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RESUMEN

El objetivo de este estudio es investigar si la obesidad tiene algun efecto en la arquitectura
de suefio en adolescentes obesos. Se sabe que la obesidad es un factor de riesgo
importante para desarrollar trastornos respiratorios del suefio en la madurez, los cuales a su
vez dteran la arquitectura del suefio, pero en adolescentes hay pocos datos acerca de la
relacion entre obesidad y trastornos respiratorios del suefio y como afectan su arquitectura.
La hipétesis es que la arquitectura de suefio de adolescentes obesos se vera afectada y
presentara diferencias significativas respecto de un grupo de adolescentes normopeso. Para
esto se compararon la arquitectura de suefio (fases de suefio, latencias, indice de eficiencia
de suefio) y variables respiratorias (indice de apnea-hipoapnea, indice de ronquido) de un
grupo adolescentes obesos (n = 21) contra un grupo de adol escentes normopeso (n = 20).
Los resultados mostraron diferencias significativas en la arquitectura de suefio y en las
variables respiratorias. Los adolescentes obesos mostraron un menor porcentaje de fase 2
comparados con los adolescentes normopeso (49.6% versus 55.1%, p < 0.002) y un
aumento de perturbaciones respiratorias.

En conclusién, las diferencias halladas entre ambos grupos en la arquitectura del suefio
probablemente estén relacionadas con e mayor nimero de trastornos respiratorios que
presentan |os adolescentes obesos. A diferencia de las alteraciones en la arquitectura del
suefio que los trastornos respiratorios del suefio provocan en personas adultas, en
adolescentes las diferencias son pocas. Es probable que dichas diferencias reflejen cambios
sutiles en la microestructura del suefio a los que las técnicas normales en Polisomnografia

no son sensibles.
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Introduccion

Desde 1980 laincidencia de la obesidad en México se ha disparado, especialmente en nifios
y adolescentes (Bonvecchio et a., 2009; Rio-Navarro et al., 2004), Dicho aumento ha
coincidido con la disminucién de las horas de suefio en la adolescencia. Spiegel, Leproult y
Van Cauter (1999) hallaron que la privacion de suefio provoca cambios metabdlicos que
podrian favorecer el desarrollo de la obesidad. Por otro lado se sabe que la obesidad es un
factor de riesgo para € desarrollo del Sindrome de Apnea Obstructiva del Suefio (SAQS).
No obstante que se sabe e factor de riesgo que representa la obesidad en e desarrollo de
los trastornos respiratorios del suefio y como estos afectan el suefio en personas adultas, no

hay suficientes datos a respecto durante la adolescencia

CAPITULOI

Buela-Casal y Sierra (1994) definieron el suefio de la siguiente manera:

Un estado funcional, reversible y ciclico, que presenta manifestaciones conductual es
caracteristicas, tales como la relativa ausencia de motilidad y un incremento del
umbral de respuesta a la estimulacion externa, a nivel organico se producen
modificaciones funcionales y cambios de actividad en € sistema nervioso,
acompafiado todo ello de la modificacion de la actividad intelectual que supone el

sofiar.

Los seres humanos pasamos dormidos un tercio de nuestra vida, aproximadamente, y la
privacion, parcial o total del suefio, conlleva un importante deterioro en la capacidad del
individuo de mantenerse alerta y procesar informacion del medio que lo rodea, poniendo

incluso su vida en peligro. A pesar de esto, aln no se ha determinado cual es la funcién



que el suefio cumple (Buela-Casal & Miro, 2001), aunque se han propuesto diversas teorias
para explicarlo. La mayoria de las funciones propuestas para €l suefio caen en dos
categorias (Pinel, 2001): las hipotesis de recuperacion consideran que la vigilia altera la
homeostasis del organismo y €l suefio la restaura. La hipétesis circadiana sefiala que €l
dormir ha evolucionado para mantener a los organismos inactivos en los momentos del dia
en que no necesitan hacer actividades necesarias para su supervivencia. Ninguna de las dos
hipdtesis explica todos los fendmenos relacionados con el suefio, una sefial de que el suefio
cumple diversas funciones en los seres vivos y quizéds cumpla diferentes funciones en
distintas especies o determinadas funciones sean mas necesarias en algunos organi smos que
otros. Algunas funciones del suefio podrian ser importantes para €l correcto desarrollo del
sistema nervioso (Siegel, 2005). En conclusién la funcion o funciones del suefio podrian
cambiar segun € organismo vaya madurando. Ademas €l suefio esté dividido en etapas,
cada una con sus propias caracteristicas distintivas, y cada etapa ha sido vinculada a
diferentes funciones; por gemplo el suefio de Movimientos Oculares Répidos (MOR),
llamado asi debido a los movimientos de los 0jos caracteristicos de esa etapa, se ha
vinculado con la consolidacion de la memoria declarativa a largo plazo (Walker &
Stickgold 2006), mientras que el suefio sin movimientos oculares rapidos (suefio No MOR),
se le ha relacionado, entre otras funciones, con la conservacion de la energia corporal
(Siegel, 2005).

No obstante estas diferencias, el hecho de que el suefio pueda considerarse una conducta
universal (todos los animales duerman o a menos presentan algo similar a suefio,
incluyendo invertebrados), sugiere que el suefio evoluciond para cumplir alguna funcién

bésicay més tarde evolucionaron otras funciones (Krueger & Obal, 2002).



Fisiologia del suefio

Durante mucho tiempo se penso que el suefio representaba un estado de quietud nerviosa,
durante la cual € cerebro simplemente disminuia la actividad respecto de la vigilia
(Hobson, 2005). No obstante, actualmente sabemos que el suefio es una conducta
activamente regulada por diferentes mecanismos neuronales situados en el tdlamo, el
hipotdlamo y el talo cerebral. Ademés tanto la vigilia como el suefio MOR y no MOR
tienen sus propios centros reguladores, en latabla 1 se mencionan agunos de |os sistemas
que participan en la regulacion del suefio y lavigiliay los neurotransmisores involucrados

(Carlson, 2006).

Tabla 1: Sistemas neuronales implicados en la regulacién del ciclo vigilia-suefo

Nombre Neurotransmisor Modula
Locus Coeruleus Norepinefrina Vigilia
Nucleos del rafe Serotonina Vigilia
Nucleo tuberomamilar Histamina Vigilia
Hipotalamo lateral Hipocretina Vigilia
Nucleo tegmental pedunculo pontino Acetilcolina Vigilia/MOR
Nucleo tegmental laterodorsal Acetilcolina Vigilia/MOR
Prosencéfalo basal Acetilcolina Vigilia
Area peribraquial de la protuberancia Acetilcolina Vigilia/MOR
Area preoptica ventrolateral GABA No MOR

El suefio no es algo continuo y homogéneo, cada especie tiene sus propios habitos para
dormir. Algunas especies duermen poco tiempo, otras duermen mucho; algunas especies
duermen por cortos periodos a lo largo del dia, a esto se le conoce como suefio polifésico.
Mientras que otras, como los seres humanos, tienen un unico periodo del dia en e que
duermen continuamente, Ilamado suefio bifésico (Corsi, 1983). En general e suefio esta
regulado por dos factores. el momento del diay la cantidad de tiempo que hayamos estado
despiertos (Carlson, 2006), el primer factor esta regulado por un mecanismo circadiano

mientras que el segundo lo esta por un mecanismo homeostético. Un ritmo circadiano es un



ciclo que tiene una duracién de 24 horas, ademas de los ritmos circadianos existen ritmos
infradianos, con una duracién mayor de 24 horas y ritmos ultradianos, con una duracién
menor de 24 horas (Corsi, 1983). Los ritmos circadianos se encuentran regulados por €l
nucleo supraquiasmatico, € cua consiste en grupos de neuronas cuya actividad presenta
una periodicidad de 24 horas aproximadamente. Para mantener la sincronizacion entre el
reloj interno y el ambiente el organismo se vale de sincronizadores o zeitgebers, que son
sefiadl es ambientales que ayudan a mantener el reloj interno acorde con el ambiente. Existen
diferentes zeitgebers: la temperatura ambiental, la duracion del diay laluz del sol. Parala
mayoria de las especies laluz es €l zeitgeber mésimportante, la cua es detectada mediante
células especiales en la reting, las células ganglionares, las cuales envian informacion

directamente al nlcleo supraquiasmético através de la via retinohipotaldmica.

