducció de l'activitat física diària, derivada d'un 

augment del sedentarisme. No obstant això, les teràpies associades a la millora 

d'aquest estil de vida no han resultat tindre l'èxit esperat. Ara bé, les dades 

recents han assenyalat al somni com un nou factor modificable en el 

manteniment d'un pes adequat en la infància; ja que, paral·lelament a l'augment 

de la incidència d'obesitat, s'ha incrementat l'aparició d'alteracions del somni en 

la població pediàtrica. 

Per tant, el disseny d'estratègies enfocades a una millor higiene del 

somni pot suposar una nova via efectiva per a la prevenció de l'excés de pes en 

xiquets i adolescents. D'aquesta manera es pot millorar la qualitat de vida i evitar 

altres patologies associades tant en la població infantil com en l'edat adulta. 

En aquesta revisió bibliogràfica s'analitza la relació entre les 

alteracions del somni i el desenvolupament d'obesitat en la població pediàtrica, 

els mecanismes que expliquen aquesta connexió, i l'efectivitat de la intervenció 

del somni en la prevenció de l'obesitat infantil. 

 

 

PARAULES CLAU: 

“Obesitat infantil”, “Xiquets”, “Adolescents”, “Somni”, “Intervenció”, “Pediatria”, 

“Duració del somni”, “Higiene del somni”, “Ritmes circadiaris”, “Metabolisme”. 
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2. INTRODUCCIÓN 

El sobrepeso y la obesidad infantil son considerados como uno de los 

mayores problemas de salud pública del siglo XXI, afectando globalmente a 107 

millones de niños en el año 20151, y a 42 millones de niños menores de 5 años 

en 2016 según la OMS2,3. De hecho, se estima que, de seguir con el mismo ritmo, 

la prevalencia en esta franja de edad aumente a 70 millones en 20254-6. 

En España, en el año 20194, un 23,3% de los niños entre 6 y 9 años 

padecía sobrepeso, y un 17,3% eran obesos (de los cuales, un 4,2% de forma 

severa), siendo el sobrepeso más prevalente entre las niñas, y la obesidad más 

entre los niños. Desde el año 2011, la prevalencia tanto de sobrepeso como 

obesidad ha ido en descenso, aunque este se ha atenuado desde el año 2015. 

Sin embargo, lo más alarmante es que aproximadamente 9 de cada 10 

progenitores de niños con sobrepeso, y 4 de cada 10 de niños con obesidad, 

reconocen el peso de sus hijos como normal.  

Es destacable además que: 

- Aproximadamente, menos del 70% de la población infantil consume fruta y 

verdura casi todos los días, siendo esta proporción aún menor entre los niños 

obesos. Además, solamente el 14% de la población infantil española toma 

una dieta mediterránea óptima; y la proporción de niños con una dieta de 

muy baja calidad es mayor entre obesos. 

 

- El porcentaje de niños que no realiza ningún tipo de actividad física es 

significativamente mayor en niños obesos que en otros grupos de peso. 

Además, un 6,6% de los escolares españoles pasa 3 o más horas al día 

entre semana usando dispositivos electrónicos (televisión, consolas, tablets, 

ordenadores…), ascendiendo este porcentaje a casi un 40% durante los 

fines de semana. 

 

- La prevalencia de obesidad es significativamente mayor en niños cuyas 

familias ingresan menos de 18 000€/año, y cuyos progenitores presentan un 

menor nivel de estudios. 

Este incremento de sobrepeso y obesidad infantil presenta 

importantes consecuencias para el desarrollo físico, emocional y social durante 
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la infancia3. Así pues, la obesidad está asociada a un menor rendimiento 

académico, peor salud mental y aparición de factores de riesgo cardiovascular, 

al igual que a un mayor riesgo de comorbilidades en la edad adulta, derivadas 

de patologías asociadas a la obesidad7,8. Esto es debido a que los niños con 

sobrepeso u obesidad tienden a mantenerse obesos al llegar a la adultez, 

resultando en una menor calidad de vida del niño en el futuro y, en consecuencia, 

un importante gasto económico para los sistemas nacionales de salud9. 

Cada vez es más frecuente ver patologías asociadas en niños con 

obesidad10-14. El 70% de niños con sobrepeso presenta, al menos, un factor de 

riesgo cardiovascular12,15, por lo que identificar su presencia es una prioridad (ya 

que preceden a sus manifestaciones clínicas por muchos años)16. Además, en el 

caso de los adolescentes, la obesidad suele complicarse por el estrés psicosocial 

que esta les supone, y la tasa de remisión espontánea hacia normopeso es muy 

baja, ya que aproximadamente el 90% de los adolescentes con obesidad 

seguirán obesos durante la edad adulta17. Así pues, detectar y resolver la 

obesidad infantil en las etapas más precoces de la vida resulta crucial para 

conseguir una buena salud lo antes posible y poder mantenerla en el resto de la 

infancia, adolescencia y edad adulta. 

Por todo ello, la obesidad infantil constituye un creciente problema de 

salud en los últimos años, especialmente en los países occidentales y también 

en los países en vías de desarrollo, siendo más prevalente en zonas urbanas y 

en la población más desfavorecida17. Presenta además un potencial riesgo de 

evolución a obesidad en la edad adulta, acompañado de una larga lista de 

comorbilidades asociadas8,10-12,18-20. Y, dada la situación pandémica actual, este 

problema cobra mayor relevancia, pues la obesidad resulta ser un factor de 

riesgo de sufrir una infección grave por COVID-194, y, a su vez, esta situación 

puede causar un repunte de la obesidad por la limitación de las actividades al 

aire libre de los niños. 

Tradicionalmente se ha atribuido la aparición de obesidad infantil a 

malos hábitos dietéticos y a un estilo de vida sedentario, por lo que gran parte 

de los esfuerzos de los servicios de salud pública se han centrado en combatir 

la obesidad a través de intervenciones sobre la dieta o la actividad física del niño. 
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No obstante, estas no han conseguido el éxito esperado, pues cambiar ciertos 

hábitos resulta complicado, y la adherencia a largo plazo a hábitos más 

saludables ha resultado ser una tarea difícil8,21. Por ello, la búsqueda de nuevos 

factores de riesgo modificables, y el desarrollo de nuevas estrategias preventivas 

en base a ellas, es un imperativo para seguir adelante en la lucha contra la 

obesidad8. 

Por otra parte, aunque el sedentarismo y una dieta de mala calidad 

son reconocidos como los principales determinantes del paulatino aumento de 

peso a nivel mundial, una característica común en muchas sociedades modernas 

es el descenso progresivo de la duración del sueño, observado ya desde la 

infancia1,18,22. Paralelamente al incremento de la obesidad, se ha visto una 

reducción de la duración del sueño promedio de entre 1 y 2h durante el último 

siglo13,14,23,24, de manera que niños y adolescentes están durmiendo menos de 

lo recomendable25,26, yéndose a la cama cada vez más tarde (por actividades 

que los mantienen despiertos, como el uso de la tecnología) y levantándose igual 

de temprano (pues se sigue con el mismo horario escolar desde hace 

décadas)14. 

Estudios recientes apuntan al sueño como un factor modificable 

importante en el control del peso corporal, tanto en niños como en adultos1,13,27, 

pues participa en la regulación de diversos procesos importantes como la 

secreción hormonal (influyendo en la homeostasis de la glucosa), la 

termorregulación y el estilo de vida (especialmente en los niveles de actividad 

física)9,16, siendo fundamental para la salud y el correcto funcionamiento del 

organismo1,14,18,28,29. Se ha remarcado los efectos negativos de la falta de sueño 

en nuestro cuerpo, produciendo alteraciones metabólicas y cognitivas, 

disminución del rendimiento académico y aumento de la incidencia de 

hiperactividad y depresión. Influye asimismo en la regulación del hambre, 

produciendo cambios dietéticos, y en la actividad del sistema inmune, 

debilitándolo28. También se ha visto asociada a una disminución de la actividad 

física3, un aumento de fatiga y somnolencia diurna29. Sin embargo, en general, 

todavía se considera el acto de dormir como una pérdida de tiempo, y muy pocas 

personas entienden el efecto de los malos hábitos del sueño sobre la salud22. 
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Se ha visto que dormir poco puede contribuir al incremento en el 

riesgo de obesidad y en sus comorbilidades, estando asociado a cambios 

metabólicos que predisponen a una excesiva ganancia de peso22,27. Diversos 

estudios han indicado que, tanto la duración como la calidad del sueño y la hora 

de acostarse, están asociados al índice de masa corporal (IMC) y al porcentaje 

de masa grasa en los jóvenes, apuntando a que la reducción de la duración del 

sueño puede estar relacionada con la actual epidemia de obesidad18,21. El 

resultado de un metaanálisis reciente indica un aumento del riesgo de desarrollar 

obesidad de hasta el 89% en los niños que no siguen las recomendaciones de 

las guías del sueño21. Y, además, se sugiere la existencia de una relación dosis-

respuesta entre la reducción del sueño y el desarrollo de sobrepeso y obesidad, 

encontrando mayor riesgo de padecerlas cuanto menos se duerme11,22,30,31. 

Entre los posibles mecanismos, se han descrito cambios dietéticos (aumentando 

la tendencia al picoteo y la apetencia por alimentos más calóricos con la falta de 

sueño)22,32 y de la actividad física (reducida por la fatiga crónica), mayor 

exposición a un ambiente obesogénico y alteraciones metabólicas y endocrinas, 

así como de los mecanismos hipotalámicos reguladores del apetito y del gasto 

energético11,18,21,30. 

No obstante, las causas concretas que rigen esta asociación no son 

bien conocidas en la población pediátrica. Por una parte, el papel del sueño en 

el desarrollo de obesidad es más complejo en los niños que en los adultos, dadas 

sus mayores necesidades de sueño y los cambios fisiológicos que acontecen en 

el crecimiento33. Y, por otra parte, también es posible que la obesidad per se 

cause alteraciones de sueño, debido a que ciertas comorbilidades, como el 

síndrome de apnea-hipopnea del sueño, empeoran el sueño10. Aun así, la mejora 

del sueño se ha propuesto como un objetivo terapéutico prometedor, apoyado 

por la epidemiología del insomnio en niños. Solo en EEUU, el 27% de niños en 

edad escolar y el 45% de los adolescentes afirman dormir menos de lo 

recomendado, lo que es bastante preocupante27. 

Sin embargo, en los adultos se ha visto que la duración del sueño y el 

riesgo de obesidad se relacionan en forma de “U”, incrementándose las 

probabilidades de aumentar de peso independientemente de si se duerme muy 

poco o en exceso. Esto plantea dudas sobre la capacidad de las intervenciones 
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sobre el sueño de mejorar el peso en la población pediátrica, pues cabe la 

posibilidad de que un alargamiento del sueño no proteja a niños y adolescentes 

frente la obesidad33. 

Ahora bien, pese a todo, aunque la intervención sobre el sueño puede 

no ser la panacea en el abordaje de la obesidad, los efectos de una buena 

higiene del sueño deben ser considerados en los planes de prevención de la 

obesidad. Pues, incluso las pequeñas variaciones del balance energético que 

acontecen con la mejora del sueño pueden ser muy beneficiosas (tanto a nivel 

metabólico como en el desarrollo de otras capacidades, como la memoria o el 

aprendizaje)11,31, potenciando, de forma sinérgica, los resultados de las 

intervenciones clásicas como la dieta o la actividad física, y mejorando la calidad 

de vida del sujeto. 

Por tanto, en esta revisión vamos a presentar los datos publicados 

respecto al papel de las alteraciones del sueño como nuevo factor de riesgo de 

desarrollar sobrepeso y obesidad en niños, así como de padecer comorbilidades 

asociadas (hipertensión, diabetes mellitus…); y a valorar la efectividad de las 

intervenciones sobre el sueño en la prevención de la obesidad infantil.  

Previamente a ello, es conveniente conocer la estructura normal del 

sueño en la infancia y la adolescencia, así como las implicaciones metabólicas 

que tiene el sueño dentro de la fisiología humana, lo que podría explicar la 

relación que tiene el sueño en el desarrollo de la obesidad en los niños. 

 

2.1. Estructura y duración normal del sueño en la infancia 

El sueño es un estado de inactividad rápidamente reversible y 

recurrente, preservado en todas las especies animales. Aproximadamente 1/3 

de la vida del ser humano se pasa durmiendo34. Clínicamente, supone una 

reducción de la interacción con el entorno. Sin embargo, fisiológicamente resulta 

ser una etapa de mucha actividad, regulada a través de una compleja red de vías 

neuronales (desde el tronco encefálico hasta la corteza cerebral), que actúan 

sobre la reparación tisular, la consolidación de la memoria y el crecimiento 

somático, y teniendo un impacto vital en la salud y el bienestar1,10,19,35-37. 



 

 
10 

El sueño en el ser humano presenta diferentes dimensiones 

(duración, calidad, horario o “timing”, etc.)31 y se compone de diferentes fases, 

presentes en todos los mamíferos18,37, definidas por las señales eléctricas 

obtenidas por electroencefalograma (EEG), electrooculograma (EOG) y 

electromiograma (EMG). Estas son consecuencia de la organización rítmica del 

sueño35,38, y cada fase tiene su patrón electroencefalográfico característico39. 

- Fase no REM (Rapid Eye Movement): Es considerada la fase de sueño 

reparador. En el EEG se aprecia baja actividad cerebral, acompañada de 

ondas lentas asociadas al disparo síncrono de impulsos nerviosos de las 

neuronas tálamo-corticales. Generalmente se divide en 3 subfases (N1, N2 

y N3), diferenciadas por el EEG, apareciendo husos de sueño, complejos K 

y ondas lentas δ37. Estas ondas pueden cuantificar la intensidad de la fase 

no REM, habiendo ondas más amplias y regulares durante el sueño 

profundo, las cuales disminuyen a medida que se acerca el despertar; y se 

alteran según las modificaciones del sueño (aumentando tras reducir el 

sueño y disminuyendo tras una menor vigilia), de manera que pueden ser un 

buen marcador de la homeostasis del sueño. Se considera que durante esta 

fase ocurre la reposición de los depósitos cerebrales de glucógeno, fuente 

de glucosa disponible para las neuronas durante la vigilia37. 

