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RESUMEN

La desnutricién es una influencia nociva para el
desarrollo del sistema nervioso central. Se sabe que afecta
el ciclo suefio-vigilia y altera la ontogénesis del suefio
quieto en neonatos. En los mayores de 4 meses disminuye el
suefio quieto, acorta los ciclos de suefio e incrementa el
suefio ambiguo. Por otro lado, ratas sometidas a desnutricidn
proteica pre y posnatalmente presentan retardo significativo
en la aparicién de signos electrogrédficos caracteristicos de
los estados de vigilancia. Otros estudios han reportado
reduccién del suefio de ondas lentas e inversién de las
caracteristicas del suefio respecto al ciclo luz-obscuridad.
Por otra parte, se ha reportado que la severidad del dafio
ocasionado depende del momento del desarrollo en el que los
organismos sean expuestos a la desnutricidn.

El objetivo del trabajo fue demostrar los efectos de la
desnutricién sobre el patrén de suefio en nifios con edad
escolar. Se  estudiaron 10 nifios con edad promedio de 7
afios 2 meses ( de 5 afios 4 meses a 9 afios), estatura media de
1.12m y peso promedio de 19.0 Kg, que de acuerdo a las tablas
de desarrollo, presentan desnutricién moderada. Se estudid
también un grupo de nifios control pareados por edad y gexo al
grupo experimental. Todos los nifios fueron sdmetidoS' a
estudio polisomnografico nocturno y prueba de latencias’
miltiples de suefio (PLMS).

Los resultados de las diferentes variables que conforman.
la arquitectura de suefio muestran diferencias significativas
en los siguientes pardmetros de suefio: decremento en la
duracidén de las fases de sueflo ligero, incremento ren las:
fases de suefio de ondas lentas, de suefio MOR, y en la
latencia diurna de suefio en el grupo de nifios desnutridos..

Estos resultados indican un retardo en el desarrollo del -
sistema nervioso central puesto que los nifios  con
desnutricién presentan un patrén de suefio. similar al 'de-nifios
sanos de menor edad, caracterizado por mayor tiempo;de‘sueﬁo
de ondas lentas y de suefio MOR, asi como menor*duracién de
las fases de suefio ligero.



PREFACIO

Si se empleara la desnutricidén como un indice del nivel
de desarrollo y riqueza dJenerada, debido a los elevados
porcentajes de desnutricidén que en algunas de sus modalidades
padecen las personas (sobre todo nifios) que los habitan, la
mayoria de los paises que constituyen el continente
Americano, Africano y Asiitico se tendrian gque clasificar
como pobres o subdesarrollados. Por ello, y al reconocer que
es un problema que involucra préacticamente a todo el mundo,
no es raro observar una gran cantidad de cientificos de
diferentes disciplinas conjuntar esfuerzos para describir y
explicar en qué consiste la desnutricién y sus efectos,
obteniéndose como consecuencia natural, abundante literatura
que reporta alteraciones en la gente de tipo fisioldgico, del”
desarrollo fisico y del sistema nervioso
psicolégicas y sociales. Sin embargo existe un detalle digno.
de mencionar. Es cierto que las investigaciones de sueflo y
desnutricién en animales son numerosas y muy importantes,
peroc en humanos y de cardcter clinico son la excepcidn.
Existe, pues, un campo que urge explorar.

Y aqui, en las pdginas de este volumen, se encontraran.
modestas pero importantes aproximaciones que intentan
esclarecer, principalmente, cémo la desnutricién que‘pad¢¢en
los niflos incide sobre la estruétura,y la‘funéién_del suefio,
ademds de las repercusidnes patolégicas gue con . enorme

probabilidad se harin presentes durante la vigilia. Se buscé,
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en suma, en un terreno interesante por poco explorado dar los

primeros pasos que por lo migmo eran necesarios.



SUENO

El suefio es un proceso biopsicosocial, aunque también
se presenta en todos los organismos filogenéticamente menos
desarrollados. Reviste una importancia primordial vya que
influye, de manera diferente sobre la constitucién vy
funcionamiento de nuestro organismo, con la personalidad y
los patrones de interaccidn entre humanos. Asimismo, los
investigadores han descubierto que el suefio es una conducta
dindmica. No simplemente es la ausencia de vigilia, el suefio
es una actividad especial del cerebro, un fendmeno activo
controlado por mecanismos elaborados y precisos {(Velluti,
1990) . El suefio tiene sus funciones propias, especificas

propositivas (Hobson, 1989).

Caracteristicas electroencefalograficas

Se ha aprendido que el electroencefalograma (EEG)
mientras tiene un uso clinico, solamente es un
modesto de funcién o disfuncién integrada de materia blanca:
y gris. No obstante, el EEG, y en la actualidad la
polisomnografia, permanece como la Gnica medicién importante
de la integridad del sistema nervioso central’  (SNC)
ha permitido el establecimiento de diferentes estados

electrofisiolégicos y conductuales (Lesch y Spire, 1990).



De acuerdo a Rechtschaffen y Kales (1968) algunos de los
ritmos EEG descritos para la vigilia y el suefio son los
siguientes:

El ritmo alfa estd compuesto principalmente por
actividad de frecuencia de 8 a 13 ciclos por segundo (cps) y
unos 25-50 microvolts de intensidad. Es un ritmo regular y
bien sincronizado, que aparece con marcado predominio en las
regiones parietooccipital y temporal posterior.

Beta es caracteristico del estado de vigilia activa;
se presenta cuando el sujeto realiza alguna operacidn
mental, o se le aplica algin estimulo sensorial, cuando abre
los ojos, o al dirigir su atencidén hacia algin objeto. Beta
se define por una banda de frecuencia mayor de 13 cps. El
voltaje de Beta es relativamente reducido a una amplitud de
menos de 20-30 microvolts. Se distribuye sistemidticamente
sobre las Areas centrales y frontales y casi universalmente
se presenta en sujetos normales en algin grado.

Theta es definida por la banda de frecuencia de 4 a 7.9
cps y de 50 a 75 microvolts. Puede presentar un pequefio
aumento de voltaje en Areas centrales,
parietales.

Delta es una actividad de 0.5 a 4 cps. Es la frecuencia
dominante de las etapas de suefio profundo y tienefamplitud'
mayor de 75 microvolts.

Por otra parte, el complejo K es una onda negativa d
alto voltaje seguida de un componente positivo.

pensado que son respuestas evocadas por estimulos internos



del SNC. También se pueden provocar durante el sueflo con

estimulacién externa (particularmente auditiva).

Las ondas dientes de sierra aparecen alrededor del
vértex, poseen una frecuencia de 6 cps y amplitud de 40 a 100
microvolts. Mientras las ondas agudas del vértex son un
potencial agudo, negativo, que se presenta en el area del
vértex, ocurre espontdneamente y en respuesta a estimulos
sensoriales durante el suefio o la vigilia. Tiene diferentes
amplitudes, pero rara vez excede los 250 microvolts. También,
los husos de sueflo son ondas, de apariencia episédica, con

frecuencia de 12 a 14 cps y duracidén de 0.5 a 1.5 segundos.

Fases de sueilo

Si existe alguna caracteristica que define
verdaderamente al suefio es su falta de uniformidad. A lo-
largo de la noche se suceden numerosos cambios ciclicos en la
actividad eléctrica cerebral, y en otros parametros
fisiolégicos y comportamentales, que han servido como"
criterio para dividir al proceso del suefio en diversas etapas

{Rechtschaffen y Kales, 1968).

Cuando un sujeto dormir, la actividad
eléctrica de su cerebro cambia al pasar del estado de -
vigilia al de suefio. Dicho cambio no es constante para‘toda,
la noche, sino que a lo largo de ella se modifica varias-
veces. Los cambios observados son tan claros que. han

permitido clasificar varias fases de suefio.



El registro continuo y simultdneo de variables
fisiolégicas durante el suefio se denomina polisomnografia. El
EEG, electromiograma (EMG) y electrooculograma (EOG) son los
tres pardmetros bdsicos de registro para determinar las fases
de suefio. El electrocardiograma (EKG), el registro de flujo
aéreo respiratorio, movimientos de los miembros inferiores
son otras variables a menudo incluidas en el registro
polisomnogréfico (RPSG).