Polisomnografia

El estudio del suefio humano, bien sea con propdsitos de investigacion o de diagnostico
clinico, se hace con la técnica llamada Polisomnografia (PSG), que consiste en la
recoleccion simultanea de diversas sefides electrofisiologicas, las cuales pueden variar
dependiendo de las necesidades del investigador o del clinico.

En una PSG hay tres sefiales que son cruciales para identificar los diversos estadios del
suefio: Electroencefalograma (EEG), Electrooculograma (EOG) y Electromiograma
(EMG). El EEG consiste en €l registro de las sefides eléctricas generadas por €l cerebro.
Las ondas se clasifican segin su amplitud y su frecuencia: la frecuencia es € nimero de
ciclos por segundo, € cua se mide en hertzs (Hz) mientras que la amplitud es la distancia

entre el “pico” delaonday e “vale’, el cual se mide en microvolts (pv). En latabla 2 se



pueden ver las frecuencias que se registran en una PSG (Carskadon & Rechtschaffen,

2005).
Tabla 2: Frecuencias EEG registradas en Polisomnografia
Nombre de onda Frecuencia Amplitud
Beta + 13 Hz 14 a 25 pv
Alfa 8al2Hz 25a 50 pv
Theta 4a7Hz 50a 75 pv
Delta -4 Hz + 75 pv

Hz = hertz; pv = microvolts

Los electrodos del EEG se colocan de acuerdo a sistema internacional 10-20. La distancia
entre cada electrodo representa el 10% o € 20% de la distancia entre €l nasion y €l inion o
entre los puntos preauriculares izquierdo y derecho (Carskadon et al., 2005). Un montaje
puede incluir diferentes electrodos, dependiendo de las necesidades del clinico o
investigador (Figura 1). Ademas, suelen registrarse otras medidas dependiendo de las
necesidades del investigador o del clinico. Las mas comunes son: Electrocardiograma
(ECG), flujo de aire, esfuerzo toraxico y abdominal, ronquido, saturacion de oxigeno
(Sa0,) y movimientos de las extremidades inferiores (Figura 2). El registro de suefio se
divide en épocas para su andlisis, cada época dura treinta segundos y se califica de acuerdo

con la actividad predominante en ella.

Arquitectura del suefio

El suefio en los seres humanos normalmente comprende dos fases; MOR y No-MOR. La
fase no-MOR se subdividia en 4 etapas, Sin embargo a partir del 2007 la academia
americana de la medicina del suefio (American Academy of Sleep Medicine, AASM)
recomienda que el suefio de ondas lentas (fases 3y 4) se considere como una sola etapa,

llamadafase 3 (lber, Ancoli-lsrael, Chesson & Quan, 2007). En cada etapa va aumentando



progresivamente el umbral de reaccion, de esta manera la fases 1 es la mas ligera, ya que
las personas despiertan facilmente ante cualquier estimulo como hablarles o moverles

ligeramente, mientras que en la fase 3, también |lamada suefio de ondas lentas, o fase delta,
una persona que es despertada reaccionara lentamente y con frecuencia se quedara

rapidamente dormida otra vez (Carskadon & Dement, 2005).

NASION

INION

Figura 1. Diagrama de un montaje EEG. Cada canal (C3, C4, O1, 0O2) esta referido a una
auricula (M1, M2): C4-M1, C3-M2, O1-M2 y O2-M1. A esto se le conoce como derivacion
monopolar. Cz sirve como referenciay T = tierra

La ultima fase en presentarse durante el suefio en una persona sana es lafase MOR. Lafase
MOR es donde mas frecuentemente se presentan ensofiaciones vividas o “suefios’. Los
sujetos en fase MOR tienen un umbral de reaccion bajo ante los estimulos ambiental es.

Aparte de esta division por etapas, €l suefio se organiza en ciclos, cada ciclo de suefio se

consiste en el tiempo gue transcurre entre un episodio MOR y otro. En € adulto hay de



cuatro a cinco ciclos en una noche tipica con una duracién de 90 a 110 minutos en
promedio. En cada ciclo se presentan de forma alternada €l suefio MOR y no-MOR, aunque
la proporcion en cada ciclo varia: €l suefio no-MOR y mas especificamente la fase 3
dominaen el primer tercio del suefio mientras que lafase MOR domina el ultimo tercio del
suefio (figura 3). A esta organizacion del suefio en fasesy ciclos se le [lama arquitectura del

suefio (Thorphy & Yager, 1991).
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Figura 2. Ejemplo de trazo poligrafico obtenido en la Clinica de suefio. Se muestran los 4
canales de EEG (C3, C4, 01, 02), EMG y EOG (EI = izquierdo, ED = derecho), ECG, TER =
flujo de aire, ABD = esfuerzo abdominal, TO = esfuerzo toraxico, RO = ronquido, MP =
movimiento de piernas, Sa0O2 = saturacién de oxigeno.

Fases de suefio

Es indispensable conocer |as caracteristicas electroencefalogréficas de la vigilia, ya que en
un estudio polisomnografico es necesario saber diferenciarla de lafase MOR. Se distingue
por presentar actividad beta y afa de bajo voltgje y frecuencia rapida. La actividad beta
cede el paso ala afa cuando € sujeto cierra los ojos. También se presentan movimientos

ocularesy € EMG estaelevado. (Ver figura4).
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Fase 1.- Es la primera etapa en presentarse cuando se inicia el suefio en un individuo sano.
La actividad alfa cede paso a una actividad de frecuencia mixta y de relativamente bajo
voltgje. Ocasionalmente se presentan ondas agudas del vértex y actividad thetay delta. Se
pueden presentar movimientos oculares lentos y e EMG puede presentar un pequefio
decremento respecto del estado de vigilia. Esta etapa suele durar sdlo unos minutos y

representa menos del 5% del tiempo total de suefio en el adulto (Figura5).
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Figura 3. Hipnogramas de dos sujetos adolescentes. Obsérvese como en ambos el suefio lento
se concentra en la primera mitad de la noche y disminuye o desaparece en la segunda, mientras
que la duracién del suefio MOR aumenta en la segunda mitad y su duracién aumenta conforme
transcurre la noche. TM = tiempo de movimiento; D = despierto.

Fase 2.- Es la etapa que mas tiempo ocupa del total de suefio: entre un 45y un 55%. Se le
reconoce por la aparicion de husos de suefio y complejos K. Los husos de suefio son
episodios de actividad rapida en el rango de 7- 14 Hz y duran a menos 0.5 segundos. Los
complegjos k pueden presentarse solos 0 en respuesta a un estimulo y se caracterizan por

tener un componente positivo y uno negativo (Figura6).
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Fase 3.- Es definida por la presencia de ondas lentas (igual o menor a 2 Hz) de alto voltgje

(75 mv) en a menos 20% de la época (figura 7).
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Figura 4; Trazo poligrafico que muestra la fase de vigilia. Obsérvense los movimientos
oculares, la frecuencia rapida en el EEG vy la actividad en los canales de EMG del mentén y
las piernas. Se muestran los 4 canales de EEG (C3, C4, O1, O2), EMG y EOG (El =
izquierdo, ED = derecho), ECG, TER = flujo de aire, ABD = esfuerzo abdominal, TO =
esfuerzo toraxico, RO = ronquido, MP = movimiento de piernas, Sa0O2 = saturacién de
oxigeno.
Fase MOR.- Una de las caracteristicas principales de la fase MOR son los movimientos
oculares que se presentan en réfagas y que le dan e nombre a esta etapa. La actividad
el éctrica consiste en ondas de bajo voltgje y frecuencia mixta asociadas con la ausencia del
tono muscular. Ocasionalmente pueden presentarse ondas en forma de dientes de sierra 'y

actividad alfa mas lenta de lo usual. Ocupa entre el 20 y & 25% del tiempo total de suefio