 

- Fase REM: Es la fase asociada a la ensoñación, pues el 80% de los sueños 

ocurren aquí, y la mayoría de los despertares durante esta fase se 

acompañan de un recuerdo vivo del sueño que se estaba teniendo. En el 

EEG se aprecia actividad cortical desincronizada (con bajo voltaje y alta 

frecuencia), atonía muscular y descargas episódicas de movimientos rápidos 

oculares35,37. Se caracteriza por presentar una alta tasa de metabolismo 

cerebral (habiendo mayor uso de glucosa por parte del cerebro)20 y haber 

cambios en la termorregulación y en la frecuencia cardiaca. Se cree que 

tiene un papel fundamental en la consolidación de la memoria y en el 

desarrollo del sistema nervioso central (SNC) durante el crecimiento, 

estableciendo nuevas conexiones neuronales35. 

En condiciones fisiológicas, en un esquema fijo de 8h por noche, el 

sueño progresa mediante ciclos repetidos de forma periódica, iniciándose en 
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fase no REM y progresando a fase REM a los 80-110 min de conciliar el sueño. 

A partir de este momento, se va repitiendo este ciclo no REM – REM, 

alternándose ambas fases a lo largo de la noche, cumpliendo un total de 4-6 

ciclos por noche (con 90-120 min de duración por cada ciclo)35,37. Estos ciclos se 

distribuyen proporcionalmente según la Tabla 1, modificándose su porcentaje 

según factores genéticos, sociales y ambientales31, y organizándose de la 

siguiente forma: 

1. Fase N1: es la encargada de la transición de la vigilia al sueño. Tiene corta 

duración (1-7 min), y un umbral bajo de despertar (ante mínimos estímulos), 

junto con una intensa somnolencia, y a veces alucinaciones hipnagógicas o 

contracciones musculares involuntarias. En el EEG se aprecia un cambio de 

ondas α asociadas a la vigilia, a ondas θ de menor frecuencia, asociadas al 

sueño35. 

 

2. Fase N2: supone el inicio del “sueño verdadero”. Presenta mayor duración 

que la fase anterior (10-25 min), un mayor umbral de despertar (debido a una 

menor consciencia del ambiente externo) y una menor actividad muscular. 

En el EEG aparece una actividad de ondas lentas δ de amplio voltaje y los 

complejos K, breves ráfagas de voltaje negativo, posiblemente asociadas 

con la consolidación de la memoria35. 

 

3. Fase N3: donde ocurre el sueño reparador. Es la que mayor duración 

presenta en el sueño no REM, aunque a medida que avanza la noche 

disminuye su proporción en los siguientes ciclos. Se necesitan estímulos 

enérgicos para despertar a alguien en esta fase. En el EEG predomina la 

actividad de ondas lentas δ, de alto voltaje y baja frecuencia35. 

 

4. Posterior a estas 3, aparece una fase REM, de corta duración al inicio del 

sueño, aunque con mayor representatividad a medida que avanza la noche. 

Presenta un umbral de despertar variable debido al estado de ensoñación 

de la persona, y está sujeto a las variaciones circadianas de la temperatura 

corporal37. 
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Fase del sueño Porcentaje (%) de representatividad 

Vigilia intrasueño 0-5% 

Fase N1 2-5% 

Fase N2 45-55% 

Fase N3 o “sueño profundo” 15-25% 

Total sueño no REM 75-80% 

Fase REM 20-25% 
 

Tabla 1. Porcentajes aproximados de las distintas fases del sueño fisiológico con 

respecto al sueño total en el adulto joven. Adaptado de Álamo et al., 2016. 

 

Ahora bien, la organización del sueño según estas fases está 

controlada fundamentalmente por la interacción de 2 mecanismos sincronizados 

en el SNC: el ritmo circadiano y la homeostasis del sueño2,18,35,37, cuya influencia 

se ve reflejada en la secreción de hormonas hipofisarias y la modulación del 

sistema nervioso autónomo18. 

a) Ritmo circadiano: Es una oscilación endógena generada en el núcleo 

supraquiasmático del hipotálamo, con un periodo cercano a las 24h40,41, que 

regula procesos como el ciclo vigilia-sueño, las variaciones diarias de 

temperatura corporal y de presión arterial, y diversos ciclos de secreción 

hormonal (como la melatonina y el cortisol). Las señales circadianas son 

autogeneradas en este núcleo, independientemente de la interacción de 

otras neuronas, gracias a la activación de los genes CLOCK, los cuales 

interaccionan de forma compleja (tal y como se recoge en la Figura 1), 

impactando en los sistemas neuroendocrinos y reguladores del apetito42 y, 

por tanto, pudiendo influenciar la aparición de la obesidad43-45. Este “reloj” 

biológico se sincroniza con los ciclos ambientales mediante señales 

exógenas diarias, conocidas como zeitgebers41,46, siendo el más potente la 

luz, que activa a células ganglionares fotosensibles en la retina, inhibiendo 

la secreción de melatonina, hormona promotora del sueño, en la glándula 

pineal (como se ve en la Figura 2)35,47; y activando el sistema nervioso 

simpático, asegurando la vigilia durante el día. Otras señales que pueden 

ayudar a sincronizar los ritmos circadianos son las rutinas diarias (oír un 
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despertador, horarios de comida, contactos sociales…). En el caso de los 

niños37, se ha visto que ya a las 20-22 semanas de gestación ocurren 

variaciones diarias de la movilidad fetal y, durante la semana 30, podrían 

generarse variaciones circadianas de distintas funciones endógenas. Ya en 

el nacimiento, se considera que el marcapasos circadiano es funcional, 

aunque está interferido por la inestabilidad de las fases del sueño y la 

interacción con otros procesos (como la alimentación). Normalmente, a los 

2-3 meses de vida ya se muestra un ritmo circadiano de sincronización día-

noche bastante asentado (siendo la madre el primer zeitgeber del lactante)41, 

y a los 5-6 meses se consolidan la mayoría de ritmos circadianos del cuerpo, 

tal y como se observa en la Figura 3 (debido a la menor necesidad de 

nutrición nocturna). 

 

Figura 1. Maquinaria transcripcional y traduccional del ritmo circadiano en el 

núcleo supraquiasmático en mamíferos y su asociación con los mecanismos 

reguladores del apetito. La actividad del núcleo supraquiasmático del hipotálamo, 

mediada por los genes CLOCK, influye sobre las neuronas productoras de agouti-related 

protein (AgRP) del núcleo arcuato hipotalámico, liberando esta proteína y fomentando 

el apetito según el momento del día. El mecanismo concreto por el cual se 

interrelacionan ambos centros es todavía desconocido42. La leptina actúa también sobre 

las neuronas del núcleo arcuato, inhibiendo el apetito. Adaptado de Ikegami et al., 2019. y 

de Chen, 2019. 
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Figura 2. Regulación de la secreción circadiana de melatonina por la glándula 

pineal. La información lumínica se transmite al núcleo supraquiasmático (SCN) a través 

del tracto retinohipotalámico, formado por axones de células ganglionares de la retina 

que no participan en la formación de imágenes en la corteza occipital41. Estas células 

contienen melanopsina, pigmento cuya sensibilidad es máxima a la luz azul. El SCN 

transmite su información hacia el sistema nervioso simpático, quien inhibe la secreción 

de melatonina por la glándula pineal. Adaptado de Shirani et al., 2009. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

Figura 3. Edad media de consolidación de diferentes ritmos circadianos. Adaptado 

de Madrid et al., 2018. 
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b) Homeostasis del sueño: Consiste en la “carga de cansancio” durante la 

vigilia, que se descarga durante el sueño2, de manera que el “cansancio 

acumulado” acaba influyendo en la fisiología del sueño. Esta homeostasis es 

gobernada por un equilibrio entre el sueño y la vigilia, ocurriendo cambios 

neurofisiológicos que favorecen el sueño tras un largo periodo de vigilia y 

viceversa, independientemente de los ritmos biológicos35. El periodo de 

vigilia conlleva una acumulación de sustancias promotoras del sueño 

(denominadas somnógenos) en el SNC35, las cuales se disipan durante el 

sueño, eliminando ese estímulo que induce al sujeto a dormir. El somnógeno 

más conocido es la adenosina, subproducto de la actividad biológica del 

cerebro (puesto que deriva de la desfosforilación del ATP) que se acumula 

durante la vigilia y se disipa con el sueño. La adenosina actúa a través de la 

activación del núcleo preóptico ventrolateral del hipotálamo, que manda 

señales inhibitorias a los centros cerebrales del despertar. El antagonista de 

su receptor, la cafeína, inhibe la actividad de ondas lentas cerebral al evitar 

la estimulación de este núcleo hipotalámico por la adenosina18,35. 

Se ha visto que la conjunción de todos estos procesos en el 

mantenimiento de una estructura del sueño adecuada en el niño es esencial para 

un crecimiento y desarrollo normales35. No obstante, las necesidades de sueño 

varían según la edad y las características individuales (entre ellas, el sexo2) de 

cada niño, de manera que establecer una duración concreta de horas de sueño 

que resulten óptimas para la población pediátrica es muy complicado31,37,43. 

Por ejemplo37, un recién nacido suele dormir entre 14 y 17h al día, con 

un sueño diferenciado en fases “activas” e “inactivas”, interrumpiendo el sueño 

por sus necesidades dietéticas o incomodidades (por lo que presenta un sueño 

polifásico con periodos de 2-4h). A los 12 meses, el niño pasa a dormir entre 11 

y 14h, estableciéndose ya las fases REM y no REM, consolidándose el ritmo 

circadiano y concentrando la mayor parte del sueño por la noche, manteniendo 

1 o 2 periodos diurnos de sueño (pasando a tener un sueño bifásico). A los 3 

años, el niño duerme de media 11h, eliminando el periodo de sueño diurno a los 

5 años (aunque en algunas culturas puede persistir la siesta). A los 6 años, se 

obtiene una estructura del sueño similar a la del adulto (aunque con ciclos más 

cortos), siendo a partir de aquí el periodo donde se considera que el niño 
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presenta la mejor calidad del sueño (con un umbral del despertar muy alto en la 

fase N3). A los 9 años, el niño duerme de media unas 10h, con una duración de 

los ciclos de sueño como en el adulto. Y, a partir de los 11 años, la mayoría de 

los niños y adolescentes duermen ya entre 8 y 9h, siendo más frecuentes los 

problemas del sueño en estas edades. 

Por tanto, la edad es el factor modificador más importante y 

consistente de las necesidades y la estructura del sueño, y los cambios en el 

sueño durante la infancia van asociados paralelamente a la maduración del SNC. 

Además, los niños, de manera fisiológica, van retrasando el inicio del sueño a 

medida que se adentran en la pubertad, debido a las modificaciones hormonales 

y del metabolismo que acontecen2. Por ello, el grupo de expertos de la National 

Sleep Foundation1 ha realizado unas recomendaciones de sueño en la población 

pediátrica, recogidas en la Figura 4, de forma que, orientativamente, los 

profesionales de la salud puedan saber si un niño está durmiendo bien o no. No 

obstante, estas recomendaciones en la clínica deben de ser individualizadas a 

la realidad de cada niño, considerando que una duración suficiente del sueño es 

aquella en la que se consigue, al despertar, una sensación de buen descanso y 

un funcionamiento óptimo diurno22,31. 

 

 

2.2. Rutas metabólicas reguladas por los ciclos vigilia-sueño 

Como hemos dicho anteriormente, la etiología de la obesidad es 

multifactorial, contribuyendo diversos procesos en su aparición. Ahora bien, 

aunque se desconoce el mecanismo exacto de su asociación con el sueño, se 

han descrito numerosas vías por las que posiblemente el sueño se asocie al 

riesgo de padecer sobrepeso y obesidad19. Muchos procesos endocrinológicos 

y hormonales están asociados a ritmos circadianos, de forma que el ciclo vigilia-

sueño hace oscilar la actividad de estas rutas metabólicas y la concentración de 

diversas hormonas durante el día1. En condiciones normales, estos procesos 

ocurren en tiempos concretos y regulares a lo largo de los días, sincronizándose 

con el día y la noche y manteniendo la homeostasis del organismo. Por tanto, es 

razonable pensar que las alteraciones del sueño (en especial, de la duración y 

de la calidad del mismo18) pueden influenciar el mantenimiento de dicho 

equilibrio homeostático, desencadenando diversos efectos (la mayoría, 
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deletéreos) en una amplia gama de funciones corporales. Estos efectos son 

generalmente mediados por la hiperactivación del sistema nervioso simpático 

(debido a un mayor tiempo de vigilia11) y la desregulación del eje hipotálamo-

hipofisario19. 

De entre la gran cantidad de rutas metabólicas reguladas por los ciclos 

vigilia-sueño, las más asociadas a la fisiopatología de la obesidad (recogidas en 

la Figura 5) son: 

- Secreción de cortisol: hormona que forma parte de la respuesta corporal al 

estrés, incrementando la tendencia al despertar, elevando la glucemia y 

disminuyendo la actividad del sistema inmune43. Su secreción está regulada 

por la hormona adrenocorticotropa (ACTH), la cual se secreta en pulsos, 

alcanzando su pico más alto antes del despertar, y provocando un posterior 

pico de cortisol plasmático en las primeras horas del día. En consecuencia, 

el perfil de concentración de cortisol presenta un máximo matutino, 

disminuyendo los niveles a lo largo del día, alcanzando mínimos durante el 

atardecer y primera parte de la noche, y luego remontando progresivamente 

antes del despertar18. Se ha visto que durante el sueño REM se produce una 

mayor liberación de cortisol, y sus niveles influyen en la sensibilidad de los 

tejidos a la insulina1. 