Tradicionalmente, en el suefio en el adulto se observan 5
patrones EEG conocidos como 'las fases de suefio", las cuales
correlacionan bien con alguna de las caracteristicas
fisioldégicas, bioquimicas y conductuales observadas durante
estos procesos. Esas fases son suefio de movimientos oculares
rdpidos o sueflo MOR -en inglés se emplean las siglas REM de
"rapid eye movements"-, y el suefio distinto del  suefio MOR

(suefio noMOR, integrado por las fases 1,2,3 y 4).

Fase 1

A punto de dormir, la frecuencia vy regularidad del‘ritmo
alfa disminuyen. Las ondas alfa se presentan alternadas con
ondas de frecuencia menor {(de tres a .cudtro
fase coincide con la pérdida de consciencia. DeSpQésfde‘la,
desaparicibén de alfa se puede,apreciar un enlenteCimiento de
la actividad EEG en regiones frontocentrales  dentro ‘del
rango de theta, o delta ocasionalmente, ritmicos. También -
empiezan a presentarse ondas agudas'del vértex (Lesch Y Spire:

1990). Se pueden presentar movimientos oculares lentos



(Rechtschaffen y Kales, 1968). La fase uno aparece
fundamentalmente durante la transicién de la vigilia al
suefio, o después de movimientos corporales durante el suefio.
Durante el suefio normal, la fase uno tiende a sger
relativamente corta, dentro de un rango de uno a siete
minutos y frecuentemente ocupa de cuatro a cinco por ciento

del tiempo total de sueflo (ASDA, 1990).

Fase 2

Posteriormente a la fase uno, ge acentla la presencia
de ondas theta, ocupande un mayor tiempo del registro;
ademds aparecen husos de sueflo. En esta etapa también
aparecen, principalmente en el vértex los denominados.
complejos K. Asi, la fase dos se define por la presencia de
husos del suefio o complejos K y por la ausencia de
suficientes ondas lentas (menos del 20% de la época) de gran
amplitud que define la presencia de fase tres o cuatro. No
se presentan movimientos oculares rdpidos, ni. lentos.
Usualmente ocupa del 45 al 55% del tiempo total de suefio

(ASDA, 1990).

Fase 3

Las fases tres y cuatro en conjunto se han llamado suefio -
delta. Sin embargo, mientras la fase tres se’ caracngriza
primariamente por la actividad de fondo de la fase
ocurre un incremento de la amplitud en zonas

decir, se presenta la actividad delta, que constituye 'del



20-50% de la época en esta fase. Asimismo, el tono muscular
permanece normal o ligeramente reducido. Esta fase tiene una

duracién del 5 al 8% del tiempo total de suefio.

Fase 4

La fase cuatro es similar a la fase tres y ocurre
cuando el 50% o mds de la época estd compuesto de actividad
delta de alto voltaje en todas las regiones de la cabeza
(Lesch y Spire, 1990; Rechtschaffen Y Kales, 1968). El tono
muscular estd disminuido en relacidén c¢on las fases
anteriores. Esta fase de sueflo NREM usualmente representa
12-15% del tiempo total de suefio (ASDA, 1990). La actividad
delta principalmente se presenta en la primera parte de- la
noche (cuando es mayor la necesidad de dormir), y Jjunto con
su amplitud decrementa a lo largo de la noche (Feinberg et

al, citado en Schetchman, 1994).

Fase MOR

El suefio MOR se caracteriza por frecuencias mezcladas de
bajo voltaje, principalmente en el rango de actividad theta
con rafagas ocasionales de alfa enlentecido. Pueden aparecer
ondas dientes de sierra y beta alrededor de la zona del
vértex. Hay movimientos oculares répidos Y una‘pérdida‘del~
tono muscular, sin embargo se aprecian episodios de temblor‘
con duracién de 0,25 segundos. El sueﬁbeOR abarca del 20-25%

del tiempo total de sueflo (ASDA, 1990).



Cambios periféricos durante el sueno

Durante el suefioc se llevan a cabo cambios en el resto
del organismo, ademds de los obgervados en la actividad
eléctrica cerebral. Por ejemplo, durante el SOL se secreta la
hormona del crecimiento. En el suefio MOR se da una activacién
de los procesos corporales. Al iniciarse un episodio de suefio
MOR, 1la respiracién se hace irregular, y también la presién
sanguinea exhiben fluctuaciones breves. Otro fendmeno tipico
que acompafia a esta etapa es la ereccidén del pene (Borbely,
1993). En el sueilo MOR, estudios en el hombre y en
animales concuerdan con la existencia de un aumento
significativo del flujo sanguineo cerebral (Velluti,
1990) . El término del dormir se anuncia desde antes del
despertar: la temperatura corporal tiende a aumentar y los
movimientos del cuerpo se hacen mas frecuentes. Es como si el
organismo se preparase para el periodo venidero de vigilia

(Borbély, 1993).

Mecanismos neurales del suerio

Las dreas neuroanatdmicas que se encuentran involucradas
en el control del ciclo suefio vigilia son miltiples.
consecuencia, no existe propiamente un centro del suefio o la -
vigilia, pues si consideramos la actividad de neurongSg
individuales encontramos que la mayoria se mantienen aqtivés:
tanto al dormir como al velar y lo que se altera ante todo es =

su pauta de actividad de descarga (Borbély, 1993).



Resgpecto a estructuras encefélicas especificas
relacionadas con el ritmo suefio-vigilia (Prieto-Huesca, 1991)

presenta el siguiente cuadro:

SECCION

Encéfalo aislado Suefio y vigilia sin cambios
Cerebro aislado Suefio permanente
Mediopontina pretrigeminal | Suefio y vigilia
Rostropontina pretrigeminal Suefio permanente

LESION

Formacidén reticular rostral Suefio permanente

Formacién reticular pontina Abolicién del suefio paraddéjico
Porciones lemnigcales Suefio y vigilia

laterales

ESTIMULACION

Formacidn reticular del {Vigilia

tallo

Diencéfalo Suefio

Porcién caudal del tallo Suefio

Cerxebro anterior basal Suefio

Formacién reticular pontina Suefio paradéjico

Cooper (1994) explica que el talamo, en”particular las
neuronas reticulares del talamo, el
anterior, los nicleos del Rafe dorsal y los nicleos del
tracto solitario Jjuegan un papel muy importante en la

generacién de las ondas lentas del suefio nMOR.

Existe evidencia de que la integridad funcional vy
anatdmica de la formacién reticular pontina es fundamental
para el desarrollo del suefio MOR. Los nﬁcleos reticularis
pontis caudalis y reticularis pontis oralis parecen jugar’un
papel muy importante, vya que la lesién de ellos anula esta
etapa de suefio sin anular otras etapas. Algunos de los:

fendmenos que se suceden durante el suefio en fase MOR



parecen depender de los nlcleos vestibulares, asi los
movimientos oculares rapidos parecen efectuarse por via de un
circuito complejo localizado a nivel de los coliculos
superiores, en el tegmento mesencefdlico. Las estructuras que
parecen estar involucradas en la hipotonia muscular,
caracteristica de esta fase, parecen estar localizadas en el
tegmento pontino y medio lateral, y en particular, en el
locus ceruleus. La lesidén de estas dreas anula la hipotonia
muscular, y parece presentarse por una inhibicién de los
reflejos monosindpticos y polisindpticos a nivel de la médula

espinal (Prieto-Huesca, 1991).

Ontogenia del sueno

Los patrones de suefioc cambian en funcién de la edad de
los sujetos. Asi, la ontogenia del suefio se refiere a los
cambios que se presentan a través del desarrollo en el dormir
(Webb, 1990}, tal como se muestra en la figura 1 (RoffWarg,
Muzio y Dement, 1966).