(Figura8).
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Figura 5; Trazo poligrafico que muestra la fase 1. Se pueden observar movimientos oculares

lentos, ademas nétese como el tono muscular va disminuyendo paulatinamente. Se muestran

los 4

canales de EEG (C3, C4, O1, 02), EMG y EOG (El = izquierdo, ED = derecho), ECG,

TER = flujo de aire, ABD = esfuerzo abdominal, TO = esfuerzo toraxico, RO = ronquido, MP =
movimiento de piernas. SaO2 = saturacion de oxiaeno.
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compl
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ejos k (sefialados con flechas). Se muestran los 4 canales de EEG (C3, C4, O1, 02),
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toréxico, RO = ronquido, MP = movimiento de piernas, SaO2 = saturacién de oxigeno.
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Figura 8; Trazo poligrafico que muestra la fase MOR. Obsérvese la actividad de bajo voltaje, similar
a la que se observa en la vigilia, mientras que el tono muscular (EMG mentén) al contrario de la
vigilia esta disminuido. No6tesen los movimientos oculares rapidos (sefialados con flechas). Se
muestran los 4 canales de EEG (C3, C4, O1, 02), EMG y EOG (El = izquierdo, ED = derecho),
ECG, TER = flujo de aire, ABD = esfuerzo abdominal, TO = esfuerzo toraxico, RO = ronquido, MP
= movimiento de piernas, SaO2 = saturacion de oxigeno.
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Suefio en la adolescencia

L a adolescencia es |la etapa que transcurre entre la nifiez y la edad adultay que vade los 11
0 12 aflos alos 19 6 20 (Papalia, Wendkos & Feldman, 2005). Williams, Karakan y Hursch
(1974; ver Corsi, 1983) presentan una serie de datos que muestran la evolucion del suefio
segun laedad y €l genero (tabla 3). Como se puede ver el suefio presenta algunos cambios
entre los tres y los diecinueve afios de edad; la fase 1 aumenta, la fase MOR disminuye y

las fases dos y tres presentan variaciones aunque en general se mantienen estables.

Tabla 3: porcentaje de las fases de suefio de los 3 alos 19 afios.

FASE 1 FASE 2 FASE 3 MOR
EDAD M F M F M F M F
3-5] 194 2.30 48.12 41.98 18.80 22.30 30.26 31.75
6-9| 2.30 2.30 47.95 47.88 22.15 19.81 27.33 29.31
10-12| 3.65 2.28 46.16 49.36 22.40 19.62 26.39 27.40
13-15| 4.25 3.01 44.00 48.66 23.96 21.69 26.70 25.63
16-19| 4.02 3.74 49.05 49.43 23.04 23.43 22.02 22.12

M = masculino, F = femenino. Williams et al. (1974)

Durante la adolescencia se produce € proceso de maduracion sexua o pubertad, € cua
comienza con un aumento en la produccién de hormonas sexuales. Esto trae consigo
algunos cambios fisioldgicos en e suefio. Ademas, dichos cambios fisiolégicos se ven
acompafados de una serie de cambios sociales que conllevan que € adolescente altere su
horario de actividades. Esta combinacion de factores sociales y fisioldgicos va a afectar €
suefio de forma negativa.

Conforme los adolescentes crecen aumentan las actividades sociales, recredtivas, y
académicas que hacen en la noche, ademas de que aumenta su independencia para escoger
su horario de dormir. Uno de los aspectos donde esta combinacién de factores se manifiesta

es en e horario de dormir. Yang, Kim, Patel & Lee (2005) reportaron que las actividades

recreativas tales como: navegar en Internet, leer y ver television en la noche, fueron las
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razones dadas por alumnos de escuela media 'y media superior, como la razén principal de
que se acostaran tarde. Otro factor a tomar en cuenta es que muchos adolescentes
comienzan atrabgjar en esta etapa de su vida, generalmente después de la escuela (aungque
esto depende del horario escolar y varia de pais en pais) por lo que hacen los deberes
escolares en lanoche (Teixeira, Marina, Morato de Andrade, Mazzili & Nagai, 2004).

Un cambio en € reloj circadiano asociado con la entrada a la pubertad podria ser en parte
responsable de estos cambios 0 a menos facilitarlos. Por gemplo, Carskadon, Vieira 'y
Acebo (1993), encontraron una relacion entre el grado de desarrollo corpora y la hora de
acostarse en un grupo de estudiantes de 11 a 12 afios de edad. Esta relacion fue significativa
para las mujeres pero no paralos hombres, lo cual los autores atribuyen a que las mujeres
maduran antes que los hombres. En otro estudio, Taylor, Jenni, Acebo y Carskadon (2005),
encontraron que la latencia al suefio era menor en un grupo de adolescentes de 11 afios de
edad, que en un grupo de adolescentes de 13 afios, ademas dicha diferencia aumentaba
mientras mas tiempo permanecieran despiertos.

En conclusién, los datos indican que conforme maduran |os adolescentes ocurren cambios
en los procesos homeostaticos que regulan el suefio, 1o cual, sumado a influencias
ambientales, facilitaria a los adolescentes retrasar la hora de acostarse (Carskadon,

Wolfson, Acebo, Tzischinsky & Seifer, 1998; Laberge et a 2001).

Problemas de suefio en la adolescencia

Los problemas de suefio durante la adolescencia parecen ser algo relativamente coman.
Morrison, McGee & Stanton (1992) reportaron que el 33% de los adolescentes manifesto
problemas para dormir, y ademas que hubo una asociacion entre problemas de suefio y

otros problemas como ansiedad, estrésy depresion.
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El ronquido tiene una prevalencia alta, especialmente en varones. (Fuentes-Pradera et al.,
2001). También se ha reportado que la somnolencia diurna es mas comun en puberes que
en prepuberes. (Simonds & Parraga, 1982). Por otro lado, algunos problemas de suefio
comunes en la infancia disminuyen en la pubertad, como las pesadillas y la enuresis
nocturna, mientras que otros problemas, como la narcolepsia, se mantienen sin cambios
(Simonds & Parraga).

El problema de suefio mas importante en la adolescencia es sin lugar a dudas la
somnolencia diurna provocada por la privaciéon de suefio que sufren muchos adol escentes.
La evidencia actual indica que durante la adolescencia son necesarias de 9 a 10 horas de
suefio por noche (Carskadon & Acebo, 2002), cantidad que muy pocos adolescentes
duermen debido a que se acuestan tarde. Ademés el horario escolar en la escuela mediay
media superior suele iniciar igual 0 més temprano que en la escuela elemental, lo que trae
como consecuencia gque los adolescentes pierdan hasta 120 minutos de suefio por noche
(Hansen, Janssen, Schiff, Zee, & Dubocovich, 2005; Yang et al., 2005).

Morrison, McGee, y Stanton (1992) reportaron que e 25% de los sujetos de su estudio
indicd que sentia que no dormia suficiente. Esta disminucion de la cantidad de suefio se
reflegja también en la discrepancia entre €l horario de dormir entre semana, y €l horario de
fin de semana, diferencia que practicamente no existe en los nifios en la escuela elemental,
y gque aumenta conforme aumenta el grado escolar. No obstante esto varia en cada pais de
acuerdo al horario escolar (Giannoti, Cortesi, Sebastiani & Vagnoni, 2005; Laberge et al.,
2001; Owens, 2004; Taylor et a., 2005).

L a causa de este problema se haya en €l hecho de que muchos adol escentes se acuestan mas
tarde (y a veces se levantan incluso mas temprano) de lo usual, debido a una combinacion

de cambios internos y factores sociales (Carskadon, Vieira et a., 1993; Carskadon,
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Wolfson et al., 1998; Hansen et al., 2005; Laberge et al., 2001; Lazaratou et a., 2005;
Taylor et a., 2005; Teixeiraet al., 2004; Yang et a., 2005), por lo cua suelen compensar
durmiendo mas €l fin de semana. La falta de suefio en la adolescencia se ha asociado con
depresion, ansiedad, problemas de atencion, problemas de conducta y obesidad asi como
bajo desempefio escolar. (Eisenmann, Ekkekakis & Holmes, 2006; Fredriksen, Rhodes,

Reddy & Way, 2004; Giannotti, Cortesi, Sebastiani & Ottaviano, 2002; Morrison et al.,

1992).