 

- Secreción de hormona del crecimiento (GH): hormona encargada 

fundamentalmente de la regulación del crecimiento tras el nacimiento. Se 

secreta poco después del inicio del sueño, durante las fases 2 y 3 del sueño 

no REM, cuando la actividad de ondas lentas cerebrales es alta. Alcanza sus 

niveles máximos 24h más tarde, y alcanza un nuevo mínimo a las 48h1. Se 

ha establecido una relación dosis-respuesta entre la GH y la intensidad de la 

actividad de ondas lentas durante el sueño, de manera que se secreta más 

GH ante mayor actividad durante el sueño no REM16. Por tanto, cuando se 

desplaza el inicio del sueño, se retrasa también el pulso de secreción de GH, 

de manera que su liberación nocturna puede ser casi inexistente en la 

deprivación del sueño18. 

 

- Secreción de tirotropina (TSH)40: la TSH estimula la secreción de T3 y T4 

en la tiroides, encargadas de regular el metabolismo, la termogénesis, la 
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diferenciación celular y el crecimiento. Su secreción está regulada por la TRH 

mediante el eje hipotálamo-hipofisario-tiroideo, y está sometida a control a 

través del marcapasos circadiano del núcleo supraquiasmático del 

hipotálamo, de forma que su secreción es pulsátil y está inhibida durante el 

sueño no REM18. Sus niveles ascienden durante el atardecer, alcanzando el 

máximo en la primera mitad de la noche, para luego descender durante el 

resto del sueño, y alcanzar mínimos durante el día. Por tanto, la inhibición 

nocturna de su secreción no ocurre en la deprivación del sueño, alcanzando 

el doble de la concentración normal matutina de TSH en esta situación. 

 

- Metabolismo de la glucosa: la tolerancia a la glucosa y la resistencia a la 

insulina están ligeramente moduladas por los ritmos circadianos28. Durante 

el ayuno prolongado del sueño, la glucemia se mantiene estable (o 

desciende mínimamente), en contraste con lo que ocurre en durante la 

vigilia, denotando la presencia de mecanismos operativos durante el sueño 

que previenen la hipoglucemia en el ayuno nocturno. También se ha 

comprobado que la tolerancia a la glucosa desciende durante el atardecer y 

la primera parte de la noche (debido a la disminución del uso de glucosa por 

parte del músculo y cerebro, y a la hiperglucemia asociada a la secreción de 

GH), alcanzando el mínimo en la mitad de la noche, y mejorando para volver 

a niveles normales matutinos (por la predominancia de la fase REM cerca 

del despertar, lo que inhibe la liberación de GH y aumenta la sensibilidad a 

la insulina)18. 

 

- Secreción de hormonas reguladoras del apetito (grelina, leptina): De 

manera general, están asociadas con el balance energético y el control del 

peso33. Su secreción está regulada por los ritmos circadianos, actuando a 

nivel del núcleo arcuato del hipotálamo, considerado el centro regulador del 

apetito1, mediante la modulación de la secreción de orexina A (la cual 

estimula en último término el apetito). 

 

o Leptina: secretada por el tejido adiposo blanco de forma pulsátil, 

elevándose tras las comidas y durante la noche, da señales de 

balance energético positivo e induce saciedad33,34,43. Su 

concentración sanguínea depende principalmente de la ingesta, 
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incrementando sus niveles hasta alcanzar máximos durante la noche 

(inhibiendo el apetito durante el ayuno nocturno), y reduciéndose 

posteriormente, indicando un déficit energético en el centro regulador 

del apetito, incrementando la ingesta. Los niveles altos de forma 

prolongada pueden generar resistencias11. 

 

o Grelina: secretada por las células oxínticas gástricas, su forma activa 

es orexígena, aumentando la liberación de GH, el apetito y el 

vaciamiento gástrico1,11,34,43. Sus niveles se reducen rápidamente tras 

la ingesta, aumentando posteriormente de forma anticipatoria a la 

siguiente ingesta. Se mantienen niveles elevados durante la primera 

parte de la noche, pero decrecen en la segunda parte, pues se cree 

que el inicio del sueño inhibe la secreción posterior a la cena, 

reduciendo sus niveles matutinos34. 

 

Figura 4. Recomendaciones de la National Sleep Foundation sobre la duración 

del sueño en la población pediátrica, según cada rango de edad. En azul oscuro, la 

media de horas de sueño según el rango de edad. En dorado, la cantidad de horas de 

sueño que pueden ser consideradas como normal dentro de cada grupo de edad, según 

las variaciones de cada individuo. Adaptado de El Halal et al., 2018. 
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Figura 5. Distribución fisiológica circadiana de la secreción hormonal, 

considerando un hipotético inicio del sueño a las 9 de la noche. Adaptado de El Halal 

et al., 2018. 
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3. JUSTIFICACIÓN DE LA REVISIÓN 

Ante la mayor prevalencia de sobrepeso y obesidad entre la población 

pediátrica en los últimos años, es necesaria la búsqueda de nuevos factores de 

riesgo modificables para la prevención del exceso de peso en niños y 

adolescentes, ya desde edades muy tempranas. Los últimos datos han 

identificado al sueño como un nuevo factor de riesgo de obesidad, lo que 

permitiría el diseño de nuevas intervenciones efectivas para conseguir un mejor 

manejo en la prevención de la obesidad infantil. 

 

4. OBJETIVOS 

Partiendo de la anterior premisa, los principales objetivos de esta 

revisión bibliográfica han sido: 

- Analizar los datos disponibles sobre la asociación entre las diferentes 

dimensiones del sueño y el riesgo de desarrollar sobrepeso u obesidad 

infantil. 

 

- Comprobar la información respecto a los posibles mecanismos de acción 

descritos, corroborando aquellos que han sido demostrados, y poniendo el 

foco sobre aquellos mecanismos en los que hace falta mayor evidencia en la 

población pediátrica. 

 

- Evaluar la efectividad de las intervenciones sobre el sueño en la prevención 

de la obesidad infantil, y valorar el papel que pueden tener dentro de las 

estrategias de prevención de la obesidad por parte de los servicios de 

Pediatría y de Salud Pública. 
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5. MATERIAL Y MÉTODOS 

Para la realización de este trabajo, se hizo una búsqueda en las bases 

de datos de PubMed, EMBASE y Cochrane empleando como palabras clave 

“obesity”, “children”, “adolescent”, “pediatrics”, “sleep”, “slumber”, “circadian 

rhythm” y “sleep hygiene”. Dentro de los resultados, estos se filtraron por 

posibilidad de acceso al texto completo (“full text”), y por el idioma de los artículos 

(de manera que solo se mostrasen artículos redactados en inglés o en 

castellano). Se tuvo acceso a los textos que no estaban publicados en formato 

Open Access a través del servicio de búsqueda Trobes de la Web de Bibliotecas 

de la Universitat de València. 

Tras realizar la búsqueda, se seleccionaron estudios que estuviesen 

publicados desde 2015 en adelante. También se revisó la bibliografía de dichos 

artículos, eligiendo aquellos estudios que fuesen relevantes para el desarrollo de 

este trabajo, que cumpliesen con los criterios de inclusión descritos y, o bien 

fuesen Open Access, o bien el texto completo pudiese ser accesible desde el 

buscador Trobes ofrecido por el servicio de Bibliotecas de la Universitat de 

València. 

No obstante, para la redacción de la introducción, debido a la 

necesidad de recoger información sobre epidemiología de la obesidad infantil, 

fisiología del sueño en la población pediátrica y mecanismos fisiopatogénicos del 

sueño que puedan influir en el peso; se seleccionaron algunos artículos 

publicados con anterioridad al 2015 por su especial relevancia para la redacción 

de dicho apartado, cumpliendo con el resto de criterios establecidos. También 

se ha incluido información proporcionada por las pautas de atención y 

seguimiento sobre el insomnio, realizadas por la Sociedad Española del Sueño, 

las cuales han aportado muchos datos sobre la fisiología del sueño en la edad 

pediátrica; así como información del estudio ALADINO 2019, del cual se 

obtuvieron datos epidemiológicos recientes sobre la obesidad infantil en España. 

Finalmente, se incluyeron 100 artículos para la realización de este 

trabajo, de los cuales 37 son estudios observacionales, 34 son revisiones, 17 

son revisiones sistemáticas, 11 son ensayos clínicos y 1 es una guía clínica. 
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6. RESULTADOS 

En este trabajo, se ha evaluado: la asociación entre las alteraciones 

del sueño y el desarrollo de obesidad en la población pediátrica, los mecanismos 

que explican dicha relación, y la efectividad de la intervención del sueño en la 

prevención de la obesidad infantil. 

 

6.1. Asociación entre las alteraciones del sueño y el desarrollo de 

obesidad en población pediátrica 

Los resultados disponibles parecen demostrar la existencia de una 

asociación entre la corta duración del sueño y un riesgo aumentado de 

sobrepeso u obesidad infantil. De forma consistente, se ha visto un incremento 

del riesgo de mayor adiposidad entre aquellos sujetos que duermen menos. 

Una gran cantidad de revisiones sistemáticas apoyan esta 

asociación. En un metaanálisis que recogió datos procedentes de diferentes 

estudios transversales, se vio que el sueño estaba inversamente relacionado, de 

forma estadísticamente significativa, con el incremento del riesgo de adiposidad 

en toda la población pediátrica, presentando una OR combinada de 1,89 (IC95% 

1,43 - 1,98), habiendo, por tanto, un 89% más de probabilidades de padecer 

obesidad infantil al dormir poco17. Otra revisión sistemática apuntó una 

asociación positiva entre la falta de sueño y el desarrollo de obesidad, más 

potente en población pediátrica que en adultos33. Además, se ha encontrado 

evidencia robusta en un metaanálisis entre una menor duración del sueño y la 

aparición de obesidad, de manera que una duración del sueño menor de 9h en 

niños mayores de 10 años, menor de 10h en niños de entre 5 y 10 años, y menor 

de 11h en niños menores de 5 años, están asociadas a un incremento del riesgo 

de padecer obesidad del 58%25. Por su parte, Ruan et al. incluyeron datos de 

más de 56 000 niños de entre 0 y 16 años, encontrando que la corta duración 

del sueño estaba inversamente relacionada al riesgo de desarrollar sobrepeso u 

obesidad infantil, habiendo un 76% más de posibilidades de padecer sobrepeso 

u obesidad al dormir menos (OR 1,76; IC95% 1,39-2,23)19. También vieron que, 

por cada hora que aumentaba el tiempo total de sueño cada día, se reducía el 

riesgo de padecer obesidad en un 21% (OR 0,79; IC95% 0,7-0,89), aunque esta 
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asociación dejó de ser estadísticamente significativa tras ajustar el modelo 

estadístico (OR 0,92; IC95% 0,81-1,05)19. Wu et al. observaron también una 

asociación estadísticamente significativa entre la corta duración del sueño y el 

aumento del riesgo de obesidad en sujetos menores de 18 años, encontrando 

una OR global de 1,71 (IC95% 1,36-2,14)48; y Miller et al. encontraron resultados 

similares en su metaanálisis (RR 1,58; IC95% 1,35-1,85)29. 

Otros metaanálisis observaron también una asociación linear 

inversa entre la corta duración del sueño y diversas medidas de 

adiposidad, como el IMC o la circunferencia abdominal. Chaput et al. vieron que 

una menor duración del sueño estaba asociada a un exceso de adiposidad, 

aunque la calidad de la evidencia que analizaron era relativamente baja por el 

alto riesgo de sesgos49. Sin embargo, la asociación era más certera entre el 

aumento de la duración del sueño y la reducción de los indicadores de 

adiposidad, presentando un mayor efecto y una evidencia de mayor calidad; 

aunque ninguno de los estudios analizados empleaba mediciones objetivas del 

sueño49. Quist et al. encontraron también una asociación lineal negativa 

estadísticamente significativa entre la mayor duración del sueño y una menor 

circunferencia de cintura en la población infantil (β -1,34; IC95% [-1,83]-[-0,85]), 

siendo la corta duración del sueño un factor de riesgo de desarrollar adiposidad 

abdominal, independientemente de la edad del niño14. Sin embargo, no 

encontraron asociación entre la duración del sueño y la alteración del perfil 

lipídico, ni tampoco pudieron determinar si el sueño inadecuado era un factor 

independiente en el desarrollo de valores de tensión arterial (TA) elevados en la 

población pediátrica (aunque sí vieron un ligero beneficio del alargamiento del 

sueño en los niveles de TA)14. Fobian et al. analizaron la asociación entre el 

sueño y diversos factores de riesgo cardiovascular en niños y adolescentes, y 

encontraron, por un lado, una asociación linear negativa entre el sueño, el IMC 

y la circunferencia de cintura y abdomen; y, por otro lado, una asociación linear 

negativa estadísticamente significativa entre la duración y la calidad del sueño y 

los niveles de TA, independientemente de la edad15. Ruan et al. observaron que 

los sujetos con una menor duración del sueño tenían un mayor incremento anual 

del IMC, así como una mayor índice de masa grasa19. Y, por su parte, Miller et 

al. observaron que la corta duración del sueño estaba asociada inversamente 
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con el percentil de IMC, encontrando una reducción significativa del mismo por 

cada hora que se alargaba el sueño en los niños (RR [-0,03]; IC95% [-0,04]-                    

[-0,01])29. 

Sin embargo, no está claro que esta asociación varíe según el 

sexo. En un metaanálisis se pudo observar que la relación entre el sueño y el 

riesgo de obesidad era más potente en niños que en niñas27. No obstante, otros 

estudios han reportado datos contrarios, por lo que la información al respecto, 

aun existiendo diferencias en el sueño entre ambos sexos, es inconsistente. 