En el sueflo de neonatos se han descrito al menos dos
fases: el suefio activo y el suefio pasivo. El suefio pasivo en
neonatos se caracteriza pdr un patrdén de ondas lentas de gran
amplitud con ritmos rapidos sobreimpuestos.  Esta fase de
suefio corresponde al SOL mas avanzadas del
desarrollo. El suefio activo en rieonatos muestra una actividad

EEG de baja amplitud, ritmica o semiritmica, con  frecuencia



]

24
1 HORAS

6 14 3 12 i1 10.510 853 778 T 6 575
r 16 l
14
12

| VIGILIA
10 |

* o, de Suefio

< Total
N
3.8%
4 -
SUENO
TOTAL
DIARIO
> ;
EDAD” 1-15  3-5: 6 .23 ' 2-3 . 3.5 5-9!0-!3!4 18- '9" 30 33 .45 50-70 70-85
’ dms mcus mcus ano: aﬁoscmo- onon oﬁos - afios afios afios ahos
Neonnos L‘ e N - s N —— - N v e
INFANTES NINOS ADOLESCE"TES ADULTOS ANCIANOS

Grafica 1. Se muestran cambios con la edad, 'en 1la cantidad total de suefio, del suefio MOR y su porcentaje.
Se aprecia una. marcada d:.sminucién del sueﬁo MOR durante los primeros afios de vida. La duracién del suefic MOR
cae de. ocho ‘horas (al nacm;ento) a menes de una hora en la. vejex. A través de la wvida el suefio NMOR
permanece mas constante, dismnuyendo de ocho a cinco. horas.‘ En contraste a la disminucién del suefio MOR, el
suefio N.HOR pemanece 8in cambio du:ante nmchos anos. . Aungue el tiempo de suefic MOR continGa disminuyendo
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de 4 a 10 cps. Durante el suefio activo la respiracidén se
acelera y es irregular, ademds el nifio tiene movimientos
corporales y faciales, esta fase de suefio equivale a la fase
MOR descrita en otras etapas de la ontogenia del suefio.
Algunos investigadores agregan que existe una fase de
transicién entre el suefio activo y el suefio pasivo, a la cual
han llamado suefio ambiquo o inespecifico. Durante esta fase
los movimientos oculares comienzan a enlentecerse y cesan
gradualmente, los movimientos corporales desaparecen y la
respiracidén se normaliza (Cooper, 1994; Anders, Emde,
Parmelee, 1971).

En neonatos se ha descrito que el tiempo total de suefio
muestra un declive lineal asociado con el avance de la edad
(Webb, 1990). Esta aseveracién es confirmada por Gesell
(citado en Debré y Doumic, 1980). EL sueﬁo activo decrementa’
rapidamente durante los primeros seis meses y el Suéﬁo pasivo
(lo que mds tarde se llamard suefio nMOR) ‘de ondas lentas
permanece estable durante la infancia. Al final del primer
afio de vida el tiempo total de guefio decrementa a 12 horas y -
a la edad de cuatro afios el nifioc duerme de 10 a 11 horas’
(Cooper, 1994).

También la distribucidén temporal de las fases de suefio
presenta cambios asociados al desarrollo, vy
nacimiento no hay una distribucién sistemdtica . del  suefio
pasivo y el suefio activo; pero a partir del‘primer‘aﬁdfde
vida el sueflo pasivo comienza a aparecer durante la primera

parte de la noche, mientras que el suefio activo comienza a



acumularse predominantemente al final de la noche (Cooper,
1994) .

Por otra parte, el recién nacido duerme aproximadamente
de 16 a 17 horas de las cuales la mitad es suefio MOR, el
resto es suefio no-MOR (Hobson, 1989) presentando mds de un
periodo de suefioc durante el dia (Webb, 1990), es decir, el
suefio muestra un ritmo policircadiano. Después de los 90 dias
de nacido, el nifio comienza a dormir toda la noche
manteniéndose despierto durante el dia, disminuye los
despertares nocturnos y duerme cerca de 12 horas diarias,
comienza a  aparecer el ciclo circadiano de suefio-vigilia
(Debré y Doumic, 1980).

A diferencia del adulto, el neonato comienza a dormir en
fase MOR, presenta ciclos de suefio de 47 a 60 minutos
(Cooper, 1994) 'y un incremento en la actividad muscular como
la gesticulacién y el movimiento de todo el cuerpd_(Hobsqn,,
1989); al comenzar los tres meses de edadvaparecen los husos
de suefio (Ellingson, 1981), la actividad delta incrementa
significativamente dentro de las épocas. de suefio lento, de
modo que entre los dos y tres meses el nifio muestra patrones
de actividad delta similares a los que se han descrito para -
los adultos (Schetchman, Harper y Harper, 1994)..

Ya entre los cinco y doce afios el tiempo de  suefio’
declina ligeramente (para ubicarse en promedio ‘de 10.5 y“gﬁs‘a
horas respectivamente), desapareciendo‘las siestas»(HobsQn,
1989 y Weeb, 1990). En sueflo profundo (fase III y:IV)  -la

actividad es de alto voltaje e irregular, en la fase MOR-hay.
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actividad de dos a cinco cps, aunque con el tiempo llega a
ser mds sincronizada (Lesch y Spire, 1990). Coble y cols.
(1987) estudiaron el suefio electroencefalografico en niflos
sanos con edades entre los seis y los doce afios, empleando

técnicas estandares de laboratorio, encontrando los

siguientes valores:

EDAD 6-7 aflos 8-9 afios 10-11 aflos
TTR (min) 579.6 543.3 490.5
TTS (min) 546.6 513.7 467.2
F1 (%) 7.7 7.7 6.9
F2 (%) 47.2 48.3 52.0
F3 (%) 6.3 6.5 7.0
F4 (%) 17.6 15.3 14.0
FDELTA (%) 24.0 21.8 21.0
MOR (%) 20.7 22.0 19.8
LF1 (min) 18.4 24.6 19.5
LMOR  (min) 142.3 129.5 123.0

Las siestas que son la caracteristica de la primera
infancia, suelen desaparecer desde los cinco afios, porque con
la madurez, la presencia de la siesta parece estar
primariamente determinada por factores sociales,-presenteé en
las culturas de siestas y auseﬁtes en ambientes industriales
y con climas del norte (Webb, 1990). Es decir, el suefio
polifdsico reaparece debido al clima, a la libertad de.
restricciones y al incremento en las presiones sociales y de
estudio, por lo que la demanda de suefio no se cumple durante
el periodo nocturno. Las siestas reaparecen como consecuencia

de suefio nocturno insuficiente o fragmentado.




Clasificacion internacional de los trastornos del sueno

Paralelamente al desarrollo de 1la investigacidén del
suefio se han identificado trastornos, o alteraciones, los
cuales actualmente se encuentran descritos en la
clasificacién internacional de los trastornos del suefio
(ASDA, 1990). En seguida se describirdn los trastornos del

suefio que se presentan comunmente en la infancia:

I Disomnias

Son los trastornos del suefio que dificultan el inicio o
el mantenimiento del suefio (insomnio) 0 que  provocan
somnolencia excesiva. Las disomnias se han agrupado en los
siguientes apartados:
a)Desdrdenes intrinsecos

Son trastornos que se generan por causas internas a
cuerpo.

1.- La apnea es la interrupcién de la actividad
respiratoria durante el suefio. Los nifios que 'sufren ‘apnea

tienen antecedentes de respirar por la boca' 'y de ‘presentar -

ronquidos (Adair y Bauchner, 1993). n el acontecimiento.

apnéico, es necesario reconocer su naturaleza, que puede. -

resultar de una obstruccién sélo de las vias respiratorias
superiores, o bien, de una disfuncién de. los .centros:
neurolégicos respiratorios, o una mezcla de ambos (Salin,

1988).



“

En un estudio donde un grupo de nifios considerados de
alto riesgo por presentar desdrdenes de respiracidén durante
el suefio pero no apnea declarada, All et al (1993) dicen que
estos niflos presentan excesivos movimientos nocturnos y
elevadas tasas de desaturacién de oxigeno durante la noche.
b)Desdrdenes extrinsecos

Son trastornos que se generan por causas externas al
cuerpo.

1.- El trastorno del suefio por adaptacidén se relaciona
con un evento estresor, de tipo agudo, o un cambio ambiental
que produce una alteracidén emocional. En la mayoria de los
casos el problema es breve y se soluciona rdpidamente cuando
se elimina el evento estresante o el nifio se adapta al
medio. Los nifios que sufren este trastorno presentan insomnio
como principal sintoma.