CAPITULOII
De acuerdo con la Norma Oficial Mexicana NOM-174-SSA1-1998 (Secretaria de Salud,

2000) parael mangjo integral de la Obesidad, ésta se define como:

La obesidad, incluyendo a sobrepeso como un estado premorbido, es una enfermedad
cronica caracterizada por € amacenamiento en exceso de tejido adiposo en €
organismo, acompafiado de alteraciones metabdlicas, que predisponen a la
presentacion de trastornos que deterioran el estado de salud, asociada en la mayoria
de los casos con patologia endécrina, cardiovascular, y ortopédica principalmente y

rel acionada con factores biol dgicos, socioculturalesy psicol 6gicos.

Aungue los términos obesidad y sobrepeso se utilizan a menudo indistintamente al hablar
de este problema, no son sinénimos, € témino “obesidad” denota exceso de grasa
corporal, mientras que “sobrepeso” indica un peso mayor del considerado normal, €l cual
puede deberse a la masa muscular, como en un deportista, 0 a acumulacion de agua, como
en lainsuficiencia renal, entre otros (Barbany, 2004; Davalos & Padrén, 2004). Una de las

formas mas usadas para calcular la obesidad es el indice de masa corporal (IMC), también
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conocido como indice de Quetelet. Para calcularlo se divide e peso en kilogramos entre €l
cuadrado de la estatura en metros (Davalos & Padron, 2004). Entre sus ventagjas estan su
facil obtencidn (solo es necesario conocer la estatura y € peso) y que tiene una buena
correlacion con otras medidas més directas de la grasa corporal, especialmente en los
sujetos mas obesos. Entre sus desventgjas esta el hecho de que mide el exceso de peso mas
que el exceso de grasa corporal, ya que no distingue entre masa magra (muasculo) y grasa
(Davalos & Padréon, 2004). Ademas en nifios y adolescentes cambia con la edad, debido a
que el peso y latalla crecen a diferentes velocidades, por 1o que un IMC “normal” alos 10
anos puede ser “anormal” a los 13. Para solventar esto se recurre a los percentiles, un
percentil es el valor de una variable por debajo de la cual cae un determinado porcentgje de
las observaciones. Un sujeto que este arriba del percentil 95 ya es considerado obeso, 10
mismo que s su IMC 3 es superior a 30 Kg/nm? (Kiess et al., 2001; Sampei, Novo, Juliano

& Sigulem, 2001; Daniels et al., 2005; Freedman et a., 2005; Must & Anderson, 2006).

Etiologia de la obesidad

El peso corporal de una persona esta generalmente determinado por dos factores. las
calorias que se ingieren y las que se gastan para generar energia (Carlson, 2006). Si hay un
mayor consumo de calorias de las que se gastan, € resultado sera una ganancia de peso,
esto puede ocurrir por un aumento en la ingesta de calorias, un decremento en la actividad
fisica, 0 ambos (Barranco, Gomez & Chavarria, 2004). Sin embargo hay otros factores que
influyen para que se presente la obesidad, por lo cual es considerada como un problema

multifactorial en el que intervienen diversos factores ambientalesy fisiol gicos.
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Factores ambientales

En México han ocurrido en forma simultanea dos factores que han contribuido de manera
significativa al aumento de la obesidad, especialmente entre nifios y adolescentes: un ato
consumo de alimentos y bebidas de alta densidad energética y un aumento en el
sedentarismo con una disminucion de la actividad fisica. Ha aumentado e consumo de
alimentos preparados en la calle, como tortas y tacos, ademas de dulces y frituras, ademés
México tiene uno de los mayores indices de consumo de bebidas carbonatadas a nivel
mundial, e cua se ha vinculado con un mayor riesgo de padecer obesidad y diabetes
(Denova-Gutiérrez et al., 2009; Maupomé-Carvantes, Sanchez-Reyes, Laguna-Ortega,
Andrade-Delgado & Bonilla-Calderdn, 1995; Vartanian, Schwartz & Brownell, 2007).
Adicionalmente a este aumento en e consumo de alimentos atos en calorias, ha habido
una disminucién en la actividad fisica diaria entre los adolescentes, debido a la sustitucion
de actividades recreativas activas por otras pasivas, como |os videojuegos, latelevisiony la
navegacion en Internet. Los nifios solo tienen oportunidad de realizar actividad fisica
durante € recreo y en la clase de educacion fisica, ademas esta ultima es solo unavez ala
semanay su duracion promedio es de 39 minutos, de los cuales sblo se ocupan 9 minutos
enrealizar actividades fisicas moderadas o intensas. De hecho la mayoria de |os jovenes de
entre 14 y 18 afios dejan de practicar deporte durante la jornada escolar (Jennings-Aburto et
al., 2009). Esto se ha visto agravado en México porque muchas escuelas no tienen
instalaciones adecuadas para hacer deportes, hay demasiados alumnos y muy pocos
maestros de educacion fisica. No existen suficientes instalaciones deportivas para toda la
poblacion y la inseguridad en las calles hace que los padres prefieran que sus hijos
permanezcan en casa en lugar de salir afuera a jugar (Jennings-Aburto et al., 2009; Page y

Zarco, 2001; Pavon, Alameda, Olivar & Monereo, 2004).
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En resumen, ladisminucion del gasto energético diario debido a sedentarismo, junto con
un ato consumo de alimentos y bebidas con ato contenido calérico son los dos factores

principales del aumento del sobrepeso y la obesidad entre los adol escentes en México

Factores fisioldgicos

El grado de obesidad depende de la cantidad de tejido adiposo presente en e cuerpo. La
funcién principal del tejido adiposo es ser un reservorio de energia para €l organismo. Esto
lo hace almacenando energia en forma de triglicéridos en células especiales llamadas
adipocitos. Los triglicérido se metabolizan en &cidos grasos libres para ser utilizados como
fuente de energia (Pavén et a. 2004). Algunas personas suben fécilmente de peso debido a
que poseen un metabolismo “eficiente” que gasta poca energia, por lo que puede
almacenar € exceso de nutrientes en forma de grasa corporal. Por este motivo se dice que
son del fenotipo “ahorrativo”, mientras que otras personas poseen un metabolismo que es
menos eficiente utilizando la energia que consume, por lo que no amacena grasa
facilmente. Son del fenotipo “derrochador” (Carlson, 2006). Esta propension a almacenar
grasa, junto con factores ambientales, explicaria por qué es comin que los nifios obesos
tengan familiares obesos (Daniels et a., 2005; Gonzales, GOmez & Chavarria, 2004).

Otra posibilidad es que las personas obesas tengan algin desequilibrio en los sistemas que
regulan la alimentacién. Laleptinay la grelina son dos de los péptidos més importantes en
la regulacién de la alimentacion ya que regulan las sensaciones de hambre y de saciedad.
La leptina es liberada en la sangre principalmente por el teido adiposo, y en menor
cantidad por el estdbmago. Suprime el apetito e incrementa el metabolismo y puede cruzar la
barrera hematoencefdlica. Se sabe que los niveles de leptina en e fluido liquido

cefalorraguideo estan correlacionados con e IMC. En términos generales funciona como
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un sistema de retroalimentacion que ayuda a regular el peso corpora brindando a cerebro
informacion acerca de la cantidad de energia almacenada en el cuerpo en forma de grasa
corporal, por gue su accién es también alargo plazo (Jakobsdottir & Drent, 2006).

La grelina es secretada principalmente por e estdbmago, y a igual que la leptina puede
cruzar la barrera hematoencefalica. Al contrario de esta Gltimala grelina estimula el apetito,
y no parece participar en el equilibrio homeostatico energético alargo plazo. Los niveles de
grelina se correlacionan negativamente con e IMC y en personas obesas |os niveles de
grelina aumentan cuando pierden peso, 1o que ayudaria a explicar por que es dificil perder
peso (Jakobsdottir & Drent, 2006).