Ahora bien, sí que se ha observado que una duración insuficiente del sueño 

estaba asociada a un menor gasto energético durante el día únicamente en los 

chicos, por lo que sí podría haber una diferencia en la ganancia del peso entre 

ambos sexos27. Tampoco se ha visto que haya un aumento del riesgo de 

obesidad al alargar la duración del sueño. Li et al. no encontraron asociación 

entre el alargamiento del sueño y el incremento del riesgo de obesidad9, al 

contrario de lo que ocurre en la población adulta (donde sí se ha visto una 

asociación en forma de U, incrementando el riesgo de obesidad tanto si se 

duerme poco como en exceso)27. Una de las posibles explicaciones a esta 

discordancia son las notables diferencias con respecto a la estructura y la 

duración del sueño entre población infantil y adulta, resultando complicado 

establecer un patrón de “duración excesiva del sueño” en niños. 

Por otro lado, Fatima et al. evaluaron la asociación entre la calidad del 

sueño y el desarrollo de obesidad en población pediátrica50. En su metaanálisis 

vieron una amplia discrepancia entre los estudios incluidos respecto al concepto 

y la gradación de la calidad del sueño, de manera que los resultados no eran 

consistentes (pues algunos encontraban asociaciones significativas entre la 

calidad del sueño y el desarrollo de la obesidad; otros, una asociación mediada 

por distintos factores; y otros, ninguna asociación). Sin embargo, al analizar los 

estudios basados en cuestionarios validados para medir la calidad del sueño, se 

halló una asociación estadísticamente significativa entre la baja calidad del 

sueño y el desarrollo de obesidad (OR 1,46; IC95% 1,24-1,72), independiente de 

la duración del sueño. Por tanto, esto sugiere que la duración y la calidad del 

sueño son dos dimensiones separadas e independientes una de otra, no 
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debiendo emplearse la duración del sueño como medidor de su calidad, y 

considerándose en futuras investigaciones el posible efecto acumulativo que 

pueden presentar ambas en la obesidad. 

Ahora bien, aunque aparentemente la asociación entre el sueño y 

la obesidad es consistente en todos los grupos de edad, es razonable 

plantearse que realmente esto pueda no ser así. Como ya hemos visto en la 

introducción, la estructura y las necesidades de sueño varían considerablemente 

en cada etapa de la vida pediátrica. Y, además, existe la posibilidad de que el 

empleo de un tamaño muestral tan heterogéneo ocasione sesgos en los 

resultados, concluyendo erróneamente que el sueño modifica el riesgo de 

obesidad con la misma potencia durante toda la edad pediátrica, cuando en 

realidad no es así. Este planteamiento está respaldado por Li et al., quienes 

observaron que la corta duración del sueño estaba asociada de forma 

significativa con la obesidad y el incremento de IMC en niños, habiendo un 

aumento del riesgo de padecer obesidad del 45%9. Sin embargo, también 

reportaron que esta asociación estaba influida por diversas covariables 

(fisiológicas, psicológicas, de estilo de vida, socioeconómicas, etc.), resultando 

ser distinta entre los distintos grupos de edad pediátrica9. De la misma forma, 

Fatima et al. concluyeron que la duración del sueño estaba inversamente 

relacionada al IMC en niños y adolescentes, habiendo aproximadamente el doble 

de riesgo de padecer sobrepeso u obesidad al dormir menos (OR 2,15; IC95% 

1,64-2,81)33. No obstante, vieron que la magnitud del impacto de la corta 

duración del sueño es distinta según la edad del niño, presentando los niños más 

jóvenes un mayor riesgo de obesidad infantil (OR 1,88; IC95% 1,26-2,81) que los 

niños más mayores (OR 1,55; IC95% 1,22-1,97)33, habiendo resultados similares 

para la calidad del sueño50. Y, en la revisión de Miller et al., al analizar los datos 

por grupos de edad, se observó que el efecto del alargamiento del sueño en el 

control del peso era significativo únicamente en la infancia temprana29.  

Por tanto, es necesario comprobar los datos sobre la asociación entre 

el sueño y el desarrollo de obesidad en cada etapa para observar si esta relación 

se mantiene con la misma potencia durante toda la edad pediátrica, o bien varía 

según va creciendo el niño. 
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6.1.1. Primeros años y edad escolar (0-8 años) 

En este grupo de edad, la mayoría de los estudios que examinaron la 

asociación entre la duración del sueño y el riesgo de desarrollar obesidad han 

visto una relación lineal inversa y dosis-respuesta entre ambas. Por tanto, a 

menor duración del sueño, mayor riesgo de padecer sobrepeso y obesidad, 

reduciéndose dicho riesgo por cada hora alargada de sueño. 

Ya desde edades muy tempranas, el sueño parece tener un papel 

relevante en el control del peso y la adiposidad, aun siendo un periodo de 

mucho cambio y evolución en el niño51. Por ejemplo, en un estudio prospectivo 

realizado en niños de entre 0 y 4 años, la corta duración del sueño nocturno 

estaba fuertemente asociada a un incremento del riesgo de desarrollar 

sobrepeso y obesidad, sin que las siestas sustituyeran al sueño nocturno en el 

control del peso20. Por su parte. Ji et al. evaluaron la prevalencia de obesidad, el 

nivel de actividad física, el sueño y el nivel de uso de dispositivos electrónicos en 

112 niños chinos de entre 3 a 6 años, observando una asociación lineal negativa 

entre la duración del sueño y la incidencia de obesidad infantil, dado que los 

niños obesos en su estudio solían dormir menos de 8h por noche con mayor 

frecuencia, en comparación con los no obesos3. Junto a esto, los niños obesos 

presentaban un alargamiento del sueño durante los fines de semana, pero sin 

haber un aumento del sueño profundo N3, aunque los investigadores lo 

atribuyeron a la desaparición de las siestas durante el fin de semana, yéndose 

los niños a dormir antes3. Por otro lado, en un estudio realizado en niños 

brasileños de entre 1 y 4 años, aquellos que dormían menos de 10h diarias 

presentaron un 30% más de riesgo de padecer sobrepeso u obesidad a partir de 

los 4 años1. Y, en estudios similares, se observó también que, a mayor 

exposición a periodos insuficientes de sueño nocturno durante el crecimiento, 

mayor riesgo de padecer sobrepeso u obesidad a los 7 años1. Otro estudio en el 

que se incluyeron a 915 niños de entre 6 meses y 3 años reportó un mayor 

percentil de IMC en aquellos sujetos que dormían menos de 12h por noche; 

mientras que en otro estudio realizado en niños de entre 3 y 5 años, el IMC se 

reducía 0,48 Kg/m2 por cada hora alargada de sueño, presentando un menor 

riesgo de padecer sobrepeso a los 7 años23. Y, en una cohorte de 1930 niños de 
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entre 0 y 13 años, se vio que, en menores de 4 años, una duración del sueño 

<11h estaba asociada a mayor riesgo de padecer sobrepeso y obesidad52. Ahora 

bien, otros estudios realizados en niños de entre 9 y 18 meses de edad no 

encontraron datos respecto a que la duración del sueño en este rango de edad 

predijese un aumento de la adiposidad a los 3 años, aunque se atribuyeron estos 

resultados a la muy temprana edad de los participantes y al corto seguimiento 

realizado43. 

Igualmente, alcanzada la edad escolar, parece que esta relación 

se mantiene, aunque con algunos matices. Diversos estudios epidemiológicos 

realizados en niños de entre 5 y 9 años han visto que dormir menos de 10h por 

noche representaba entre 1,5 y 2 veces más riesgo de desarrollar obesidad con 

respecto a dormir lo suficiente para satisfacer sus necesidades28, encontrando 

resultados similares en otros estudios transversales52. Otro estudio realizado en 

niños estadounidenses de entre 4 y 10 años también reportó que la variabilidad 

del sueño entre la semana y los fines de semana (también llamado “jet lag 

social”) suponía un factor de riesgo de desarrollar sobrepeso u obesidad1, siendo 

la variación de la duración del sueño durante la semana mayor entre los niños 

obesos. Además, los investigadores de este estudio reportaron también un 

mayor riesgo de presentar alteraciones plasmáticas de los niveles de insulina y 

de LDLc a mayor nivel de jet lag social1. Asimismo, los datos también sugieren 

que una corta duración del sueño en niños >5 años está asociada al aumento 

del riesgo de padecer HTA, tanto en la infancia como al llegar a la edad 

adulta52,53. 

Todas estas asociaciones están respaldadas por diferentes 

revisiones sistemáticas, tal y como se puede apreciar en la Tabla 2, donde se 

repasa toda la evidencia encontrada para este grupo de edad. 

 

6.1.2. Preadolescencia (8-13 años) 

Esta etapa está marcada por el inicio de la pubertad y de la madurez 

sexual, junto a un masivo cambio a nivel hormonal y conductual. Sin embargo, 

aun siendo una fase crítica del desarrollo infantil, los datos parecen indicar 



    

 
29 

también una asociación entre el sueño y el riesgo de desarrollar sobrepeso 

y obesidad. 

Por una parte, diferentes estudios transversales apoyan la hipótesis 

de que el sueño es un factor modificador del peso en este rango de edad. 

Morrissey et al. examinaron, en 298 niños australianos de entre 9 y 13 años, la 

asociación entre la duración del sueño (recopilada mediante encuestas) y 

diferentes parámetros antropométricos como el IMC o los niveles de actividad 

física y sedentarismo, medidos por actigrafía54. Tras el estudio, observaron que 

1/3 de los niños dormían una cantidad de horas insuficiente para su edad, y un 

40% dentro de este grupo presentaban sobrepeso u obesidad, siendo esta 

proporción mayor que dentro del grupo de niños que dormían adecuadamente. 

Tras analizar los datos, vieron que había un riesgo significativamente mayor de 

tener sobrepeso u obesidad al dormir poco (OR 1,72; IC95% 1,10-2,68), 

independientemente de la edad, sexo y otros factores ambientales, concluyendo 

que el IMC de los niños estaba asociado de manera inversa a la cantidad de 

horas de sueño54. Igualmente, otro estudio realizado en niños de entre 7 y 12 

años encontró un aumento del IMC asociado a una reducción en la duración total 

del sueño, siendo el IMC promedio de los niños que durmieron poco 1 punto 

mayor que el de los que dormían una cantidad de horas adecuada1. Otro estudio 

transversal con 6576 niños de entre 7 y 11 años observó que aquellos que 

dormían menos de 9h por noche presentaban mayor riesgo de padecer 

sobrepeso, obesidad y aumento de la adiposidad en comparación con los que 

dormían 10-11h por noche52; y un gran estudio multicéntrico en el que se 

incluyeron 6025 niños de entre 9 y 11 años de diferentes países observó que la 

duración del sueño también estaba asociada negativamente al riesgo de 

obesidad23. Otro estudio realizado en 128 niños entre 10 y 13 años, en el que se 

aportó a los sujetos diversos cuestionarios para evaluar la cantidad y calidad del 

sueño, halló diferencias significativas en la duración del sueño entre niños en 

normopeso y niños con sobrepeso u obesidad, de forma que los niños con mayor 

IMC dormían menos horas28. Y otro estudio realizado en 341 preadolescentes 

encontró que el jet lag social estaba asociada al aumento de adiposidad55. Por 

tanto, se ha observado una correlación negativa entre el IMC y la duración 
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del sueño, resultando el dormir poco ser un factor de riesgo de obesidad, 

y siendo fundamental un adecuado sueño para mantener un peso normal. 

Por otra parte, algunos estudios longitudinales también avalan la 

asociación entre el sueño y la obesidad durante la preadolescencia. Uno de ellos, 

realizado en 229 niños de entre 8 y 10 años, demostró que aquellos que dormían 

más presentaban una menor ganancia de peso a los 2 años de seguimiento23. 

Sin embargo, el estudio longitudinal más relevante que analiza esta asociación 

es la cohorte realizada por McNeil et al.56. En ella, se examinaron en 515 niños 

canadienses de entre 9 y 11 años la duración, la eficiencia, los horarios y los 

ritmos del sueño (medidos objetivamente mediante actigrafía), y los niveles de 

adiposidad (a través del IMC y la circunferencia de cintura). Tras concluir el 

seguimiento, observaron que, de media, los niños incluidos en el estudio dormían 

unas 9h, menos de la cantidad recomendada para su edad. Además, tanto la 

eficiencia como la duración y los ritmos del sueño estaban asociados de forma 

inversa al peso, a la circunferencia de cintura, al IMC y a la relación cintura-altura 

de los sujetos. Sin embargo, tras ajustar el análisis estadístico por diversas 

variables socioculturales, solo la eficiencia del sueño presentaba una relación 

significativa con la adiposidad del niño. Los investigadores concluyeron que esto 

era debido a que los despertares nocturnos y la baja eficiencia del sueño estaban 

asociados a una reducción de la actividad parasimpática y a la estimulación 

simpática (causando un aumento de la frecuencia cardiaca, TA, y liberación de 

noradrenalina y cortisol); y a un menor nivel de sueño no REM de ondas lentas, 

descendiendo la secreción de GH y la sensibilidad a la insulina, y aumentando 

los niveles matutinos de cortisol56. 

No obstante, tal y como se puede observar en la Tabla 2, se encontró 

relativamente poca evidencia basada en metaanálisis que sustentase la relación 

entre la obesidad y el sueño en este rango de edad. 