2.- En los desdrdenes asociados con el inicio del suefio,
el nifio establece las circunstancias para dormir que no .
pueden ser mantenidas toda la noche o récreadas por. -los
nifiog, tal como cantar, comer o escuchar misica. Durante el
suefio MOR o la fase uno, cuando estid alerta al medio |
externo y es incapaz de tranquilizarse, el nifio .despierta y
eventualmente llama sus padres para reestablecer - los:
elementos que hacen falta.

3.- Asi mismo, los problemas a la hora de dormir
resultan de la resistencia para ir a la cama. Por tanto los
desbrdenes de suefio y las dificultades para dormir sefderivgn;

de la inconsistencia por parte del adulto de imponer limites"



En un estudio donde un grupo de nifios considerados de
alta riesgo por presentar desdrdenes de resgpiracién durante
el suefio pero no apnea declarada, Ali et al (1993) dicen que
estos nifios presentan excesivos movimientos nocturnos vy
elevadas tasas de desaturacidén de oxigeno durante la noche.
b)Desbrdenes extrinsecos

Son trastornos gque sSe generan por causas externas al
cuerpo.

1.- El trastorno del suefio por adaptacidén se relaciona
con un evento estresor, de tipo agudo, o un cambio ambiental
que produce una alteracidén emocional. En la mayoria de los
casos el problema es breve y se soluciona rédpidamente cuando
se elimina el evento estresante o el nifio se adapta al
medio. Los nifios que sufren este trastorno presentan insomnio
como principal sintoma.

2.- En los desdrdenes asociados con el inicio del suefio,
el nifio establece las circunstancias para dormir que
pueden ser mantenidas toda la noche o recreadas‘ por. los
nifios, tal como cantar, comer o escuchar misica. Durante' el
suefioc MOR o la fase uno, cuando estd alerta al medio
externo y es incapaz de tranquilizarge, el nifio deSpierta Yy
eventualmente llama a sus padres para reestablecér los
elementos que hacen falta.

3.- Asi mismo, los problemas a la hora de dormir -
resultan de la resistencia para ir a la cama. Por tanto los
desérdenes de suefio y las dificultades para dormir se derivan

de la inconsistencia por parte del adulto de imponer limites



(aunque pueden existir otros factores, por ejemplo, los
fisiolégicos) para que el nifio vaya a la cama; este fendmeno
se presenta cominmente a la edad de tres aflos, sin embargo,
dependiendo de factores sociales puede presentarse en
cualquier punto de la niflez hasta la adolescencia (Adair y

Bauchner, 1993).
c)Desdédrdenes del ritmo circadiano

Son trastornos que se presentan cominmente en la edad

adulta.

[[ Parasomnias

Son los trastornos que se encuentran asociados a las
fases de suefilo, consisten en desdrdenes clinicos gque son
causados por los procesos responsables de las fases de suefio
pero que no modifican la arquitectura de éste. Se describen'

dentro de los siguientes apartados:
a)Desbérdenes del despertar

1.- Los terrores nocturnos resultan de un despertar
parcial que se presenta en la fase IV, El niflo grita,
presenta sudoracidén, taquicardia y no responde a
ambientales externos, en general presentan caracteristicas

conductuales y autondémicas de miedo.

.- El sonambulismo se presenta dentro del suefio d
ondas lentas y consiste en levantarse de la cama, caminar
hacer alguna otra actividad durante el suefio -sin tener-

conciencia de todo esto. Puede ocurrir a partir del momento



en que un nifio es capaz de caminar, sin embargo es m&s comin
entre los cuatro y ocho afios (Adair y Bauchner, 1993).
b)Desérdenes de la transicidn suefio-vigilia

Estos desdérdenes ocurren en la transicidén del suefio a la
vigilia, o de ésta hacia el suefio, también pueden
presentarse ocasionalmente en la transicidén entre las
diferentes fases de suefio.

1.- El trastorno de movimientos ritmicos se refiere a
los movimientos estereotipadog, que afectan principalmente
la cabeza y el cuello, pero que pueden afectar el cuerpo
entero. Se presentan al comenzar el sueflo y se mantienen
durante el suefio ligero.

2.- La noctilalia es la produccién de frases o sonidos
durante el sueflo, sin conciencia del evento, puede ser
causado por estrés emocional o alguna enfermedad febril
(Reich y de la Calzada, 1992).
c)Parasomnias usualmente asociadas al suefio

.- Las pesadillas son ensofiaciones terrorificas que-
habitualmente despiertan al sujeto que se encuentra en fase
MOR. Durante las mismas no existe ningﬁn‘componentevmotOr,
son frecuentes en la infancia, especialmehte entre los tres vy
los seis afios (Reich y de la Calzada, 1992).
d)Otras parasomnias

Aqui se agrupan las'parasomnias que no se pueden incluir -
en las secciones anteriores.

1.- El bruxismo es un trastorno comin en la infancia y:

consiste en rechinar los dientes durante el suefilo. Puede



ocurrir en cualquier fase del suefio, pero es mads comin en la
fase II.

2.- La enuresis del suefio se caracteriza por la miccidn,
recurrente e involuntaria que se presenta en cualquier fase
de suefio, se considera enuresis primaria cuando el sujeto
nunca ha podido controlar la miccidén, y la enuresis
secundaria cuando hay antecedentes de control de ésta,
durante seis meses como minimo, y dicho control se ha
perdido (Reich y de la Calzada, 1992; Adair y Bauchner,

1993) .

III Desordenes del suefio médico/psiquiatricos

En este apartado se encuentran los trastornos asociados

a desdrdenes mentales, neuroldgicos y médicos.
1.- Entre los trastornos neurolégicos se encuentra la

epilepsia con sus diferentes manifestaciones.

IV Desordenes del suefio propuestos

Aqui se describen los trastornos de suefio de los cuales

atin existe poca evidencia.



DESNUTRICION

Entre los muchos factores del ambiente del nifio, la
nutricién ha sido aceptada casi como un prerrequisito para el
crecimiento y el desarrollo dptimo (Cravioto y Arrieta, 1985)
La ingesta nutricional de los niflos debe suministrar
proteinas, grasas, hidratos de carbono, agua, vitaminas,
minerales y oligoelementos (Jones, 1987).

Asi, la desnutricidén es la depauperacidén del organismo
debida a la ingesta de una dieta deficiente tanto en

cantidad como en calidad (Cintra y Galvan, 1991).

Desnutricion en nifios

Como mencionan Cintra vy Galvén (1991) la desnutricidn
crénica provoca en los nifios enfermedades infecciosas,
principalmente diarreas y complicaciones cuténeas. A nivel”
individual la desnutricidén caldricoproteica es el nombre de
un sindrome clinico que principalmente se presenta en nifios .
lactantes y preescolares como consecuencia de gna‘ingesta‘y
utilizacién deficiente de alimentos de origen animal,
acompafiada de un consumo variable de alimentos ricos- en
carbohidratos (Cravioto y Arrieta, 1985). Asimismo, Jones
{(1987) afirma que la falta de proteinas y caloriag .
constituyen la causa principal de mortalidad y mCrbiiidad~
entre los nifios menores de cinco afios. en todo el munﬁciﬁ
Garza (1987), informa que en los paises en-desérroll@ilés

deficiencias de vitamina A, de hierro y de yodo, junto con
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la desnutricidn energético-proteica, siguen giendo
importantes problemas de salud piblica.

Los nifios que sufren desnutricién proteico caldrica
muestran retardo en su crecimiento y desarrollo, pero los
demds sintomas clinicos varian segin la edad, el estado
figioldégico y la intensidad de los factores causales. Por
ejemplo, Dibble et al (1985) menciona que una gran carencia
de calorias y proteinas produce marasmo nutricional; por otro
lado, una deficiencia notable de proteinas con un aporte

adecuado de energia puede causar Kwashiorkor.

Cuadro Clinico Del Marasmo Nutricional

El lactante afectado de marasmo se halla abajo del 40%
del peso normal. No hay grasa subcutdnea, hay disminucién de
la musculatura y talla, pero sin que se aprecie edema. Los
nifios que sufren marasmo parecen ancianos en  miniatura:
crdneo grande y ojos '"enormes!, cara arrugada vy cuerpo
pequefio (Dibble et al, 1985). Estdn particularmente expuestos
a enfermedades infeccidsas, ellas las

oculares y gastrointestinales (Jones, 1987).