En personas obesas ambos sistemas parecen estar desgjustados: |as personas obesas suelen
tener niveles atos de leptinay bajos de grelina, ademas se ha encontrado que las personas
obesas presentan resistencia a la leptina, e hipersensibilidad a la grelina (Jakobsdottir &
Drent, 2006). Si bien no esta claro si estas anormalidades predisponen ala obesidad, o por
el contrario son consecuencia de la misma, no cabe duda de que participan en el
mantenimiento del problema (Jakobsdottir & Drent).

Ademés de la grelina y la leptina se han descubierto numerosos neuropéptidos que estan
relacionados con € control de alimentacion, ya sea estimulando e apetito o inhibiéndolo.
La mayoria de ellos es liberado en el cerebro por e hipotdamo, que es uno de los
principales centros del cerebro encargado de la regulacion de la ingesta de aimentos
(Carlson, 2006). En la tabla 3 se muestran algunos de estos neuropéptidos, se indica su

nombre, sitio de liberacion y efecto sobre la alimentacion.
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Tabla 3: Neuropéptidos relacionados con el control de la alimentacion.

. EFECTO SOBRE LA
NOMBRE SITIO DE LIBERACION INGESTA DE ALIMENTOS
Hormona concentradora de Hipotalamo lateral La Estimula
melanina (HCM)
Orexina Hipotalamo lateral La Estimula
Neuropéptido Y Nucli(_) arqueado del La Estimula
ipotalamo
Proteina relacionada con Nucleo arqueado del La Estimula
agouti (PRAG) hipotalamo
Transcripcién regulada por Nucleo arqueado del La Inhibe
cocaina y anfetamina (CART) hipotalamo
. Nucleo arqueado del La Inhibe
a - melanotropina hiDOtA
ipotdlamo

Clasificacion de la obesidad
1. Origen
a) Exdégena: también [lamada obesidad simple o primaria, es el tipo mas comun
de obesidad en el adolescente y es causada por un desequilibrio energético
(Déavaos & Padron, 2004).
b) Endbgena: esta asociada a diversos trastornos y desordenes como: Sindrome
de Cushing, Hipotiroidismo, tumor hipotalamico, Sindrome de Prader-Willi,

entre otros (Kiess et al., 2001).

2. Distribucién
a) Androide: se acumula arriba de la cintura; en la cara, region cervical, tronco
y abdomen, y esta ligada a trastornos metabdlicos y circulatorios como la
diabetes mellitus y la hipertension arterial. Esta clase de obesidad es mas

frecuente en los varones (Davalos & Padrén, 2004).
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b) Ginecoide: se acumula en las caderas, region glitea y muslos, es mas
frecuente en las mujeres y se relaciona con el desarrollo de insuficiencia
venosa (Davalos & Padron, 2004, Barbany, 2004).
Epidemiologia
Meéxico ocupa € segundo lugar de prevalencia mundial de obesidad, después de Estados
Unidos de América (Acuerdo Nacional para la Salud Alimentaria [ANSA], 2010). La
tendencia a sobrepeso y a la obesidad ha aumentado en nifios de edad escolar y en
adolescentes (Rio-Navarro et al., 2004). Bonvecchio et al. (2009) encontraron que la
incidencia de sobrepeso y obesidad entre los 2 y |los 18 afios de edad era de 26.3%, siendo
los adolescentes | 0s que presentaron una mayor incidencia con 30.9%. Un problema general
al estudiar la obesidad es que no hay consenso en nifios y adolescentes acerca de cuando
considerar a alguien con obesidad o sobrepeso utilizando € IMC. Diferentes estudios
suelen utilizar criterios ligeramente diferentes, no obstante el criterio empleado es claro que
ha habido un incremento en la prevalencia de sobrepeso en la adolescencia (Bonvecchio et
al. 2009; Ortiz-Hernandez & Ramos-Ibafiez; Rio-Navarro et a., 2004).
En los paises en vias de desarrollo también ha aumentado la incidencia de sobrepeso en la
adolescencia, con la paradoja de que muchos paises tienen problemas de desnutricion y
sobrepeso al mismo tiempo; sin embargo hay diferencias en cuales son los sectores mas
vulnerables a padecer este problema. Mientras que en los paises desarrollados 10s nifios de
estratos sociales bajos son los més vulnerables a padecer obesidad y sobrepeso, en los
paises en vias de desarrollo son los nifios de clase ata los que presentan € mayor riesgo.
No obstante estas diferencias, queda claro que la obesidad en la adolescencia se ha

convertido en un grave problema de salud publica (Jolliffe, 2004; Mo-Suwan,



24

Tongkumchum & Puetpaiboon, 2000; Moreno, Sarria, Fleta, Rodriguez & Bueno, 2000;

Neutzling, Taddei, Rodrigues & Sigulem, 2000).

Obesidad en el adolescente

La adolescencia es un periodo critico para €l desarrollo de la obesidad, ya que la mayoria
de los adolescentes con sobrepeso 10 seguiran siendo de adultos, 1o cua conlleva muchos
riesgos para su salud. Durante la adolescencia se produce un aumento del nimero y tamafio
de los adipocitos (Davalos & Padron, 2004), que son las células del organismo que
almacenan la grasa. Ademés laleptina, que influye en € inicio de la pubertad, es segregada
en cantidades mayores por los adolescentes obesos, debido a que poseen una mayor
cantidad de tegjido adiposo. Por este motivo suelen iniciar antes la pubertad que sus pares

normopeso, especialmente las mujeres (Sandhu, Ben-Shlomo, Cole, Holly & Davey, 2006).

Consecuencias de la obesidad en la adolescencia

La obesidad en la adolescencia tiene un impacto importante en la salud y muchos de los
problemas presentes en |os adultos obesos tambi én los padecen los adolescentes, si bien aln
faltainformacion sobre ellos. Daniels et al. (2005) y Kiess et a. (2001) mencionan algunos
de los siguientes problemas:
e Psicologicos: los pacientes con sobrepeso suelen tener problemas de autoestima y
sufrir discriminacién por parte de sus comparieros.
e Ortopédicos. el sobrepeso puede sobrecargar las articulaciones y causar problemas
como pie plano, ademas de afectar la adquisicion de una postura adecuada y
dificultar lalocomocion.

e Cardiovasculares: hipertrofia de los ventriculos e hipertension arterial.
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e Respiratorios: ronquido, Sindrome de Apnea Obstructiva del Suefio e
hipoventilacion.
e Metabdlicos: diabetes mellitus tipo 2, sindrome metabdlico.
e Enddcrinos. Los nifios con sobrepeso tienden a ser més atos y a entrar en la
pubertad a edades més tempranas.

Suefio y Obesidad
El aumento de la obesidad ha coincidido con la disminucién de las horas de suefio
(Gangwisch, Malaspina, Boden-Albala & Heymsfield, 2005; Eisenmann, Ekkekakis &
Holmes, 2006; Vioque, Torres & Quiles, 2000). Se han propuesto varias razones para esta
relacion. Por ejemplo, se sabe que la privaciéon de suefio causa cambios metabdlicos que
podrian contribuir ala obesidad (Spiegel et al., 1999). Estudios recientes han mostrado que
la privacion de suefio provoca cambios en los niveles de grelina y leptina que
incrementarian el apetito, especialmente por alimentos ricos en calorias (Spiegel, Tasali,
Penev & Van Cauter, 2004; Taheri, Lin, Austin, Young & Mignot, 2004).
Hay datos que indican que € suefio de los adolescentes obesos esta perturbado. Se ha
reportado que suelen acostarse més tarde, duermen menos horas, tienen mas perturbaciones
respiratorias y reportan tener somnolencia diurna mas frecuentemente que los adol escentes
normopeso (Beebe et a., 2007; Gupta, Mueller, Chan & Meininger, 2002). Lo que todavia
no esta claro es cudl esla causa de esta perturbacion.
Un factor que podria perturbar el suefio de los adolescentes obesos son los trastornos
respiratorios del suefio, como el sindrome de apnea obstructiva del suefio (SAOS). El
SAOS infantil es un trastorno caracterizado por obstrucciones parcides o completas

(apneas) de las vias aéreas superiores durante el suefio (Scholle & Zwacka, 2001). Una
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apnea es el cese del flujo de aire por a menos 10 segundos. La hipoapnea se define como
una reduccion del flujo respiratorio de entre 30 y 50% por un minimo de 10 segundos
acompariado de una reduccion del 2% de la saturacion de oxigeno. Las apneas pueden ser
producidas también por una disfuncion del sistema nervioso central y en ese caso se les
conoce como apneas centrales.