 

6.1.3. Adolescencia (13-18 años) 

Los adolescentes son una población que difiere de los niños por sus 

habilidades cognitivas, nivel de desarrollo cerebral, deseo de autonomía 

(relacionado con la toma de decisiones sobre su salud) y contexto social de su 
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dieta57. Es una etapa de grandes cambios y muy acelerados, tanto a nivel 

hormonal como psicológico. Y también es un periodo de cambios importantes en 

los ritmos circadianos, donde sus alteraciones (en especial, los retrasos de fase 

del sueño), son factores importantes que contribuyen al desarrollo de insomnio 

en este grupo de edad. Los retrasos de fase consisten en una mala alineación 

entre el tiempo de sueño y el ambiente (físico o social) del sujeto, siendo los 

adolescentes más proclives a retrasar el inicio del sueño y, en consecuencia, 

también la hora del despertar, estableciendo un “cronotipo tardío”, con mayor 

propensión a instaurar el sueño más tarde de lo normal25,41. 

Este retraso del sueño está influenciado tanto por factores biológicos 

como sociales25, pues los adolescentes sufren cambios hormonales y en la 

estructura del sueño, que ya casi se asemeja a la de un adulto; y están sometidos 

a una mayor presión del entorno para mantener una vida académica y social 

determinada. Junto a este retraso de fase, también ocurre una disminución de la 

duración del sueño, más llamativa durante la adolescencia tardía, de manera que 

los adolescentes acaban durmiendo menos de 8h por noche. 

En principio, esto no supondría un problema importante. Sin embargo, 

el establecimiento de responsabilidades académicas o laborales obligan al 

adolescente a madrugar más de lo que debería, causando importantes 

alteraciones de la funcionalidad durante el día, y llevándolo a reducir 

conscientemente la duración del sueño. Esto provoca que sean incapaces de 

satisfacer sus necesidades biológicas de sueño reparador31 y retrasen el inicio 

del sueño por más de 2h para satisfacer sus requerimientos académicos y 

sociales, acumulando el estímulo homeostático del sueño. En consecuencia, 

aparece una dificultad para el despertar a la mañana siguiente, junto con 

hipersomnolencia diurna y problemas de atención y de comportamiento58. Y, al 

ocurrir fundamentalmente la vida académica y laboral durante la semana, los 

adolescentes tienden a compensar la falta de sueño con una mayor duración del 

mismo durante los fines de semana (lo que se conoce como “jet lag social”)37,43, 

perpetuando más el problema (pues los ritmos circadianos no pueden adaptarse 

tan rápido a estos cambios en el sueño); o bien a consumir estimulantes o 

bebidas con cafeína para combatir la hipersomnolencia diurna. Todo esto, 
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sumado al mayor uso de dispositivos electrónicos cerca de la hora de dormirse 

(confundiendo al reloj biológico por una mayor exposición a la luz), hace que los 

adolescentes, en gran proporción, presenten una mala higiene del sueño50,57. 

Pero, ¿supone el mantenimiento de estos malos hábitos de 

sueño un incremento del riesgo de obesidad en la adolescencia? Diversos 

estudios en los que se reprodujo, en condiciones de laboratorio, una alteración 

extrema del ritmo circadiano, observaron alteraciones metabólicas capaces de 

desencadenar obesidad en sus participantes2. Ahora bien, aunque las 

alteraciones circadianas que normalmente ocurren suelen ser menos extremas, 

se ha sugerido que una alteración menos grave, mantenida de forma crónica, 

está asociada a efectos cardiometabólicos adversos2. Por tanto, intervenir 

sobre el sueño en los adolescentes, minimizando el retraso de fase y 

mejorando la higiene del sueño, podría mejorar su salud, a corto y largo 

plazo. 

Diversas investigaciones apoyan este planteamiento. Por un lado, 

varios estudios realizados en niños de entre 8 y 17 años concluyeron que el 

retraso del inicio del sueño estaba asociado con los niveles de adiposidad, 

independientemente de la duración del sueño28. Otro estudio realizado en 1252 

adolescentes estadounidenses evaluó la relación entre calidad del sueño 

(medida mediante el Pittsburgh Sleep Quality Index) y el IMC, concluyendo que 

la peor calidad del sueño estaba significativamente asociada a mayor IMC (OR 

1,07; IC95% 1,01-1,13), aunque con un efecto mínimo25, siendo esto también visto 

en otra investigación59. Otros estudios realizados en niños de entre 12 y 18 años 

vieron que una duración del sueño <8h, así como un inicio más tardío del mismo 

los fines de semana, estaban asociados a un incremento de IMC, masa grasa 

corporal y circunferencia de cintura25,52. Otro estudio que analizó datos de 66 817 

adolescentes chinos también encontró un mayor riesgo significativo de 

sobrepeso al dormir menos de 5h de sueño por noche (OR 1,26; IC95% 1,05-

1,51)60. Y otro estudio observó también que el “jet lag social” se encontraba 

asociado al desarrollo de sobrepeso de manera significativa en adolescentes 

(OR 3,30; IC95% 2,51-4,33)52. Por otro lado, el estudio KNHANES, realizado sobre 

población adolescente coreana, encontró una asociación en forma de U entre la 
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duración del sueño y el perímetro de cintura exclusivamente en chicos, de forma 

que tanto aquellos que durmiesen poco como los que durmiesen mucho 

presentaban mayor circunferencia de cintura27, siendo esta diferencia entre 

sexos posiblemente debida a las variaciones de grelina en sangre en respuesta 

a la restricción del sueño. Y, en consonancia con estos hallazgos, un estudio 

longitudinal realizado en 10 000 adolescentes de entre 16 y 19 años, encontró 

que tanto los adolescentes con sobrepeso y obesidad como aquellos en 

infrapeso dormían menos que aquellos que se encontraban en normopeso, 

sugiriendo que la situación en el infrapeso era posiblemente debida a una 

elevación de hormonas orexígenas en el contexto de baja ingesta calórica, lo 

que estimularía la vigilia1. 

También existen datos respecto a la influencia del sueño en el 

desarrollo de diversos factores de riesgo cardiovascular en población 

adolescente. Navarro et al. estudiaron esta asociación en 90 niños valencianos 

de entre 7 y 16 años, observando que aquellos con corta duración del sueño 

(reportada a través de un cuestionario) presentaban un incremento significativo 

de IMC, circunferencia de cintura y pliegues cutáneos con respecto a los que 

dormían adecuadamente para su edad; así como un riesgo significativamente 

mayor de presentar niveles de tensión arterial media más altos (OR 1,10; IC95% 

1,02-1,17), aunque dentro de valores normales16. Sin embargo, no se 

encontraron diferencias significativas en el perfil lipídico de ambos grupos. 

Por último, tal y como se observa en la Tabla 2 a continuación, 

algunos metaanálisis también apoyan el aumento del riesgo de la obesidad con 

las alteraciones del sueño en los adolescentes. 

 

Tabla 2. RESUMEN DE LA EVIDENCIA ENTRE EL SUEÑO Y LA OBESIDAD INFANTIL 

(por grupos de edad) 

Primeros años y edad escolar (0-8 años) 

Revisión 

sistemática 
Edad Resultados Conclusión 

Fatima et 

al., 201533 
0-8 años 

0-3 años → OR 1,88 

(IC95% 1,26-2,81) 
Asociación entre la duración del sueño y el 

riesgo de desarrollar sobrepeso u obesidad. 

Asociación ligeramente más potente en 

niños más mayores. 
3-8 años → OR 1,55 

(IC95% 1,22-1,97) 
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Chaput et 

al., 201761 
0-4 años 

Calidad de la 

evidencia → BAJA 

Asociación entre la duración del sueño, 

niveles de adiposidad y tiempo de uso de 

pantallas. Necesario emplear métodos 

estandarizados para medir el sueño, y 

diseñar estudios de mayor calidad en 

futuras investigaciones. 

Li et al., 

20179 
2-8 años 

Preescolares (2-5 

años) → RR 1,30 

(IC95% 1,17-1,44) Mayor riesgo significativo de padecer 

obesidad al dormir poco. Asociación 

ligeramente más potente en escolares. Escolares (5-8 años) 

→RR 1,40  

(IC95% 1,09-1,81) 

Miller et al., 

201829 
0-8 años 

0-3 años → RR 1,40 

(IC95% 1,19-1,65) 
Asociación estadísticamente significativa 

entre la corta duración del sueño y el 

desarrollo de obesidad en niños entre 0 y 8 

años. Asociación ligeramente más potente 

en niños más mayores. 
3-8 años → RR 1,57 

(IC95% 1,40-1,76) 

Morrissey et 

al., 202062 
5-8 años 

Calidad de la 

evidencia → ALTA 

- Fuerte evidencia a favor de una 

asociación inversa entre la duración del 

sueño y los niveles de adiposidad. 
 

- Fuerte evidencia a favor de una 

asociación inversa entre inicio tardío del 

sueño y mayor riesgo de obesidad 

infantil. 
 

- Fuerte evidencia a favor de una 

asociación inversa entre la mayor 

eficiencia del sueño y menor alteración 

de parámetros antropométricos en niños 
 

- No evidencia sobre la asociación entre 

calidad del sueño y obesidad. 

Miller et al., 

20216 

2-5 años 

(edad 

preescolar) 

Sueño y obesidad → 

RR 1,54  

(IC95% 1,33-1,77) 

Mayor riesgo de padecer obesidad al dormir 

poco en niños preescolares. 

Sueño e IMC → 

 RR [-0,02] 

(IC95% [-0,03]-[-0,01]) 

Un sueño más prolongado supone un factor 

protector del aumento de IMC. 
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Preadolescencia (8-13 años) 

Revisión 

sistemática 
Edad Resultados Conclusión 

Miller et al., 

201829 
9-11 años 

RR 2,23 

(IC95% 2,18-2,27) 

Asociación estadísticamente significativa 

entre la corta duración del sueño y el 

desarrollo de obesidad en preadolescentes. 

Morrissey et 

al., 202062 
8-13 años 

Calidad de la 

evidencia → ALTA 

- Fuerte evidencia a favor de una 

asociación inversa entre la duración del 

sueño y los niveles de adiposidad. 
 

- Fuerte evidencia a favor de una 

asociación inversa entre inicio tardío del 

sueño y mayor riesgo de obesidad 

infantil. 
 

- No evidencia sobre la asociación entre 

calidad del sueño y obesidad. 

Adolescencia (13-18 años) 

Revisión 

sistemática 
Edad Resultados Conclusión 

Fatima et 

al., 201533 
13-18 años 

OR 2,06 

(IC95% 1,55-2,74) 

Asociación estadísticamente significativa 

entre la duración del sueño y el riesgo de 

desarrollar sobrepeso u obesidad. La 

asociación es mucho más potente que en el 

caso de los niños. 

Li et al., 

20179 
13-18 años 

RR 1,27 

(IC95% 1,07-1,50) 

Mayor riesgo significativo de padecer 

obesidad al dormir poco. Asociación menos 

potente que en los escolares. 

 

Tabla 2. Resumen de la evidencia procedente de revisiones sistemáticas entre 

las alteraciones del sueño y la obesidad infantil según cada etapa pediátrica. En 

el caso de los niños (0-8 años), hay una mayor evidencia que soporta la asociación entre 

el sueño y el desarrollo de obesidad infantil, especialmente en torno a la corta duración 

y a un inicio más tardío del sueño, siendo más potente el efecto durante la etapa escolar 

(5-8 años). En cuanto a los preadolescentes, la evidencia es relativamente escasa, 

aunque esta indica una asociación significativa entre la duración del sueño y el riesgo 

de desarrollar obesidad, más potente que en otros grupos de edad. En los adolescentes, 

la evidencia también es escasa, observándose una asociación también significativa 

entre la duración del sueño y el riesgo de padecer obesidad; aunque es menos potente 

que en los preadolescentes y se desconoce si hay mayor riesgo que en los escolares. 
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6.2. Mecanismos de la asociación entre alteraciones del sueño y 

desarrollo de sobrepeso u obesidad infantil 

Es ampliamente aceptado que la aparición de obesidad radica en un 

desequilibrio entre la ingesta calórica y el consumo energético. La homeostasis 

energética es resultado de la combinación de diversos factores biológicos (como 

los ritmos circadianos y los ciclos vigilia-sueño) y ambientales (como la dieta y la 

actividad física)33.  

Asimismo, se cree que las alteraciones del sueño influyen en el 

desarrollo de obesidad mediante la desregulación metabólica (a través de 

diferentes vías hormonales) y la alteración de diferentes patrones 

comportamentales, como el incremento de la ingesta calórica o la reducción de 

los niveles de actividad física y el aumento del sedentarismo23,25,43. 

 

6.2.1. Alteración de patrones comportamentales y de hábitos de vida 

Algunos de los mecanismos relacionados con el sueño y la obesidad 

infantil son debidos al desequilibrio entre el consumo calórico y el gasto 

energético43. Diversos estudios indican que las alteraciones del sueño pueden 

incrementar el peso mediante la activación del sistema nervioso simpático (que 

altera el metabolismo y la regulación hormonal en los niños, aumentando la 

ingesta alimentaria) o el aumento de la sensación de fatiga y la necesidad de 

sueño diurna (reduciendo la actividad física y aumentando el sedentarismo)3. 

 

6.2.1.1. Ingesta calórica y hábitos dietéticos 

La ingesta calórica está regulada a través de las sensaciones de 

apetito y hambre, y por diversos comportamientos hedónicos o asociados al 

placer63. Inicialmente, la idea de que las alteraciones del sueño pudiesen 

contribuir al desarrollo de obesidad se mostraba contradictoria, dado que el 

sueño es un periodo de baja actividad, por lo que una mayor duración de la vigilia 

contribuiría a un mayor gasto energético. No obstante, datos recientes parecen 

indicar lo contrario, pues un sueño más corto ha estado consistentemente 

ligado a hábitos dietéticos poco saludables como la ingesta de raciones de 
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comida más grandes64, mayor tendencia al picoteo nocturno10,14,48, incremento 

de la sensación de hambre y predilección por alimentos más calóricos y con 

mayor contenido azucarado8,14,23,25,34, posiblemente en respuesta a una mayor 

necesidad de glucosa para un funcionamiento cognitivo adecuado22. Además, 

mantenerse más tiempo despierto empeora el desequilibrio energético, ya que 

se tiende a sobrecompensar la fatiga y el gasto extra de energía de las horas 

adicionales de vigilia aumentando el apetito y la ingesta hedónica, sin haber 

luego un incremento de la actividad física que equilibre el balance energético43. 