Cuadro clinico del Kuashiorkor Nutricional

El Kwashiorkor se caracteriza por bajos nivelés séricos
de proteinas, edema secundario a la ingesta escasa pero
desproporcionada de proteinas en relacidén con las .calorias.:
Estos nifilos parecen gordos. Las complicaciones = incluyen

anorexia severa, diarrea, infecciones frecuentes de las vias
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respiratorias superiores, ademds de insuficiencia cardiaca

(Jones, 1987).

Desnutricion y SNC

Durante la evolucidén, el hombre ha desarrollado un
cerebro cada vez mds grande, el cual, ahora requiere de un
gran suministro de energia para su mantenimiento vy
desarrollo. Debido a lo anterior se manifiesta la importancia
de la calidad nutricional sobre el desarrollo del SNC.

Los resultados experimentales indican que una privacidn
nutricional en la madre, durante la gestacidén o la
lactancia, puede tener profundos efectos sobre el desarrollo

de la cria (Altman, 1971).

Evidencia experimental

Como indica Ballabriga (1990), la formacién de .
estructuras cerebrales durante y después de la vida
intrauterina es un proceso muy complicado, depende de una
serie de cambios metabdlicos que son influidos por una mezcla-
de factores variables, entre estos, la nutricién y el
ambiente juegan un papel de suma importancia.

La evidencia animal inequivocamente establece que 'la
desnutricién, como una variable aislada, puedé producir
marcados cambios fisicos, quimicos y funcionales en el
cerebro (Morgane et al, 1978).

Los cambios estructurales dependen de la duracién 'y la-

intensidad de la carencia nutricional, asi como también'de 1



fase de desarrollo cerebral en que se presente ya que las
estructuras del SNC presentan diferentes ritmos de maduracidn
(Ballabriga, 1990). La severidad de esos cambios es mayor en
funcién de la edad en la que se impone la restricecidn
nutricional y la duracién de la dieta deficiente ( Jacobson,

1970, Morgane et-al, 1978).

Periodo de crecimiento cerebral acelerado

Como es bien conocido (Morgane et al, 1978), el cerebro
crece muy rapido en un periodo de tiempo definido en la
etapa fetal tardia y en la vida posnatal temprana. Este
periodo de crecimiento cerebral acelerado se relaciona
primariamente con la elaboracién de conexiones neuronales,
asi como con la multiplicacién de células gliales y el
proceso de mielinizacién; ademds en este periodo se presenta
el mayor desarrollo de axones y dendritas en las células
nerviosas, por 1lo gque se establecen las conexiones
sindpticas. Considerando lo anterior, el cerebro resulta més
afectado por una deficiencia nutricional cuando se presenta
durante el periodo de crecimiento cerebral acelerado, de
manera que la intensidad de la distorsidn
SNC dependerd de la fase de desarrollo durante la cual se
presente la deficiencia nutricional (Ballabriga, 1990).

Morgane et al (1978) sefialan que una nutricién bajav
antes de relacionarse con caracteristicas cerebrales gruesas
tales como peso cerebral o densidad corticél; puede ‘abreviar

la tasa de divisién celular. Dependiendo del tiémpo y tipo- .



de restitucidén nutricional las perturbaciones (causadas por
la desnutricién) pueden resultar en un déficit en el ndmero
de células gliales, en la riqueza de las ramificaciones
neuronales y conexiones sindpticas, ademds de una disminucidn
en la cantidad total de mielina.

Bass (citada en Ballabriga, 1990) destaca que estudios
histolégicos en animales muestran que la desnutricidn
deteriora la formacién de axones y dendritas, distorsiona el
crecimiento de la corteza cerebral mediante una divisidn
celular retardada, ademds se presenta un deterioro en la
diferenciacidén celular y desarrollo sindptico retardado.
Morgane et al (1978) manifiesta que se han observado cambios
histoldégicos en el SNC de algunas especies, incluyendo
ratas, cerdos y perros, producidos por una dieta deficiente
en proteinas instaurada después del destete; ademds. se ha
encontrado que ambas células, neuronas y glia,
espinal muestran cambios que permaneCén constantes algunos
meses después de una rehabilitacién nutricional.

Por su parte Winick y Rosso; Salas, Diaz y Nieto;
Warren y Bedi (citados en Ballabriga, 1990) explican que
la desnutricién produce un decremento en la densidad
cortical, un numero reducido de espinas dendriticas,
decremento en el largo dendritico y en la tasa de sinapsis

por neurona, ademds de un déficit en el nivel glial.



Neurotransmisores v desnutricion

La privacidén nutricional, durante el desarrollo, puede
inducir cambios en la funcién cerebral relacionada con la
sintesis de neurotransmisores. El desarrollo coordinado de
los sistemas de neurotransmisién depende en parte de la
disponibilidad de precursores en el plasma, esenciales para
la sintesis de neurotransmisores, asi como también de una
adecuada funcién enzimética, por lo que las alteraciones en
la nutricién normal pueden afectar 1la sintesis, el
almacenamiento o la liberacién de neurotransmisores
(Ballabriga, 1990).

Las Gltimas investigaciones revelan que la capacidad de
las neuronas cerebrales para elaborar y segregar ciertos
neurotransmisores depende de la  concentracién de
determinados nutrimentos en la sangre, es decir, de la
composicién de la dieta. La rapidez con que las neuronas
sintetizan  serotonina, uno de neurotransmisores
involucrados en la regulacién del ciclo suefio .Vigilia>
estid subordinada a la concentracién encefdlica de
precursor el triptdfano. Del mismo modo, la sintesis de la
acetilcolina (que también juega un papel importante durante
el suefio y 1la vigilia)
concentracién cerebral de la colina, su precursor  (Dibble,

1985) .



Estudios neurofisioldgicos

Mourek et al y Callison y Spencer (citados en Morgane,
1978) reportan que la desnutricidén durante el desarrollo
temprano aumenta la latencia de la respuesta visual evocada.
Al reportarse que la desnutricién induce un retraso en la
ontogenia de los potenciales evocados, se estd indicando un

déficit en el SNC durante el desarrollo.

Evidencia clinica

Otero-Siliceo (1987) menciona que exilsten factores que
pueden producir un dafioc cerebral por ejemplo la isquemia, la
desnutricién, la falta de estimulacidén sensorial y 'los
traumas craneoencefdlicos. Durante los primeros afiog de la
vida los factores ambientales adquieren gran importancia: si
son adecuados, el sistema nervioso se desarrocllard en
mejores condicioneg; incluso se cree que factores ambientales:
propicios como una nutricidén sana y una adecuada
estimulacidén sensorial desempefian
importancia en la compensacidn del sistema nervioso degpués
de un daflo. Cintra y Galvan (1991) mencionan que la.
desnutricién temprana produce efectos severos sobre el
desarrollo intelectual de los nifios, a consecuencia del daﬁo
al SNC.

Cravioto y Arrieta (1985) explican que en la especie
humana también existe un periodo de aceleracién del.

crecimiento cerebral que se extiende desde  la trigésima



semana de gestacidn hasta, por lo menos, al final del
segundo afilo de vida. Durante este lapso, si no existen
condiciones adecuadas para permitir el crecimiento y el
desarrollo del cerebro, una alta probabilidad de dafio
permanente es real. En general, en los lugares donde la
desnutricidén es prevalente, el periodo de mayor riesgo para
padecerla es el lapso comprendido entre el destete y el final
de los aflos preescolares. Los datos (Dibble et al, 1985)
seflalan la existencia de una estrecha relacidn entre la
desnutricidén proteicocaldrica y un crecimiento defectuoso del
cerebro, pero el papel de la alimentacidn propiamente dicho,
todavia no se esclarece con certeza en el comportamiento ni
el desarrollo cognitivo, aunque Jacobson (1970) menciona que
una nutricién inadecuada en el recién nacido quizas pueda
causar retardo mental.