Una caracteristica que frecuentemente se asocia con el SAOS es € ronquido, que es un
sonido producido por la vibracion del tejido blando de la boca (Thorphy & Yager, 1991),
aunqgue también puede haber ronquido en ausencia de apnea. Una de las consecuencias del
SAOS son los “arousals’ (que puede traducirse como “alertamientos’ o “despertares’) que
son cambios abruptos en las frecuencias del EEG hacia una frecuencia répida (alfa o theta)
que ocurre durante cualquier etapa del suefio y que dura al menos 3 segundos (Iber et al.
2007). Se considera a arousal como un mecanismo defensivo, cuya funcion seria permitir
que € organismo despierte en caso de que algun estimulo potencialmente peligroso se
presente; ya sea un estimulo externo como un ruido extrafio 0 uno interno, como la hipoxia
(Berry & Gleeson, 1997).

El SAOS infantil difiere del adulto en diversos aspectos, por gemplo en personas adultas
la obesidad se ha asociado como un factor que predispone a  SAOS, mientras que en nifios
es més importante €l estrechamiento del tracto nasofaringeo provocado por € crecimiento
de los tegjidos blandos. Otra diferencia es que en nifios rara vez se presentan apneas
obstructivas completas como en los adultos, siendo més comunes las hipoapneas. Ademés
de que las apneas rara vez terminan en un arousal, y a diferencia de los adultos los nifios
con SAOS conservan intacta la arquitectura del suefio y no presentan disminucion del
suefio de ondas lentas y del suefio MOR (Goh, Galster & Marcus; 2000; Scholle & Zwacka,

2001).
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El SAOS'y los problemas respiratorios del suefio en genera estan ampliamente estudiados
en adultos, pero en nifios y adolescentes aun quedan muchas interrogantes; no esta claro
como afecta el SAOS a nifios y adolescentes. Ademas no existe un consenso acerca de
como calificar la hipoapnea en nifios y adolescentes. Por Ultimo los criterios para
diagnosticar el SAOS en adultos no pueden aplicarse alos nifios y adolescentes. (Marcus et

all, 1992; Rosen, D’ Andrea & Haddad, 1992; Uliel, Tauman, Greenfeld, & Sivan, 2004).

Justificacién
La obesidad se ha convertido en un importante problema de salud publicaen México. Y no
solo en personas adultas, ya que € nimero de nifios y adolescentes con obesidad ha
aumentado en los Ultimos afios. Esto es especiamente preocupante porque la obesidad se
ha vinculado como un factor que predispone a desarrollo de trastornos respiratorios del
suefio, como € SAOS. El SAOS en adultos causa fragmentacion de suefio y somnolencia
excesiva diurna, ademés esta vinculado con la agravacién de problemas cardiovascul ares.
Dado que la obesidad durante las etapas de desarrollo es un fendmeno reciente, no hay
muchos datos disponibles acerca de como es el suefio en adolescentes obesos y ninguno en

adol escentes mexicanos.

Objetivos: Determinar si la arquitectura del suefio en adolescentes con obesidad difiere de
la de un grupo de adolescentes normopeso y s & suefio de |os adolescentes obesos muestra
mé&s perturbaciones respiratorias (apneas-hipoapneas y ronquido) que el de adolescentes

NOrmMopeso.
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Hipotesis de trabajo:

a) Habra diferencias significativas entre la arquitectura del suefio de un grupo de
adolescentes con obesidad (grupo experimental) y un grupo de adolescentes
normopeso (grupo control).

b) El grupo experimental presentara més perturbaciones respiratorias que e grupo

control.

Variables
Variables Dependientes

Arquitectura del suefio: Organizacion del ciclo MOR —No MOR ta y como ocurre durante

una noche de suefio.
Definicion operacional

e Latencia d inicio del suefio: tiempo que transcurre desde que se apagan las luces
hasta que ocurre cualquiera de las siguientes dos cosas. @) tres etapas consecutivas
delafase 1. b) unaetapa de cualquier otra fase de suefio.

e Latenciaa suefio MOR: tiempo que transcurre entre el inicio del suefio y la primera
etapa MOR.

e Tiempo total de suefio en minutos(TTS): suma del tiempo en minutos que ocuparon
todas las fases de suefio (1,2,3 y MOR) durante el tiempo total deregistro (TTR)

e indice de eficiencia del suefio (IES): Tiempo tota de suefio entre e TTR
multiplicado por 100.

e Porcentae de vigilia: duracion de la vigilia dividido sobre e TTR y multiplicado

por 100.
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e Porcentae de fases de suefio: duracion de cada fase de suefio (1, 2, 3y MOR)
divido sobre el TTSy multiplicado por 100.
e indice de arousal: nimero de arousals divididos por & TTS.

Apnea-hipoapnea: Una apnea es e cese del flujo de aire por a menos 10 segundos, la

hipoapnea es una reduccién en e flujo respiratorio de entre 30 y 50% por un minimo de 10
segundos acompafnado de una reduccion del 2% de la saturacion de oxigeno.
Definicion operacional
e Indice de apnea-hipopnea (IAH): Nimero de apneas e hipoapneas dividido por €
TTS
Ronquido: Sonido producido por la vibracion del tejido blando de la boca
Definicion operacional

e indice de ronquido: nimero de ronquidos divididos por & TTS.

Variable Independiente
Obesidad: Enfermedad cronica caracterizada por € almacenamiento en exceso de tegjido
adiposo en el organismo.
Definicion operacional
e Grupo control: IMC entre el percentil 5y el 85.

e Grupo experimental: IMC superior a percentil 95.
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Método
Instrumentos
e Polisomnografos digitales Easy EEG 2.0.1 de Cadwell Laboratories Inc. y
Sleepscan 2.5 de Biologic.
e Bandastoracicasy abdominales marca Grassy Bio-Logic.
e Microfonos marca Pro-Tech.
e Termistores marca Pro-Tech.
e Oximetros de pulso Oxytip.
Materiales
e Electrodosde 122, 183y 244 cm. de lamarca Grass.
e Pasta conductora Ten20 Conductive de D.O. Weaver and co.
e Pastaabrasivaen gel NuPrep.
e Cintaadhesiva Transpore y Micropore de 3M.
e Colodion elastico Drotasa.
e Gasa
e Tijeras
e Acetona
e Alcohal etilico a96°
e Torundas de algodon
Sujetos
42 adolescentes. 27 varones y 15 mujeres de entre 10 y 15 afios con una edad promedio de

12.6 (+/- 1.3), divididos en un grupo control y un grupo experimental.
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Disefio
Dos grupos independientes:

e grupo control: 21 adolescentes normopeso (13 varones, 8 mujeres), con una edad

promedio de 12.8 (+/- 1.32).
e grupo experimental: 21 adolescentes obesos (14 varones, 7 mujeres), con una edad
promedio de 12.5 (+/- 1.28)

Muestreo
Para reclutar a los sujetos del grupo experimental se hizo un muestreo intenciona en la
Clinica de Obesidad del Hospital Infantil de México “Federico GOmez”. Para los sujetos
del grupo control se solicitaron voluntarios.
Criterios de inclusion

e Grupo experimental: IMC arribadel percentil 95 para su rango de edad

e Grupo control: IMC normal para su edad
Criterios de exclusion

e Presentar asma, rinitis o alguna complicacion reciente de las vias respiratorias.

e Tomar medicamentos que pudieran afectar € suefio.
Escenario
Los estudios se llevaron a cabo en la Clinica de Trastornos del Suefio de la UNAM, la cual
dispone de 4 habitaciones de 3 x 3 metros equipados con una cama (2 X 1.5 metros), un
ropero, un sillén, persianas, dos buroes y un bafio. Ademas de una camara de video con
visidn nocturna conectada a un sistema de circuito cerrado en e cuarto de registro para

observar alos pacientes durante €l estudio, € cual tuvo una duracion promedio de 8 horas.
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Procedimiento

Después de que fueron reclutados en el hospital infantil 1os pacientes firmaron una carta de
consentimiento por escrito, donde se les inform6 en que consistiria € estudio y se les
brindo la posibilidad de terminarlo en el momento que lo desearan. Posteriormente sacaron
cita para € estudio polisomnogréfico en la clinica del suefio y se les di6 una serie de
indicaciones para realizarlo en forma adecuada: cenar temprano, no tomar bebidas con cola
el dia del estudio, traer pijama o ropa comoda para dormir, de preferencia llegar aseados y
sin gel o lacaen € cabello.