Esto se ha visto corroborado por diversos estudios experimentales, 

los cuales han visto que la restricción del sueño causó un incremento significativo 

de la ingesta calórica20,23 y del consumo de dulces65. También se ha especulado 

con que la fase REM del sueño esté involucrada en el comportamiento dietético, 

teniendo un papel supresor del apetito; de forma que, al perder la última fase 

REM por la disminución del sueño, se incremente la sensación de hambre y 

aumente la ingesta20,25. Y otros experimentos de neuroimagen han visto que las 

áreas cerebrales asociadas al hedonismo (corteza orbitofrontal y corteza frontal 

dorsolateral) muestran una gran activación en respuesta a comida no sana tras 

la restricción del sueño22,29,34,66, potenciando la acción del sistema de 

recompensa del SNC ante alimentos menos saludables10,57. Ahora bien, no se 

tienen datos concretos sobre esta actividad cerebral en la población infantil, 

aunque sí parecen haber indicios de esta activación en población adolescente, 

donde la deprivación del sueño parece disminuir su habilidad para inhibir el 

consumo de calorías en un ambiente obesogénico57,67,68. Sin embargo, aún es 

necesaria más evidencia para poder confirmar estos datos. Por ello, se 

encuentra en curso el ensayo DREAM, donde se pretende determinar mediante 

actigrafía si la deprivación del sueño se encuentra asociada a un incremento de 

la ingesta calórica en ausencia de hambre en 110 niños de entre 8 y 12 años, 

viendo si la duración del sueño modifica los hábitos dietéticos de los niños69. 

Ahora bien, datos procedentes de estudios observacionales apoyan 

la asociación entre la menor duración del sueño y el incremento de la 

ingesta en la población pediátrica, especialmente entre prescolares1,25,70 y 

adolescentes14,27,71-73. Un estudio realizado sobre 1046 niños seguidos desde la 
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infancia hasta la preadolescencia vio que los niños que dormían menos 

consumían una dieta menos saludable y presentaban un percentil de IMC mayor, 

aunque no se pudo saber si el dormir poco era la verdadera causa25; y un ensayo 

clínico randomizado en el que participaron 37 preadolescentes de entre 8 y 11 

años observó que, en el grupo con mayor tiempo de sueño, hubo una reducción 

significativa tanto del peso como de la ingesta calórica diaria en comparación 

con el de la restricción del sueño2. Una cohorte de 1303 lactantes de entre 6 y 

29 meses observó que, en aquellos con una duración del sueño <10h por noche 

consumían, de media, 50 Kcal/día más que los lactantes que dormían 11-12h, 

sugiriendo que los cambios en el apetito pueden ser un posible mecanismo entre 

la corta duración del sueño y el aumento de peso52. Otro estudio realizado en 87 

niños de entre 8 y 11 años, monitorizados mediante actigrafía, también encontró 

que una corta duración y un inicio tardío del sueño estaban asociados con una 

mayor ingesta de alimentos ricos en grasa y una mayor tendencia a retrasar el 

desayuno, así como a una mayor picoteo tras la cena74. Sin embargo, otro 

estudio en el que se indujo a adolescentes de entre 14 y 16 años a una restricción 

del sueño (monitorizada mediante actigrafía) observó un mayor consumo de 

dulces y de alimentos con mayor contenido calórico en comparación con el grupo 

control2, siendo esto posiblemente debido más a una ingesta hedónica que a un 

aumento del apetito10,22. Otros estudios han visto también que tanto una corta 

duración del sueño como un mayor jet lag social puede implicar una mayor 

ingesta calórica2,75, sobre todo de carbohidratos27,57,76 y grasas43, y un mayor 

consumo de bebidas azucaradas77-79 y con cafeína (interfiriendo con la 

regulación metabólica asociada al sueño)2,80. 

Y la evidencia procedente de metaanálisis también respalda este 

planteamiento. Krietsch et al. analizaron los datos relativos a la asociación entre 

el sueño y la ingesta calórica a través de diversos aspectos dietéticos, 

concluyendo que tanto la restricción como la peor calidad del sueño y el jet lag 

social en niños y adolescentes incrementan la ingesta calórica, especialmente 

alrededor del atardecer, y con predilección por dulces y salados21. Córdova et al. 

también observaron que la corta duración del sueño estaba asociada a una 

mayor frecuencia de picoteo (OR 1,75; IC95% 1,24-2,46)  y al consumo de otros 

alimentos menos saludables (comiendo menos frutas y verduras), así como a un 
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mayor consumo de bebidas con cafeína81. Asimismo, ambas revisiones vieron 

que aquellos niños que dormían más solían estar adheridos a dietas de mayor 

calidad, con un mayor consumo de frutas y verduras, un menor consumo de 

alimentos procesados y una menor frecuencia de picoteo. Y, además, 

concluyeron que un sueño más corto y de inicio más tardío estaba asociado a 

una mayor tendencia a saltarse el desayuno, una de las comidas más 

importantes del día, de manera que la desregulación del horario de comidas con 

respecto al ciclo luz-oscuridad se ha visto asociada a un incremento de peso, 

adiposidad e IMC en la población pediátrica21,81. 

 

6.2.1.2. Gasto energético y hábitos sedentarios 

El gasto energético se realiza tanto de forma voluntaria (a través de la 

realización de la actividad física) como involuntaria (mediante el metabolismo 

basal y la termogénesis). Datos procedentes de estudios experimentales han 

indicado que la restricción del sueño puede aumentar en un 5% el gasto 

energético debido al coste añadido de la extensión de la vigilia22. Sin embargo, 

se ha visto que la corta duración del sueño contribuye a la ganancia de peso a 

través de la reducción de la actividad física, ya que los sujetos que duermen 

menos son personas menos activas y con más fatiga a lo largo del día, 

exponiéndose a un ambiente más obesogénico10,28,29,43,48. Esto parece ocurrir a 

través de la reducción del gasto energético tanto voluntario, realizando menos 

actividad física por la mayor fatiga; como involuntario, debido a una menor 

secreción de melatonina (que estimula al tejido adiposo marrón, el cual se 

encarga de la termogénesis del organismo, reduciendo los depósitos de tejido 

adiposo blanco) por la exposición nocturna a la luz. En cuanto a este último, se 

han visto datos acerca de cambios significativos en el metabolismo basal y la 

termogénesis con las variaciones del sueño34,82; sin embargo, ningún estudio 

hasta ahora ha analizado el papel del sueño en el metabolismo del tejido adiposo 

marrón43, por lo que es necesaria mayor evidencia al respecto. 

En cambio, la reducción del gasto voluntario como mecanismo de 

desarrollo de obesidad debido al sueño se encuentra más analizada, y parece 

ser que la corta duración del sueño está asociada a la reducción de los 

niveles de actividad física a través del incremento de la realización de 
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actividades sedentarias (pues el mayor sedentarismo provoca que el individuo 

se mueva poco, realizando menos actividad física, gastando menos energía)73,83. 

Un estudio en el que se midieron objetivamente los niveles de actividad física y 

la duración del sueño en 372 niños de 3, 5 y 7 años, observó que el tiempo 

dormido por noche no se encontraba asociado al tiempo de realización de 

ejercicio físico moderado-intenso, pero sí al tiempo empleado en actividades 

sedentarias, comportando una menor actividad física de forma global23. Otro 

estudio con 5777 niños encontró que la corta duración del sueño estaba asociada 

a un mayor nivel de ejercicio físico, aunque también con un incremento de la 

actividad sedentaria23, por lo que el ejercicio no compensaba la menor actividad 

física. Por su parte, Morrissey et al. no observaron en su estudio diferencias 

significativas en los niveles de actividad física y sedentarismo entre los niños que 

dormían poco y los que presentaban una duración del sueño adecuada54. 

Navarro et al. encontraron un menor nivel de actividad física en los niños que 

dormían menos con respecto a aquellos que dormían adecuadamente, aunque 

ambos grupos presentaban ya de por sí niveles relativamente bajos de actividad 

física16. McNeil et al. también reportaron en su cohorte una asociación 

significativa entre la duración del sueño y el tiempo de sedentarismo56. Y Krietsch 

et al. también apoya en su metaanálisis este planteamiento, pues observó que 

los niños que dormían adecuadamente presentaban, aparte de una mayor 

adherencia a hábitos saludables, un menor nivel de sedentarismo21. 

La clave de todo esto parece radicar en la exposición a pantallas y 

dispositivos electrónicos, actividad sedentaria en auge durante los últimos 

años. Y es que, tanto en niños como en adolescentes, se ha visto que una mayor 

exposición a este tipo de tecnología (ya sea televisores, ordenadores, 

videoconsolas, smartphones y tablets…), especialmente en las horas cercanas 

al sueño, está asociado a una menor duración y a un inicio más tardío del 

sueño10,21, así como a un mayor IMC2,84. 

Son diversas las causas que posibilitan que el empleo de dispositivos 

electrónicos presente un papel importante en la asociación entre el sueño y la 

obesidad infantil. Por un lado, esta conducta va normalmente asociada a un 

incremento del picoteo, aumentándose la ingesta calórica; y, a largo plazo, se 
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acaba produciendo la desconexión de las señales internas de saciedad, 

reduciendo el control consciente sobre el consumo de comida, aumentando el 

peso19,43,85. Por otro lado, la posibilidad de estar conectados a Internet en 

cualquier momento del día influye en la higiene del sueño de los más jóvenes, 

pues cada vez más niños y adolescentes (y cada vez de forma más precoz) 

emplean dispositivos electrónicos durante la hora anterior al inicio del sueño, o 

bien en su cama, interfiriendo con su habilidad de quedarse dormido, y 

manteniéndose despiertos más tiempo22,86. Esto presenta una base 

fisiopatológica conocida, pues se ha visto que la exposición a la luz azul que 

emiten las pantallas puede provocar, durante las horas previas al sueño, la 

estimulación de las neuronas del tracto retinohipotalámico, ocasionando un 

retraso en la secreción de melatonina, una reducción del sueño de ondas lentas 

y del sueño REM y, en consecuencia, alargando el inicio del sueño y 

disminuyendo su eficiencia2,10,22,35,57, lo que lleva a un menor nivel de actividad 

física y, en consecuencia, a una reducción del gasto energético voluntario. 

Por tanto, el grueso de la información (incluyendo estudios 

observacionales y revisiones sistemáticas) sugiere que el remplazo del 

tiempo empleado en actividades sedentarias (especialmente, en el uso de 

dispositivos electrónicos) por tiempo invertido en el sueño, podría reducir 

la obesidad en la población pediátrica43. 

 

6.2.2. Alteración de vías metabólicas y hormonales 

Diversas rutas metabólicas, influenciadas por los ciclos vigilia/sueño, 

podrían explicar la asociación entre el sueño y la obesidad. Se ha visto que la 

mayoría de ellas se encuentran alteradas en la población adulta1. Ahora bien, 

¿la alteración de estas rutas por las modificaciones del sueño influye también en 

el desarrollo de obesidad infantil? 

 

6.2.2.1. Secreción de cortisol, GH y TSH 

Datos procedentes de estudios observacionales sugieren que la 

población pediátrica es susceptible de sufrir alteraciones en la liberación de estas 

hormonas por los malos hábitos del sueño, dando lugar al desarrollo de obesidad 
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infantil. Por un lado, se ha asociado la deprivación del sueño con el aumento de 

los niveles matutinos de cortisol, promoviendo la ingesta calórica y la 

acumulación de grasa visceral19. Se cree que esta elevación es debida a la 

reducción de la actividad parasimpática, predominante durante el sueño, pues 

tanto la reducción del sueño como la mayor frecuencia de despertares nocturnos 

incrementa el estado de vigilia, reduciendo la actividad del sistema nervioso 

parasimpático y aumentando la actividad del sistema nervioso simpático. Esto 

incrementa subsecuentemente la actividad del eje hipotálamo-hipófisis-adrenal 

y causa la mayor secreción de cortisol5. Además, se ha visto que esta elevación 

del cortisol parece estar ligada a un incremento de la resistencia a la insulina1,28 

y a un mayor consumo de alimentos más calóricos14. Sin embargo, en 

adolescentes no se han reportado diferencias en los niveles séricos de cortisol 

entre los que duermen poco y los que duermen adecuadamente26. Por otro lado, 

se ha visto que un menor sueño de ondas lentas o N3 (correspondiente al sueño 

reparador) parece estar asociado a una mayor secreción de GH, fomentando la 

ganancia de peso50. Y Navarro et al. encontraron diferencias significativas en los 

niveles de TSH entre los niños que dormían menos y los que dormían la duración 

recomendada del sueño, de forma que los niños con menor duración del sueño 

presentaban mayores niveles de TSH en sangre (OR 2,01; IC95% 1,21-3,34)16. 

Ahora bien, no se ha encontrado ninguna revisión sistemática que 

aportase mayor evidencia al papel de estas hormonas como mediadoras 

de la relación entre el sueño y la obesidad infantil, por lo que es necesaria 

mayor investigación al respecto. 