Dibble (1985) seflala que ‘cuando un nifio cumple

cuatro aflos ya se ha formado cerca del 90% del cerebro,
que en este periodo critico, la formacidn
funcionamiento del cerebro, de las fibras nerviosas vy el

desarrollo de las vainas de mielina exigen contar con
suficientes nutrimientos del tipo idéneo. De acuerdo a este
autor se pueden clasificar tres efectos ‘distintosv de la
desnutricién fetal seglin el momento en que se presente:

1) Disminucién notable del ndmero de células cerebrales si la
desnutricién fetal (niﬁos con poco peso al nacer), o una
desnutricién grave, se presenta dentro del primer afio- de:

vida.
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2) Disminucién meoderada del namero de células cerebrales y

posiblemente del tamafio celular si la desnutricién

sobreviene durante el primer afio de vida.

3) Ninguna disminucién en el nilmero de células cerebrales

pero una posible disminucién del tamafic celular si la

desnutricidén sobreviene después del primer aflo de vida.
Asimismo, sge ha descubierto que la desnutricién a edad

temprana reduce el nimero total de sinapsis y el de sinapsis

por neurona.
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SUENO Y DESNUTRICION

Sueno v desnutricion en animales de laboratorio

Cintra y Galvan (1991) informan que una desnutricién
proteica, en las ratas, afecta las estructuras que controlan
los estados de vigilancia, asi como a las que regulan su
ritmicidad circddica. Ademds se ha reportado que la
desnuytricidén proteica produce un retraso en la maduracidén de
los estados de vigilancia, 1lo cual repercute en 1la
arquitectura del suefio y la vigilia {(Durdn, 1993).

Morgane et al (1978) reportan que el principal efecto de 1la
desnutricidén sobre la conducta del sueflo’ (en ratas) es un
cambio en la distribucién del suefic MOR dentro de los
periodos de 24 horas, basicamente se presenta un incremento

en el nimero de episodios MOR, aunque no en la duracién de

éstos.

Sueno y desnutricién en nifios

Los efectos anatdmico funcionales que
desnutricién gobre el cerebro de nifios involucra una
disminucién de la cantidad de suefio quieto en un periodo d
24 horas, modificando la organizacién ultradiana al reducirse
el ciclo suefio pasivo-activo, ademas de - generar:-
perturbaciones en la consolidacidén del ciclo suefio vigilia '
(Peirano et al, 1989). Asimismo, Fagioli et al (1989)
reportan que la cantidad de sueflo ambiguo disminuye: con 1

edad en nifios no desnutridos, mientras gque no exiSten cambios:



en nifios desnutridos menores de 4 meses. Sin embargo, nifios
desnutridos por arriba de los cuatro meses de edad tuvieron
un sensible incremento del guefio ambiguo en relacidén a los
nifios no desnutridos; tal incremento fue debido a un aumento
en los patrones de ondas lentas sin movimiento ocular, pero
con movimientos corporales y, en menor medida, en patrones
consistentes de electroencefalograma de bajo voltaje, atonia
muscular y sin movimiento de cuerpo ni de ojos.

En cuanto al control neurovegetativo durante el suefio,
Fagioli et al (1982; 1983; 1989) informan que en los nifios
desnutridos se pueden encontrar, particularmente en suefio

pasivo, arritmias tanto cardiacas como respiratorias.
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METODO

Justificacién

Experimentalmente se han realizado trabajos en los que
se evaluaron los efectos de la desnutricién sobre los
patrones de suefio. En ratas se ha encontrado una disminucién
del suefio de ondas lentas e inversidn de las caracteristicas
del sueflo respecto al ciclo luz obscuridad, ademds se ha
reportado que la desnutricidn proteica produce un retraso en
la maduracién de los estados de vigilancia, lo cual
repercute en la arquitectura del suefio y la vigilia.

Los reportes clinicos indican que hay una disminucién
del suefio quieto en nifios desnutridos y un aumento del sueflo
ambiguo., Sin embargo, los estudios citados conforman sus
grupos con pocos sujetos y de corta edad (neonatos). En
virtud de lo anterior, resulta necesario el estudio de los
efectos de la  desnutricién sobre las egtructuras
neurcanatdmicas, la fisiologla y arquitectura del suefio, y al"
menog detectar las disfunciones qué‘probablemente.se.puedan

presentar en las actividades cotidianas que realiza el 'nifio.:

Planteamiento del problema
LQué efectos tiene la desnutricidn sobre los patrones d

suefio en nifios?
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Hipétesis de trabajo.

La desnutricidén afecta los patrones de suefio de los

niifios.

Hipdtesis estadistica

Hl: Existen diferencias estadisticamente significativas en la
cantida de suefio delta, MOR y ligero (fase 1 y 2) obtenidos
en nifios con desnutricién moderada respecto a la cantidad
de las mismas fases de sueflo que caracterizan a los nifios no
desnutridos.

HO0: No existen diferencias estadisticamente significativas en
las cantidades de suefio delta, MOR y 'ligero (fase 1 y 2)
obtenidos en los nifios con desnutricidén moderada respecto a
las cantidades de las mismas fases de suefio que caraéterizan

a los niflos no desnutridos.

Variables operacionales

Dependiente

a)La duracién del tiempo total de suefio.
Tiempo total de suefio menos ’el tiempo. total de .vigilia:
dividido por el tiempo total de

b)Indice de eficiencia del

Tiempo total de suefio dividido por e tiempo totaqudéh
registro y multiplicado por 100.

c)El porcentaje del tiempo total de las fases 1,



MOR del suefio:

Tiempo total de la la fase 1 dividido por el tiempo total de
suefio y multiplicado por 100 (se repite el procedimiento para
cada una de las fases de suefio) .

d)El porcentaje del tiempo total de vigilia:

Sumatoria de la vigilia inicial y la vigilia intrarregistro
dividida por el tiempo total de registro.

e) Porcentaje del tiempo de movimiento (TM):

Tiempo del registro en que se presenta movimiento corporal
dividido por el tiempo total de suefio.

f)Nimero de periodos MOR.

Cambio de fase a suefio MOR. Entre dos periddos MOR, con
duracién minima de un minuto, debe haber 20 minutos de
separacidn.

g)Nimero de despertares:

Nimero de cambios de fase de suefio a vigilia con,dUraCién
mayor de un minuto.

h)Indice de apnea hipopnea de suefio (IAHS):

Nimero de apneas, con duracién de 20 segundQs,ydivididaS por
el tiempo total de suefio en horas.

i)Indice de movimientos periddicos de las  extremidades-
(IMPE) :
Nimero de movimientos de las extremidades, con duracién’entre~

0.5 y 5 segundos y frecuencia de (o mas) movimientos.
consecutivos dentro de un intervalo de a 90" segundos

(Coleman, 1982) dividido por el tiempd‘total‘de,sugﬁo’en

horas.



j) Prueba de latencias miltiples de suefio (PLMS):

Es un periodo diurno en el que se le permitird al sujeto la
oportunidad de dormir en cuatro periodos de 20 minutos con un
intervalo de 2 horas, comenzando a las 10 de la maflana y
terminando a las cuatro de la tarde (Carskadon y Dement,

1982) .

Independiente
Desnutricidén de primer grado: El nifio que se encuentra una
desviacidén estdndar por debajo del peso y talla normal, de

acuerdo a su edad y sexo (Ver Anexo 1).

Variables conceptuales
Dependiente

Suefio: Actualmente el suefio estd definido.por las distintas:
fases 1, 2, 3, 4 y MOR. Una descripcidn conceptual de. las

fases de suefio se encuentra en la introduccién.

Independiente

Desnutricién: Puede definirse como un'procesoAmultifactorial,
inespecifico y potencialmente reversible, que afecta a todas
las células del organismo (Garcia, 1994);‘Es.1a_depaupéra¢i§n»(
del organismo debida a la ingesta de~una,dieta‘defiq1ente

tanto en cantidad como en calidad (Cintra 'y Galvan, 1991).
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Sujetos

La muestra se constituyd con 10 nifios no desnutridos y
10 nifios con desnutricidén moderada, con edades entre cinco y
siete afios (ver tabla 1). Los grupos se conformaron usando la
técnica de "pareamiento uno a uno", que congiste en tomar un
nifio de cierta edad y sexo para el grupo control y conseguir

su homdélogo para el grupo experimental.