El dia del estudio los pacientes llegaron acompafiados por un padre o tutor que pasaria la
noche con ellos (por ser menores de edad un acompafiante podia dormir con ellos en €
cuarto). Posteriormente respondieron un cuestionario acerca de su estado de salud y se

pusieron su ropade dormir y selestomd el pesoy laestaturaafin de calcular el IMC.

Registro Polisomnografico

Para cada sujeto se hizo un solo estudio, sin noche de habituacién. Esto se hizo porque €
espacio pararealizar los estudios en la Clinica de suefio es limitado. Al respecto Katz et al.
(2002) encontraron gque una sola noche de estudio en nifios es suficiente. La colocacién de
los electrodos del EEG se hizo de acuerdo a sistema internacional 10-20 y el resto de los
sensores se colocaron de acuerdo a procedimiento usual en laclinica. En total se colocaron
los siguientes sensores. EEG, Electrooculograma (EOG), Ritmo cardiaco (EKG),
Electromiograma (EMG), Flujo de Aire (termistor), Ronquido (micréfono), Movimientos
respiratorios toréxicos y abdominalesy Saturacion de oxigeno (Oximetro).

Una vez que se colocaron todos los sensores se les llevo a cuarto donde se les dio a los

acompafantes una serie de indicaciones: los nifios podian ir a bafio en cualquier momento
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de la noche, solo tenian que indicarselo al técnico; estaba prohibido tener encendido
cualquier aparato electrénico como reproductores de MP3 o celulares ya que podrian causar
interferencia; s ellos (los acompanantes) tenian que realizar una llamada tendrian que
hacerla en el pasillo y no en €l cuarto; ademas se les pidié que guardaran silencio una vez
que se indicara que €l estudio estaba en marcha. Posteriormente se reviso la sefid para ver
que todos los cables estuvieran bien colocados y que todos |0 sensores estuvieran
trabajando correctamente y se inicio € estudio, € cua duré en promedio 8 horas (480
minutos).

Unavez que € estudio finalizd se lesretiraron los electrodos y 10s pacientes se asearon 'y se
retiraron de la clinica

Todos los estudios fueron calificados por personal entrenado de la Clinica de suefio de
acuerdo a manual de Rechtschaffen y Kales (1968). Posteriormente se capturaron los
datos de las variables seleccionadas en una computadoray se procedio aredizar €l andlisis
estadistico. Para hacerlo se usd e programa SPSS 13.0 para Windows, también se uso
Microsoft Excel 2002 para realizar los gréficos. Los datos se compararon mediante la
prueba t de student para muestras independientes y la prueba U de Mann - Whitney para
datos que no mostraran una distribucién normal, ambas con un nivel de significanciade p <

0.05, ademas se redliz6 un andlisis de varianza para buscar diferencias entre ambos sexos.



Resultados
El nimero de varones del estudio fue mayor a de mujeres (27 varones versus 15 mujeres),
En cuanto a la edad ambos grupos son bastante similares, con una media de 12.8 para €

grupo control y 12.5 para el grupo experimental. El IMC promedio del grupo control fue de

19.8 Kg/m? mientras que el del grupo de casos fue de 30.2 Kg/m? (ver tabla 4).

Tabla 4: caracteristicas de la poblacion
GRUPO CONTROL GRUPO EXPERIMENTAL

IMC 19.8 (+/- 1.61) 30.2 (+/- 4.18)

EDAD 12.8 (+/- 1.32) 12.5 (+/- 1.28)
MUJERES 8 7
VARONES 13 14

IMC: indice de masa corporal. Se incluye la media y la desviacion estandar.

Tiempo total de registro vy tiempo total de suefio

En lafigura 8 aparece el tiempo total de registro (TTR) y € tiempo total de suefio (TTS) de
ambos grupos. El grupo Control tuvo una media de 482 minutos en el TTR mientras que €l
grupo Experimental promedio 478 minutos (t de student, p < 0.356). En e TTS el grupo
Control tuvo una media de 433 minutos mientras que € grupo Experimental latuvo de 418
minutos (t de student, p < 0.164). Estas diferencias no fueron significativas.

Indice de eficiencia del suefio

El indice de eficiencia del suefio del grupo control fue de 90% mientras que € del grupo
experimental fue de 89% (t de student, p < 0.467; figura9).

indice de arousal

El indice de arousal del grupo control fue de 9.3 mientras que el del grupo experimental fue

de 10. No hubo diferencias significativas (U de Mann-Whitney, p < 0.696; figura 10)
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Figura 8.- Tiempo Total de Registro (TTR) y Tiempo Total de Suefio (TTS) de los grupos
experimental y control. Los resultados estan expresados en minutos y cada barra indica el
promedio +/- error estandar.
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Figura 9.- Porcentaje de eficiencia del suefio de los grupos experimental y control. Los resultados
estan expresados en porcentaje y cada barra indica el promedio +/- error estandar.
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Figura 10.- indice de arousal de los grupos experimental y control. Los resultados indican el
promedio +/- error estandar.

Latencias
No se observaron diferencias significativas en la latencia al inicio del suefio entre ambos
grupos (ver figura 11). El grupo control tuvo una latencia de suefio de 13.2 minutos
mientras que el grupo experimental tuvo una latencia de 10 minutos (t de student, p <
0.176). Lalatenciaafase 1 fue de 33.8 minutos para el grupo control y 31.9 minutos para el
grupo experimental (t de student, p < 0.990). La latencia a fase 2 fue de 12.8 minutos para
el grupo control y 11.9 para el grupo experimental (t de student, p < 0.767). Tampoco hubo
diferencias en la latencia a fase 3; € grupo Control tuvo una latencia de 22.3 minutos
mientras que la latencia del grupo experimental fue de 23.5 minutos (t de student, p <
0.741). Finalmente la latencia a suefio MOR fue de 132.8 minutos para el grupo control y
126.8 para el grupo experimental. Dicha diferencia no fue significativa (t de student, p <

0.567).
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Figura 11.- latencias para el inicio de suefio, fase 1, fase 2, fase 3 y MOR de los grupos
experimental y control. Los resultados estan expresados en minutos y cada barra indica el
promedio +/- error estandar.