 

6.2.2.2. Metabolismo glucídico y sensibilidad a la insulina 

En este caso, se han encontrado más datos que sugieren que las 

alteraciones del sueño está asociada con una desregulación del 

metabolismo glucídico, tanto en niños como en adolescentes7,87,88. Por un 

lado, datos provenientes de estudios observacionales apoyan esta hipótesis. Se 

ha propuesto que las alteraciones del sueño están asociadas a perturbaciones 

irreversibles en el metabolismo glucídico (como la disminución de la sensibilidad 

a la insulina), debidas a una disfunción de la célula β pancreática, llevando a 

diversos problemas de salud a largo plazo, como el desarrollo de diabetes 
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mellitus tipo II1,28,29. Por ejemplo, una cohorte de 652 niños observó una 

asociación entre dormir menos y una mayor circunferencia de cintura, mayores 

niveles de insulina y un mayor HOMA-IR (índice de resistencia a la insulina, 

basado en el “Homeostatic Model Assessment”, que mide la sensibilidad a la 

insulina a través de la glucemia y los niveles de insulina en ayunas)52. Otro 

estudio realizado en 62 niños obesos de entre 8 y 17 años encontró una 

asociación en forma de U entre el sueño y los niveles de insulina y HbA1c, 

mientras que otro estudio practicado sobre 387 adolescentes de entre 13 y 17 

años vio que el HOMA-IR también cumplía esta asociación en forma de “U”52. 

Por su parte, Navarro et al. encontraron diferencias en el HOMA-IR entre los 

niños que dormían menos y los que dormían adecuadamente, aunque no fueron 

significativas16. Y en otro estudio en 118 niños entre 10 y 16 años se observó 

que aquellos con mayor eficiencia y duración del sueño presentaban menores 

niveles de glucosa y mayor sensibilidad a la insulina2. 

Por otro lado, diversos metaanálisis han analizado también el papel 

de las alteraciones del metabolismo glucídico en la asociación entre sueño y 

obesidad infantil. Felső et al. indicaron que esta podría ser la única ruta 

metabólica demostrada en niños y adolescentes que explicase la asociación 

entre la disminución del sueño y el desarrollo de obesidad infantil, concluyendo 

que el sueño estaba asociado inversamente al HOMA-IR y a los niveles de 

insulina en ayunas23. Otro metaanálisis reportó que la corta duración del sueño 

estaba asociada al incremento de la resistencia a la insulina (de manera que, a 

menor duración del sueño, mayor HOMA-IR, y, por tanto, mayor resistencia a la 

insulina) y al descenso de los niveles de colesterol HDLc25. Fatima et al. también 

encontraron que la peor calidad del sueño estaba asociada a la alteración del 

metabolismo de la glucosa, con un descenso de la sensibilidad a la insulina50. 

Fobian et al. encontraron diferencias significativas en el HOMA-IR según la 

cantidad de sueño N3, de forma que la duración y la calidad del sueño estaban 

inversamente asociadas a la sensibilidad a la insulina15. Y, por su parte, Dutil et 

al. encontraron una asociación significativa entre la corta duración del sueño y 

una mayor resistencia a la insulina, independientemente de edad, sexo y nivel 

de obesidad; así como una relación entre la disminución del sueño REM y una 

menor sensibilidad a la insulina26. Sin embargo, Quist et al. no encontraron una 
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asociación estadísticamente significativa entre la duración del sueño y el HOMA-

IR en niños tras ajustar el modelo estadístico por el IMC y la circunferencia de 

cintura, concluyendo que los resultados de anteriores metaanálisis podrían ser 

explicados en parte por el nivel de adiposidad del niño14 (contrastando con lo 

obtenido en otros metaanálisis, lo que genera controversia). 

 

6.2.2.3. Hormonas reguladoras del apetito (leptina, grelina) 

Se ha asociado en diversas ocasiones la corta duración del sueño con 

la alteración en la secreción de estas hormonas en la población adulta1,19. No 

obstante, los datos son escasos y bastante heterogéneos respecto al papel 

de la leptina y la grelina en el desarrollo de obesidad a través de las 

alteraciones del sueño en la población pediátrica25,34,57,89. 

Diversos estudios han visto que la deprivación del sueño parece estar 

asociada al incremento de peso mediante la modificación de la regulación del 

apetito, mediada por el aumento de grelina y la disminución de los niveles de 

leptina28 en niños y adolescentes1,5, fomentando la ingesta hedónica derivada de 

la reducción del sueño. Ahora bien, un ensayo clínico controlado y randomizado 

en el que se incluyeron niños de entre 8 y 11 años observó que un incremento 

en la cantidad de horas por noche de sueño en los niños disminuía los niveles 

de leptina en ayunas de forma significativa, sin haber modificaciones en los 

niveles de grelina en ambos grupos23, mientras que en otro ensayo clínico de 

características similares obtuvo el resultado contrario, encontrando mayor 

leptinemia en el grupo donde los niños dormían más (manteniéndose igual la 

concentración sérica de grelina)23. Por tanto, los datos respecto al papel de la 

leptina y la grelina en los niños no son concluyentes, sino más bien 

confusos. 

A esto se le suma el metaanálisis de Krietsch et al. En él, los 

investigadores observaron que, aunque las variaciones de leptina y grelina a 

consecuencia de las alteraciones del sueño estaban bien documentadas 

en la edad adulta, los datos en la población pediátrica eran insuficientes (o 

bien contradictorios), de manera que no se podía establecer una asociación 

robusta entre las alteraciones del sueño y la variación de las hormonas 
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reguladoras del apetito21. Se consideró que esto era debido a que tanto la 

leptina como la grelina son muy sensibles a las variaciones del ritmo circadiano, 

así como a factores menores no controlables (como el estado de salud y el 

porcentaje de grasa corporal), de manera que es necesario que las futuras 

investigaciones tengan en cuenta dichos factores para su diseño. 

 

6.2.2.4. Otras vías 

También se han descrito otros posibles mecanismos mediadores de 

la asociación entre el sueño y la obesidad infantil. Sin embargo, los datos 

respecto a estas vías son bastante escasos, siendo necesaria más investigación 

para poder esclarecer si realmente ocurren en la población pediátrica. 

Por un lado, los adipocitos, mediante la producción de 

adipocitoquinas (como TNFα, IL-1, IL-6, visfatina o resistinas) también parecen 

tener un papel importante en la modulación de la sensibilidad a la insulina 

(alterada en las personas obesas)90. La corta duración del sueño se ha visto 

asociada a niveles altos de visfatina, habiendo un mayor IMC y mayor resistencia 

a la insulina28. También se ha visto que la deprivación del sueño está asociada 

a una mayor liberación de citoquinas y TNF, debido a la activación de la cascada 

inflamatoria a consecuencia de la corta duración del sueño1. Sin embargo, los 

datos al respecto en la población pediátrica son muy escasos14,21. 

Por otro lado, el sistema endocannabinoide es un componente clave 

en la modulación del apetito y de la ingesta a través de vías hedónicas34. 

Recientemente, se ha identificado la existencia de una variación diurna de los 

niveles de 2-araquidonoilglicerol (2-AG), ligando endógeno de los receptores 

cannabinoides tipo 1 (CB1), mediando el efecto endocannabinoide sobre el 

apetito8. Se sospecha que su efecto sobre la ingesta hedónica es suprimida 

durante el sueño por las bajas concentraciones nocturnas que se presentan. Un 

estudio observó que la corta duración del sueño puede provocar un aumento de 

los niveles de 2-AG nocturnos, habiendo un pico más alto de 2-AG vespertino, 

facilitando la ingesta hedónica8. Sin embargo, no se conoce todavía la regulación 

de dicho sistema en el ser humano, por lo que es necesaria más evidencia para 

poder esclarecer su papel en el desarrollo de la obesidad infantil. 
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6.3. Efectividad de la intervención sobre el sueño en la prevención de 

la obesidad infantil 

Como ya hemos analizado, existe una asociación bastante clara entre 

el sueño y el desarrollo de la obesidad infantil. Por ello, las últimas 

recomendaciones de los organismos de Salud Pública han empezado a incluir la 

optimización de la duración y la mejora de la calidad del sueño como una medida 

más para prevenir y controlar la obesidad1,9,91. Se ha visto que la instauración de 

un inicio del sueño más temprano, la reducción del jet lag social mediante el 

retraso de los horarios escolares y laborales, y la promoción de rutinas más 

saludables (como la reducción del tiempo de uso de pantallas) podrían ser 

medidas muy costo-efectivas para reducir el IMC, y así mejorar la obesidad 

infantil22,25. También se ha propuesto la coordinación de los ciclos de sueño con 

los horarios de comida como una medida prometedora en la prevención de la 

obesidad92, de forma que el establecimiento de rutinas tanto de sueño como de 

ingesta podría ayudar a que los niños siguiesen hábitos más saludables. 

Además, se ha observado que estas medidas aportan otros beneficios 

adicionales en términos de salud general, estado de ánimo, rendimiento 

académico y calidad de vida17. 

En consecuencia, se han desarrollado diversas intervenciones en el 

sueño para el manejo y la prevención de la obesidad, incluyendo 

mayoritariamente programas educacionales. De esta manera, se pretende 

cambiar las creencias y falsos mitos sobre el sueño, y mejorar la higiene del 

mismo mediante el establecimiento de un inicio del sueño más temprano, la 

supresión del consumo de cafeína, alcohol y nicotina previo al sueño, y la 

limitación del uso de dispositivos electrónicos y de realización de ejercicio físico 

moderado-intenso cerca de la hora de dormir43. 

Ahora bien, la efectividad de los tratamientos para la obesidad puede 

ser definida de diversas formas, como la reducción del IMC, la mejora en las 

comorbilidades asociadas a la obesidad o un cambio en la trayectoria de 

ganancia de peso. Sin embargo, resulta complicado considerar que un 

tratamiento ha tenido éxito en el manejo o la prevención de la obesidad infantil, 

pues gran cantidad de variables juegan un papel importante en la mejora del 
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riesgo de obesidad: el peso inicial, la pérdida de peso al comenzar la terapia, el 

peso post-intervención, etc. Asimismo, las necesidades a satisfacer en cada niño 

son distintas, de manera que el cumplimiento y la adherencia a unos hábitos de 

vida más saludables varía mucho entre personas26. Y además, algunos estudios 

han visto que estas terapias dejan de tener efecto al mes de iniciar la 

intervención43. Por tanto, ¿son estas intervenciones realmente efectivas en 

el control del peso y la prevención de la obesidad? ¿Es igual su efectividad 

en todos los grupos de edad? 

En primer lugar, durante los primeros años y la edad escolar, la 

mayoría de intervenciones se focalizan tanto en los niños como en sus padres93. 

Las familias son, generalmente, las que tienen el potencial de cambiar los hábitos 

de sueño en sus hijos, ya sea mediante el establecimiento de rutinas de sueño, 

el manejo de los despertares nocturnos o la limitación del uso de pantallas antes 

de dormir, siendo agentes clave en la prevención de la obesidad. 

Diversos ensayos clínicos han analizado diferentes estrategias 

para prevenir la obesidad infantil ya desde edades muy tempranas94-98. 

Entre los más relevantes, Taylor et al. compararon el empleo de una intervención 

sobre alimentación, actividad y lactancia con el de una intervención sobre el 

sueño desde el nacimiento en 802 mujeres embarazadas94. Tras su ensayo, 

encontraron que el grupo de la intervención del sueño obtuvo mejores resultados 

en la prevención de la obesidad a los 2 años de edad, habiendo una menor 

incidencia de obesidad en este grupo94. Por su parte, Marsh et al. evaluaron la 

eficacia de la estrategia “3 Pilar Study” en la prevención de obesidad en 54 niños 

de entre 2 y 4 años, educando a los padres en conductas saludables sobre el 

sueño y en el establecimiento de interacciones positivas padres-hijos alrededor 

de las horas de sueño95. Tras el ensayo, vieron que los niños que recibieron la 

intervención completa obtuvieron una mejora de la calidad y la duración del 

sueño en comparación a los del grupo control, considerando que esta estrategia 

podría ser efectiva para prevenir los factores de riesgo de obesidad infantil 

asociados al sueño en los niños más pequeños95. 

Asimismo, varias revisiones sistemáticas también han estudiado 

la eficacia de las intervenciones sobre el sueño en estas edades. Agaronov 
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et al. observó que la mayoría de estudios incluidos en su metaanálisis medían la 

duración del sueño a través de métodos no validados, de manera que no era 

posible comprobar la efectividad de dichas terapias24. Sin embargo, sí que pudo 

comprobar que los niños entre 2 y 5 años cuyos padres fueron educados en el 

manejo de los despertares nocturnos (conciliando el sueño más rápido), 

aumentaban de peso más lentamente durante el primer año tras el inicio de la 

intervención, aunque concluyeron que era necesaria más evidencia al 

respecto24. Por su parte, Miller et al. evaluaron la eficacia de las intervenciones 

sobre el sueño en niños preescolares, concluyendo que dichas terapias 

presentaban un efecto favorable en el control del peso y la mejora del IMC en 

este rango de edad6. Sin embargo, ninguno de los estudios analizados 

examinaba las intervenciones del sueño de forma aislada, sino como parte de 

una estrategia conductual multidimensional, en la que también se realizaba una 

mejora de la dieta y de los niveles de la actividad física6. Y, además, la mayoría 

de estudios no empleaban métodos objetivos para medir el sueño, por lo que los 

resultados del metaanálisis quedaban limitados6. 

En segundo lugar, los datos en preadolescentes sobre la 

efectividad de estas intervenciones son muy escasos. Destaca únicamente 

el Proyecto SLEEP, un estudio experimental diseñado por Hart et al. en el cual 

se quiere determinar en niños americanos de entre 8 y 11 años si las 

intervenciones basadas en la mejora de la higiene del sueño conllevaban 

cambios en los hábitos dietéticos y en los niveles de actividad física, 

consiguiendo una mejoría del IMC99. Las conclusiones de este estudio serán 

útiles para conocer la efectividad real de estas terapias para controlar el peso y 

mejorar el IMC, disminuyendo el riesgo de obesidad infantil en la 

preadolescencia. 