Criterios de inclusidén en la muestra

La muestra de nifios no desnutridos se obtuvo
contemplando los siguientes criterios:
a)Correspondencia en el peso y la talla respecto a las normas
establecidas en funcidén de la edad y el sexo.
b)Sin trastornos de suefio.
¢)Ausencia de alguna enfermedad en el momento del estudio.

La informacién de b) y ¢) se obtuvo entrevistando a los
padres sobre el estado de salud de los nifios (por ejemplo se
interrogé a los padres si su hijo habia sufrido algﬁn‘gOlpe,
en la cabeza causante de hospitalizacién, si 1 nifio
presentaba molestias o conductas poco frecuentes al dormir,
si padecia de alguna enfermedad crdénica, si habia,ingerido'
algln farmaco en los dltimos dias, entre otras preguntas).

En un hospital infantil piblico de la ciudad de México,
en donde operan programas de captacién de nifios desnutridos
(“Para crecer sanos y fuertes”), se consiguié .la muestra de .

nifios con déficit en peso y talla corporal de acuerdo ‘a ‘la-

39



edad y sexo, sin que el reporte médico informara de

enfermedad distinta al problema nutricional.

Tipo de investigacidn

Es una investigacién no experimental comparativa

Disefio

Con la muestra se determinaron los siguientes grupos:
1)Grupo control. Estuvo constituide por 10 nifios no
desnutridos.
2)Grupo experimental. Estuvo constituido por 10 nifios con

diagnéstico de desnutricidén de primer grado.

Instrumentos y materiales

El estudio se realizé en un laboratorio de suefio que
cuenta con una camara sonoamortiguada y el Siguiente equipo:
1)Poligrafo Nicolet modelo EEG 1A97 de 18 canales.
2)Termistor (para el registro de flujo aéreo nasobucal).
3)Banda para registro de los movimientos abdominales
regpiratorios.
4)Electrodos clorurados de plata.
5)Colodién al 10%,
6)Pasta conductora.

7)0ximetro.



Procedimiento

Log sujetos se citaron, a las 20:00 horas, en el
laboratorio de suefio del Instituto Nacional de Neurologia y
Neurocirugia. Se pidié al nifioc que se vistiera con la
ropa que acostumbra para dormir, y acto seguido, utilizando
el sistema internacional de medida 10-20, se colocaron los
electrodos correspondientes al EEG, wusando un montaje
monopolar cuyas derivaciones Frontopolar (Fp), Frontal (F),
Central (C), Occipital (0) del hemisferio izquierdo sge
refirieron al electrodo Auricular (A2), mientras que las
derivaciones homélogas del hemisferio derecho estuvieron
referidas al Auricular (Al). Los electrodos correspondientes
al EOG y EMG de mentdn se colocaron de acuerdo a
Rechtschaffen y Kales (1968); ademis se pegafon otros dos en
los tibiales anteriores de ambas piernas para registrar el
IMPE, Posteriormente se colocaron los eledtfodos del  ECG,
termistor v la banda trasnductora de
respiratorios,

Una vez que pasd al bafio, se invité al nifio a que
entrara a la cémara de sguefio, y ya ocupando su lugar en la
cama, se conectaron los electrodos al preamplifidador.
Después se procedidé a comprobar la calidad‘y a calibrar ‘las
geflales registradas. Antes de dar las buenas noches se
aconsejo al nifio que durimiera como Si estuviese en casa, “que
gse podia mover libremente y que si tenia alguna

molestia sus padres estaban afuera para atenderlo. Al



retirarse los técnicos apagaron la luz de la camara de sueiio
{excepto en dos ocasiones en que nifilos del grupo experimental
pidieron dormir con la luz encendida) y comenzd el registro.

El promedio del tiempo total de registro fue de 8
horas con 35 minutos para ambos grupos. En tanto que el
tiempo de registro diurno (prueba de latencias miltiples de
sueflo) se dividid en 4 periodos de 30 minutos cada uno,
distribuidos durante el dia de la siguiente manera: 10:00,
12:00, 14:00 y 16:00 horas.

Fue necesario realizar un registro polisomnografico de
habituacidén para que el sujeto se adaptarqtal‘ambiente del
laboratorio, y de este modo asegurar que en una segunda
noche de vregistro el sujeto pudiese dormir con ‘mayor .
comodidad y que los cambios observados no fueran consecuencia
de dormir en un lugar distinto al acostumbrado.

La interpretacién de los registros PSG se realizd de

acuerdo a los criterios de Rechtschaffen y Kales (1968).

Andligis estadistico
De la interpretacién de los registros polisomnograficos
se obtuvieron los siguientes indices 'y porcentajés:
a)Tiempo total de suefio.
b)Indice de eficiencia del suefio (IES).
c)Latencla a fase 1 de suefio.
d)Latencia a fase 2 de suefio.

e)Latencia a fase MOR.



f)Porcentaje del tiempo total de las fases 1, 2, 3, 4 y MOR
del suefio.

g) Porcentaje del tiempo total de vigilia.

h) Porcentaje del tiempo de movimiento(TM).

i)Nimero de despertares.

j)Nimero de periodos MOR.

k) Indice de apnea hipopnea del suefio (IAHS).

1)Indice de movimientos periddicos de las extremidades
(IMPE) .

m) Prueba de latencias mGltiples del suefio (PLMS),

Debido a al tipo de investigacién y a la técnica de
muestreo que permitid® controlar las caracteristicas de la
poblacidén, se procedid a comparar los indices 'y porcentajes
entre el grupo control y experimental utilizando la prueba t
de Student para grupos independientes. En el caso de la PLMS
se empled el andlisis de varianza de dos factores, para
comparar los promedios de las latencias de un mismo grupo

entre si, y ademas respeéecto al otro.



RESULTADOS

Caracteristicas de la muestra

Las caracteristicas de la muestra confirman los
criteterios de seleccidén. De acuerdo a la tabla 1, los nifios
que conforman el grupo con desnutricién de primer grado
muestran una disminucién significativa tanto en talla como
en peso corporal respecto a los nifios sanos que conforman el
grupo control.

Como se observa, en el tilempo total de registro, el
tiempo total de suefio y la latencia a fase 1 y 2 no se
manifiestan diferencias significativas entre ambos grupos
(tabla 2). Del mismo modo se expresan los resultados de la
tabla 3: no existen diferencias significativas en el indice
de eficiencia de suefilo, vigilia total e intrarregistro y en
el tiempo de movimiento.

En relacién a los despertares, el indice de movimientos
periédicos de las extremidades y el indice de apneahipopnea
de suefio, los valores no reflejan difefencia'signifiCativa1
entre los nifios del grupo control y los niﬁqs~desnutridés
(tabla 4). |

Mientras los indicés de inicio y continuidad del suefio
y los valores de los sindromeS‘asociados,al‘Suéﬁo‘no reflejan-
diferencias significativas entre los niﬁos'quefConfofman el
grupo control y el experimental, la arquitectura 'y las.
pruebas de latencias miltiples de suefio expresan diferencias

significativas entre ambos grupos.



En efecto, de la grafica 1 se desprende que tanto la
fase 1 y 2 en el grupo de nifios desnutridos se encuentran
disminuidas significativamente respecto al grupo de nifios
sanos. En contraste, la fase cuatro, delta (compuesta por
la suma de las fases 3 y 4) asi como la de
movimientos oculares rdpidos se encuentran significativamente
aumentadas en los nifios desnutridos comparadas con los nifios
sanos. Unicamente los valores de la fase tres no reflejan
diferencias significativas.

En la prueba de latencias miltiples que se practicd a
las 10:00 A.M. los resultados reflejan diferencias
significativas: los nifios desnutridos tardan mds tiempo en
dormir., Tal diferencia significativa se refrenda en el tiempo
promedio de las cuatro latencias (LPROM)
latencias correspondientes a las 12:00, l4:00-y 16:00 horas
no se registraron diferencias significativaé entre los
grupos (grdfica 2), sin embargo en todas ellas ‘se aprecia

mayor latencia a suefio en el caso de los nifios desnutridos.