Arquitectura_de suefio

El porcentaje promedio de vigilia en el registro fue de 9.8 en el grupo control y de 11.2 en
el grupo experimental (t de student, p < 0.485). En €& porcentagje total de fase 1 e grupo
control tuvo una media de 8.3% y de 9.9% €l grupo experimental (t de student, p < 0.130).
Se hallaron diferencias significativas en € porcentgje total de fase 2 (figura 12). El grupo
control promedio 55.2% de tiempo en fase 2 versus 49.6% del grupo experimental, dicha
diferencia fue significativa (t de student, p < 0.001). En €l porcentgje total de fase 3 €
grupo control promedié 21.3% mientras que € grupo experimental promedio 24% (t de
student, p < 0.082). En porcentagje total de fase MOR €l grupo control promedio 14.9% y el
grupo experimental 16.1% (t de student, p < 0.254). Para comprobar si habia diferencias
entre los sexos se realizo un andlisis de varianza de una via, dividiendo a la muestra en
cuatro grupos. CM (control masculino; n = 13), CF (control femenino; n = 8), EM

(experimental masculino; n = 14), EF (experimental femenino;, n = 7). Se obtuvo un
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resultado significativo (p < 0.004) para la fase 2 (figura 13) y se realizd la prueba de
Scheffe para ver donde estaban las diferencias. Se encontré que e grupo CF tuvo un
porcentaje significativamente mayor de fase 2 que e grupo EM (57.4% versus 48.8%; p <

0.007).
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Figura 12.- Arquitectura del suefio de los grupos experimental y control. Los resyltados estan
expresados en porcentaje y cada barra indica el promedio +/- error estandar.® Diferencias
significativas entre los grupos control y experimental. t de student (p < 0.05).
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Figura 13.- Porcentaje de fase 2 de los grupos experimental y control divididos por sexo. Los
resultados estan expresados en porcentaje y cada barra indica el promedio +/- error estandar.
Diferencias significativas entre los grupos de controles y experimental. ANOVA (p < 0.05). CM
(control masculino), CF (control femenino), EM (experimental masculino), EF (experimental
femenino).
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Respiracion

El grupo control presentd un indice de ronquido promedio de 3.3 (+/- 7.3) versus de 9 (+/-

23.8) del grupo experimental. En el indice de apnea-hipoapnea (IAH) € grupo control tuvo

unamedia de 1.07 (+/- 2.1) contra 2.60 (+/- 2.8) del grupo experimental. La dispersion de

los datos en ambos grupos fue considerable (figura 14), a pesar de lo cual e ndmero de

individuos con un IAH mayor a uno fue superior en este grupo (Figura 15).
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Figura 14.- indices de ronquido (RO) y de apnea hipoapnea (AH) de los grupos experimental y
control. Los resultados estan expresados en frecuencia y cada barra indica la mediana +/- error

estandar.
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Figura 15.- porcentaje de sujetos de cada grupo que presento un IAH superior e inferior a 1en cada
grupo. Los resultados expresan el porcentaje redondeado de sujetos de cada grupo que tuvo un

IAH mayor o menor a 1.
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Discusion

El grupo experimental present6d algunos cambios significativos en su arquitectura de suefio
respecto del grupo control. El grupo experimental presenté una menor cantidad de fase 2
(55.2%) que € grupo control (49.6%), dicha diferencia fue significativa (t de student, p <
0.001). El grupo experimental mostré mas problemas respiratorios durante € suefio que el
grupo control: 62% de los sujetos del grupo de experimental presentaron un [AH igua o
superior al, contraun 24% en el grupo control. Algunas investigaciones sugieren que un
IAH superior a 1 sea considerado como algo anormal (Marcus et a., 1992; Uliel et al.,
2004), aungue hay que tomar en cuenta que este estudio se realiz6 en la altura de la ciudad
de México.
En e andlisis de varianza se encontraron diferencias significativas entre los sexos en la
cantidad de fase 2. El grupo control femenino presentd un mayor porcentgje de fase 2 que
el grupo experimental masculino. Esto podria deberse a diferencias sexuales, ya que el
SAOS afecta més a los hombres que a las mujeres en la madurez. Por otro lado ambos
grupos, control y experimental, presentan un menor porcentgje de fase MOR y un mayor
porcentgje de fase 1 que las que reportan Williams et al. (1974; Ver Corsi, 1983) para €
mismo rango de edad, mientras que los porcentajes de fase 2 y fase 3 son similares, aunque
esto podriadeberse aque € registro de datos de ellos fue de mayor duracion que el de este
estudio y lafase MOR aumenta en la segunda mitad de la noche.
Aparte de las diferencias en el porcentgje de fase 2, los adolescentes obesos no mostraron
otros cambios en la arquitectura del suefio, a pesar de que mostraron méas perturbaciones
respiratorias que los adolescentes normopeso. Resultados similares se han hallado en nifios

con SAOS Yy otros trastornos respiratorios del suefio (Beebe et a., 2007; Fuentes-pradera
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et a, 2003; Goh, Galster & Marcus, 2000; Scholle & Zwacka, 2001; Yamadera et a.,
2000).

No obstante |la falta de cambios en la arquitectura del suefio, otros estudios han reportado
datos que sefidlan que la fase 2 podria verse afectada en los adolescentes con SAOS y
ronquido: Katz et al. (2002) reportaron cambios en el porcentgje de fase 2 entre dos
estudios realizados en noches distintas en pacientes infantiles con SAOS y ronquido,
Huang et a. (2008) hallaron que en nifios con SAOS habia una deficiencia en la produccién
de complejos K evocados en lafase 2 y Goh et a. (2000) encontraron que lafase 2 esla
fase del suefio donde mas apneas obstructivas se presentan después de la fase MOR.
Adicionamente Berry y Gleeson (1997) sefidlan que el umbral del “arousal” parece ser
menor en lafase 2 que en la fases 3 en adultos, aungque no sabemos si |10 mismo sucede en
adolescentes. Por otro lado no se ha encontrado una correlacion significativaentreel IAH'y
el numero de arousals (Scholle & Zwacka; 2001) y tampoco se ha encontrado que un mayor
nimero de “arousals’ afecte la arquitectura del suefio (Scholle & Zwacka; 2001), aunque
s podria afectar la calidad del suefio (Martin, Wraith, Deary & Douglas, 1996).

También hay datos que sefialan que € ronquido crénico puede causar ateraciones en el
EEG. Lopesy Guilleminault (2006) encontraron gque los nifios que padecen de ronquido
cronico presentan un EEG anormal en el suefio de ondas lentas y Chervin et a. 2004
hallaron evidencias de que €l ronquido esta relacionado con alteraciones en €l EEG sin que
hayan arousals

En conjunto estos datos sefidlan que en los adolescente con SAOS la fase 2 es la mas
susceptible de verse afectada, aunque la arquitectura del suefio en general se mantendra
intacta. Una hip6tesis de por qué en este estudio se encontraron diferencias en el porcentgje

de fase 2 es que es € resultado de la interaccion entre la obesidad més los problemas
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respiratorios del suefio. De ser asi 1os més afectados serian |os adolescentes que presentan
tanto obesidad como SAOS y ronquido. Esa interaccion podria explicar los resultados de
este estudio y dado que las diferencias se encontraron entre e grupo experimental
masculino y el grupo control femenino hay que considerar diferencias de género, tomando
en cuenta que en adultos los hombres son mas susceptibles que las mujeres de padecer
SAOS.

No obstante estos resultados no son concluyentes debido a una serie de factores. la
variabilidad de los datos en las variables respiratorias (IAH y ronquido), la duracién del
estudio (los adolescentes necesitan més horas de suefio que los adultos) y a que € nimero
de varones fue casi € doble que de mujeres. Ademas es probable que los criterios que se
emplearon en este estudio no hayan logrado identificar todos los “arousals’ de forma
adecuada (Berry & Gleeson, 1997).

En conclusién, las diferencias halladas entre ambos grupos en la arquitectura del suefio
probablemente sean €l resultado de una interaccién entre la obesidad, alteraciones en la
respiracion (apneas, hipoapneas, ronquido) y diferencias de género. Las diferencias
halladas probablemente reflgjen cambios en la microarquitectura del suefio que la PSG no
detecta. Seria recomendable hacer un seguimiento a los adolescentes que presenten
conjuntamente obesidad y ronquido, y observar su evolucion hasta la edad adulta para ver

S presentan cambios mayores en la arquitectura del suefio.

Perspectivas
Larelacion entre obesidad y suefio es un tema reciente en lainvestigacion del suefio y hay
muchas cosas que no sabemos de esta relacion, especiamente en nifios y adolescentes. El

incremento de la obesidad en la infancia plantea retos de salud publicay la necesidad de
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mas investigacion en esta area. Por gjemplo hacer cambios en |os horarios escolares afin de
dar mas tiempo de suefio alos adolescentes y brindar educacién acerca de laimportancia de
dormir un nimero suficiente de horas asi como de tener una adecuada higiene de suefio. Un
area importante de investigacion es la de la ontogenia del suefio en adolescentes obesos, ya
gue estos presentan alteraciones en el suefio que pueden ser € inicio de problemas graves

en laedad adulta.,, ademéas de tener un impacto negativo en el desempefio escolar.
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