Por último, se ha visto que los adolescentes presentan una 

dificultad relevante para adherirse a las intervenciones sobre el sueño. Esto 

puede deberse a que la maduración del “cerebro emocional”, encargado de la 

búsqueda de recompensa, la hiperexcitabilidad y la tendencia al impulso, ocurre 

más rápido que el desarrollo de la corteza prefrontal, responsable de la 

organización y planificación, y de la búsqueda del beneficio futuro por encima de 
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la recompensa inmediata (capacidad que se adquiere más tarde). De esta 

manera, la toma impulsiva de decisiones, la incapacidad de comprender riesgos 

futuros para su salud, las presiones del entorno social, y las ansias de 

independencia típicas de esta etapa, hacen difícil el establecimiento de cambios 

en el estilo de vida, reduciendo la adherencia a los consejos proporcionados por 

profesionales17. Diferentes revisiones apoyan estos hechos2,43,57, pues se ha 

visto que la eficacia de las intervenciones generales sobre el sueño es muy 

reducida, beneficiándose muy pocos individuos de ellas. Por ello, es necesaria 

más evidencia respecto a la realización de un abordaje más individualizado 

en adolescentes2, pues la intervención del sueño, ajustada a las necesidades y 

características del individuo, debería presentar mayores probabilidades de éxito 

en mejorar la higiene del sueño y, por tanto, conseguir reducir el riesgo de 

obesidad de forma más duradera. 

Por tanto, las terapias enfocadas a la mejora de la higiene del 

sueño para prevenir la obesidad infantil parecen ser únicamente efectivas 

de forma aislada en los primeros años de la infancia, donde el 

establecimiento de unos hábitos de vida saludables es más fácil, y hay más 

posibilidades de que estas perduren en el tiempo. Pero, ¿y qué efectividad 

presentan cuando se combinan con otras estrategias terapéuticas? Chaput et al. 

analizaron la posibilidad de realizar un abordaje terapéutico combinado, 

interviniendo sobre diferentes factores de riesgo de obesidad a la vez (en este 

caso, el nivel de actividad física, el sedentarismo y el sueño)36. De esta manera, 

los efectos sinérgicos de las 3 estrategias permiten mejorar los resultados que 

obtendría cada intervención por separado, reduciendo el riesgo de obesidad de 

manera más efectiva36. Los datos indican que la realización de un nivel adecuado 

de actividad física diaria puede ser una buena forma de conseguir un buen sueño 

nocturno, que el uso de pantallas reduce la calidad del sueño, y que el sueño 

inadecuado puede reducir los niveles de actividad física (debido generalmente a 

la sensación de fatiga). Y, además, los 3 factores están asociados a la dieta, de 

forma que intervenir sobre estos aspectos puede mejorar el control del apetito, 

reduciendo la ingesta, y mejorando los niveles de adiposidad. Y otro ensayo 

también evaluó esta estrategia, encontrando igualmente una mejora de la 

efectividad al combinar intervenciones sobre la dieta, el ejercicio físico y el 
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sueño100. Por ello, aunque aún faltan datos de estudios longitudinales y 

metaanálisis que corroboren estos resultados, sería muy recomendable 

que las intervenciones realizadas por parte de los servicios de Pediatría y 

de Salud Pública tengan por objetivo un abordaje combinado para 

optimizar la salud de los niños y adolescentes, pues la mejora de hábitos de 

vida, a su vez, otorga beneficios para la salud importantes para el crecimiento y 

maduración en la infancia, así como para el mantenimiento de una buena salud 

y calidad de vida durante la edad adulta. 
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7. DISCUSIÓN 

Tanto datos procedentes de estudios observacionales como evidencia 

procedente de metaanálisis respaldan el papel del sueño en el mantenimiento 

de un peso adecuado en la infancia. 

Por un lado, el sueño está asociado fundamentalmente al 

desarrollo de obesidad a través de una corta duración y un inicio tardío del 

mismo, de manera que los niños y adolescentes que se acuestan tarde y, como 

consecuencia de sus requerimientos académicos o laborales, necesitan 

despertarse mucho antes y acaban durmiendo poco, presentan mayor riesgo de 

aumentar su peso y acabar sufriendo sobrepeso u obesidad, con todas las 

comorbilidades que conlleva. 

También se ha observado que esta asociación entre el sueño y la 

obesidad se mantiene durante toda la vida pediátrica, aunque con diversos 

matices según la edad del niño. Por una parte, hay mayor evidencia de que el 

sueño influye en el riesgo de desarrollar obesidad durante las primeras etapas 

de la vida, siendo los escolares (5-8 años) quienes presentan mayor 

predisposición a padecer obesidad al dormir poco, en comparación con los más 

pequeños. Por otro lado, hay relativamente poca evidencia respecto al papel del 

sueño en preadolescentes y adolescentes. No obstante, esta parece apuntar a 

que la preadolescencia es el periodo con mayor susceptibilidad de toda la edad 

pediátrica a desarrollar sobrepeso y obesidad con las alteraciones del sueño. Y, 

mientras tanto, no queda totalmente claro si el sueño presenta un efecto más 

potente sobre el desarrollo de obesidad infantil durante la adolescencia que en 

otras etapas de la infancia. 

Por otro lado, la asociación entre el sueño y el desarrollo de 

obesidad parece estar mediada por diferentes mecanismos que predisponen 

a un mayor riesgo de aumentar de peso, consecuencia de las alteraciones del 

sueño. Fundamentalmente, los patrones comportamentales asociados al 

desequilibrio energético son los más apoyados tanto por estudios 

observacionales como por metaanálisis. De esta manera, la corta duración del 

sueño y el inicio más tardío del mismo predisponen a una mayor ingesta 
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calórica, a través de un mayor picoteo nocturno, mayor consumo de alimentos 

azucarados o la omisión de diversas comidas durante el día (como el desayuno), 

y una mayor ingesta hedónica. Y también predisponen a una disminución de 

la actividad física a través del aumento del sedentarismo, debido al 

incremento de fatiga y cansancio que causan las alteraciones del sueño, y a que 

la utilización de dispositivos electrónicos cerca de las horas de sueño perpetúan 

la mala higiene del mismo, disminuyendo aún más los niveles de actividad física. 

De hecho, una mayor duración del sueño está asociada a una mayor adherencia 

a hábitos saludables, una dieta de mayor calidad (con alto contenido en frutas y 

verduras), y un menor sedentarismo y exposición a dispositivos electrónicos. 

Sin embargo, también se encuentran limitaciones en los datos 

presentados en esta revisión bibliográfica. 

Por una parte, la mayor parte de los estudios se centran 

especialmente en aspectos concretos del sueño (como la duración o el inicio del 

mismo), de manera que otras dimensiones, como la calidad o la variabilidad 

del mismo, todavía requieren de más evidencia para poder considerarse como 

causantes del desarrollo de obesidad, aunque los datos procedentes de estudios 

observacionales sí que sugieren una asociación entre estas y el aumento del 

peso en la infancia. 

Por otra parte, en la mayoría de estudios se ha medido el sueño a 

través de métodos no objetivos, como el autorreporte de la duración del sueño 

por parte de los niños o de sus padres. Se ha visto que esta forma de medir el 

sueño sobreestima la duración real que se recoge mediante métodos objetivos, 

registrándose una duración mayor de la que realmente es, dando lugar a sesgos. 

Sin embargo, recientemente se han comenzado a emplear métodos más 

objetivos, como la actigrafía, obteniéndose una medición más exacta, cercana a 

la que se podría obtener con la polisomnografía. No obstante, estos aparatos 

son bastante incómodos para algunos niños, por lo que la recogida de datos 

sigue siendo más complicada que a través de cuestionarios rellenados por el 

sujeto. Ahora bien, el desarrollo actual de tecnología wearable, como las 

pulseras de actividad o los relojes inteligentes, cada vez más frecuentes en 

nuestro día a día (y cada vez más precisas), podría facilitar mucho la adquisición 
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de datos, consiguiendo una mayor cantidad de información objetiva sobre el 

sueño. Sin embargo, el principal problema actualmente es su falta de 

estandarización. Gran cantidad de empresas tecnológicas dedicadas a este 

sector presentan cada año muchos modelos, distintos entre sí (tanto en precisión 

como en calidad del dispositivo), haciendo que la comparación entre estudios 

que han utilizado dispositivos distintos sea bastante compleja. 

Además, otros problemas a solventar en futuras investigaciones 

serían la falta de seguimiento en los niños, pues la mayoría de estudios 

analizados eran, o bien transversales, o bien presentaban un tiempo de 

seguimiento relativamente corto (de meses o unos pocos años); y la 

heterogeneidad de criterios para establecer una corta duración del sueño, 

pues, aunque la mayoría de investigaciones se basaron en las recomendaciones 

de la National Sleep Foundation, se ha visto gran variabilidad entre estudios a la 

hora de establecer el punto de corte de la duración del sueño en su diseño. 

También es destacable que, respecto a los mecanismos biológicos 

que potencialmente asocian el sueño con la obesidad infantil, la gran mayoría de 

estudios mezclan datos de población adulta y pediátrica. Así pues, exceptuando 

el metabolismo glucídico, donde sí parece haber más datos en población 

infantil, el resto de rutas metabólicas potencialmente asociadas con el 

sueño y la obesidad infantil necesitan de más evidencia para conocer si 

verdaderamente se alteran en niños. Además, serían necesarios más estudios 

respecto a los aspectos de la recompensa de la comida relacionados con la 

deprivación del sueño en niños, pues estos no son bien comprendidos. 

Por tanto, en la Figura 6, se resumen los aspectos conocidos sobre 

la asociación entre el sueño y el desarrollo de obesidad infantil. 

Por último, en cuanto a la efectividad de las intervenciones sobre el 

sueño para prevenir y tratar la obesidad infantil, se ha visto que únicamente 

estas intervenciones son eficaces por sí solas en la población infantil más 

pequeña. Esto puede ser explicado por la facilidad para la adquisición de hábitos 

saludables de vida que ocurre en fases tempranas de la vida, los cuales se 

mantienen durante más tiempo. No obstante, las estrategias educacionales 

basadas en la mejora de la higiene son menos efectivas en escolares y 
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adolescentes. En los adolescentes, esto es debido a que la adherencia a nuevos 

cambios en sus hábitos es mucho más complicada. Sin embargo, sí que se ha 

visto que la implementación de una intervención personalizada y la 

combinación de estrategias sobre la mejora del sueño con otras medidas, 

como los cambios sobre la dieta y el aumento de la actividad física, presentan 

una mayor tasa de éxito, consiguiendo una mayor adherencia terapéutica e 

incrementando el efecto de las demás terapias. 

Por tanto, aunque los datos sobre la efectividad de las terapias del 

sueño no sean definitivos, es muy recomendable que tanto pediatras como 

otros profesionales instauren medidas para mejorar la higiene del sueño 

de los niños, ya sea educando a ellos o instruyendo a sus padres. Pues, estos 

cambios de hábitos aportan muchos beneficios sobre otras facetas del 

crecimiento, e incluso pequeños cambios que se puedan conseguir en el balance 

energético pueden resultar muy beneficiosos a la hora de combatir la obesidad 

y mejorar su salud. 
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Figura 6. Resumen de la asociación entre las alteraciones del sueño y el 

desarrollo de obesidad infantil. 
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8. CONCLUSIONES 

 

I. El sueño ha emergido como un potencial factor modificable del riesgo de 

desarrollar obesidad, debido a la creciente incidencia de alteraciones del 

sueño de forma paralela al incremento de la obesidad infantil. 

 

II. Tanto la corta duración como el inicio tardío del sueño están ligados al 

desarrollo de obesidad en toda la población infantil. No obstante, no se 

tiene suficiente evidencia sobre otras dimensiones del sueño, aunque los 

datos apuntan a que es posible que también influyan en el desarrollo de 

obesidad infantil. También es necesario el empleo de métodos más 

objetivos en la medición del sueño, un seguimiento más prolongado y 

criterios más estandarizados respecto a la duración del sueño en futuras 

investigaciones para aumentar la calidad de la evidencia. 

 

III. El papel del sueño en el control del peso se mantiene durante toda la etapa 

pediátrica, aunque con variaciones según la edad. Hay mayor evidencia de 

esta influencia en los primeros años y la edad escolar, siendo el efecto 

mayor en los escolares que en los niños más pequeños. En cambio, la 

evidencia en preadolescentes y adolescentes es menor, aunque la 

preadolescencia parece ser la etapa de toda la edad pediátrica donde más 

potencia presenta el sueño a la hora de predisponer al desarrollo de 

obesidad infantil. 

 

IV. El aumento de la ingesta calórica, la disminución de la actividad física por 

el aumento del sedentarismo (en especial, por el uso de pantallas y 

dispositivos electrónicos), y la alteración del metabolismo glucídico parecen 

influir en la asociación entre el sueño y el desarrollo de obesidad en la 

población pediátrica. No obstante, hace falta más evidencia en niños y 

adolescentes para ver si otras rutas metabólicas asociadas a los ritmos 

circadianos (como la del cortisol, GH, leptina o grelina) también presentan 

un papel relevante en esta asociación. 

 

V. Las intervenciones sobre el sueño para prevenir la obesidad, basadas en 

estrategias educacionales para mejorar la higiene del mismo, parecen solo 
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ser efectivas por sí solas en edades muy tempranas. En esta etapa es más 

fácil que el niño instaure hábitos saludables, y que pueda mantenerlos a lo 

largo de su vida. No obstante, los datos apuntan a que una intervención 

más personalizada (especialmente en adolescentes) y la combinación de  

estas terapias con modificaciones en la dieta y aumento de los niveles de 

actividad física podrían incrementar su efectividad para la prevención y el 

manejo de obesidad. 

 

VI. Es fundamental que los servicios de Pediatría y los organismos de Salud 

Pública promuevan la mejora de la higiene del sueño como parte de las 

estrategias de prevención de la obesidad infantil, tanto por todos los 

beneficios que esta aporta para la salud como por la mayor efectividad que 

se consigue al combinarse con intervenciones clásicas sobre la dieta y la 

actividad física. 
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