Tabla 1. Caracteristicas de In muestra. Los valores X + e,
experinieutal (n=10), analizados cou Ia prucba t de student para muestras independientes,

para el grupo control (n=10) y

Control Experimental

X e, X e.s. p
Edad (meses) 86.2 + 3.7 85.0+3.8 ns.
Talla (cms) 1252+ 24 1m.a+13 p<0.01
Peso (Kgs) 28.1+ 1.8 19.2+ 0.7 p<0.01

Tabla 2. Indices de inicio y continuidad de suefio, Los valores se expresan en minutos (Xt ¢.s.) y
corresponden al grupo control y al experimental. Valores analizados con la prucba t de student para -
muestras independientes. '

Control Experimental

X es, | X €e.S. p
TTR (min) 5155 + 6.6 |S148 2.7 ns.
TTS (min) 483.0 + 124 (4963 +4.6 n.s.
Lf1 (min) 88 + 34 54 £0.8 n.s.
Lf2 (min) 11.2 + 33| 74 +0.3 n.s.
LMOR (min) 1342 + 97 |137.3 +7.0 n.s.




Tabla 3. Indice de eficiencia de sueio, vigilia total e intrarregistro y tiempo de movimiento en niitos
sanos y desnutridos, Los valores se expresan ep porcentaje y corresponden al grupo control y al
experimental (X:- e.s.), analizados con Ia prucba t de student para muestras independientes,

Control Experimental

X es. | X e.S. p
IES (%) 93.7 + 23 | 964 0.6 ns.
VT (%) 63 + 2.1 31 +08 n.s
™ (%) 14 + 03 10 +0.8 n.s,
VIR (%) 43 + 10 1.8 0.6 ns.

Tabla 4. Indices de trastornos inducidos por ¢f sucio. NDESP y NMOR indiean cl nimero- de
despertares y de perlodos MOR ocurridos durante la noche, mientras que IAHS ¢ IMPE se refi eren al
niimero de apneas y de movimientos periédicos de las extremidades ocurridos por eada hora de sueilo,
Los valores se expresan en X + es. y corresponden al - grupo eontrol y al experimental. Fueron
analizados con la prueba ¢ de student para muestras independien tes.

Control Experimental -
X e.s. .S p
NDESP 23 + 07 14 +04 n.s:
NMOR 59 + 02 59 +02 n.s.
IAHS 13 + 04 2.0 £0.4 1.8,
IMPE 107 + 37 69 +28 n.s.
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DISCUSION
Los resultados correspondientes a las fases de suefio en

los nifios que constituyeron el grupo control es muy similar a

los valores que encontraron Coble et al (1987) en un

estudio con nifios sanos, 8Sin embargo, el efecto de la

desnutricién sobre la arquitectura del suefio es patente. El

aumento de la fase delta y de movimientos oculares réapidos

parecen sugerir un retraso en la ontogenia del suefio, lo que

podria ser el reflejo de un retraso en el proceso de

maduracidén del sistema nervioso central. En la investigacidn
badsica se han desarrollado trabajos que intentan
esclarecer los dilemas de tal problema de madurez. Asi,

Morgane et al (1978) comunican que los efectos nocivos de

la desnutricidén dependen de su duracidn y tipo, ademas-de

la fase de desarrocllo del individuo? condiciones que'suélen
producir serias repercusiones en la estructura del sistema
nervioso central tales como un deterioro en la diferenciacién’
celular y desarrollo sindptico retardado (Bass, 1979); vy
disminucidn en la densidad cortical, en el nimero de :células

gliales, y una reduccién en las espinas dendriticas

(Ballabriga, 1990).

En los nifios, de acuerdo a Dibble (1985), los efectos ‘de
la desnutricién son miltiples: desde una disminicién notable>‘
en el nimero de células cerebrales, disminucién del tamaﬁq
celular y la reduccidén del ndmero total de sinapsis y el de

sinapsis por neurona. Es decir, si en los animales 1



o

desnutricidén produce un retraso en la maduracidén de las
estructuras que controlan los estados de vigilancia que
repercuten en la arquitectura del ciclo suefio vigilia (Cintra
y Galvan, 1991; Durén, 1993), se podria afirmar que los
efectos perniciosos de la desnutricidn, entre otras cosas,
implicarian, en general un retraso en la maduracidén del
sistema nervioso central de los nifios y, en particular (de
acuerdo a los resultados de este trabajo) en los mecanismos
neuroanatémicos que regulan el ciclo de suefio vigilia.

Entonces si los mecanismos neurales que intervienen en
el ciclo de suefio vigilia son afectados por la desnutricidn
se comprenderd que los valores de las fases de suefio en los
nifios del grupo experimental muestren un cuadro que se podria
interpretar como un retraso en el desarrollo de la ontogenia
del suefio. Efectivamente, de acuerdo la gréfica
(Roffwarg, Muzio y Dement, 1966) los nifios sanos del grupo
control presentan --acorde a su edad-- en promedio valores de -
suefio de ondas lentas (fase delta) y sueflo de movimientos
oculares rédpidos que se ajustan a los de las curvas de la
ontogenia del suefio. Por el contrario, los valores de las
fases de suefio (Delta Y MOR) de los nifios desnutridos ubican
a éstos en valores de las curvas que no corresponden a su.
edad cronolégicé: duermen como niflos de menorv‘edéd en
comparacidén con su edad cronolégica.

¢A expensas de qué se incrementan los valores de la fase
de ondas lentas y de movimiehEOS oculares'fépidos?‘Los nifios .

sanos, de manera regular, conforme se desarrollan presentan



un declive en el tiempo total de suefio (Webb, 1990) asi como
en la fase de ondas lentas y movimientos oculares répidos,
incrementidndose el denominado suefio ligero, principalmente la
fase dos (Coble et al, 1987). En los nifios desnutridos el
suefio ligero se halla disminuido a la par que se encuentran
aumentadas significativamente la fase delta y de movimientos
oculares rapidos, hecho que 1ilustra, y que estaria
confirmando, que la arquitectura de estos nifios no
corresponde a la de su edad cronoldgica.

Ahora bien, Cooper (1994) afirma que el télamo, en
particular las neuronas reticulares, el drea basal del
cerebro anterior, los nificleos del rafe dorsal y los nilicleos
del tracto solitario juegan un papel muy importante en la
generacién de las ondas lentas. Pero es necesario subrayar
que las terminales de las neuronas del nicleo del Rafe que.se
proyectan hacia el hipotdlamo basal, durante la vigilia
producen serotonina, lo que provoca la produccidn del
péptido denominado CLIP (Corticotropin-like Lobe Intermedigte
Peptide) y el VIP (Vasoactive Intestinal Peptide) en él:
hipotdlamo. Este segundo péptido que tiene como blanco los
nicleos del Rafe, al incrementarse durante la vigilia, induce -
un incremento del suefio de ondas lentas (Houdouin, Cespgglio
y Jouvet, 1991)., Esto es muy importante porque se  ha
descubierto (Manjarrez, Chagoya y Hernédndez, 1988)» que ‘en
recién nacidos con desnutricién existen altas concentraciones
de la fraccién libre del triptdfano plasmdtico que

un incremento del transporte de este aminodcido al cerebro



con  un aumento en la sintesis de serotonina,
neurotransmisor que se encuentra, como ya se menciond, en el
cerebro y concretamente en el complejo de nicleos neuronales
llamados del Rafe (Ferndndez, 1994). Y aunque no se puede
declarar que 1la serotonina es el dnico factor que
fisiolégicamente determina el suefioc de ondas lentas, es
probable que las altas cantidades de triptéfano que se
hallan en los nifios desnutridos alienten la produccién de
altas concetraciones de VIP, situacién que en el dormir se

manifestard como un “rebote” del suefio de ondas lentas.

Incluso este sensible aumento en las concentracién de
serotonina podria repercutir en la cantidad elevada de suefio
de movimientos oculares rapidos. Hobson (1994) menciona que
en el establecimiento de suefio MOR dos grupos de neuronas
juegan un papel muy importante, las células del nicleo del
tegmento dorso lateral y las aminérgicas. Las primerasven un
proceso de activacidn y las segundas de inhibicién;!CuandQ se
concilia el suefio, las neuronas aminérgicas disminuyen el
ritmo de disparo y justo antes del inicio.de suefio MOR, cesa
todo actividad celular; por el contrario, 1asvcé1ulas del”
niicleo del tegmento dorsolateral se exCitan,; regiétréndose‘
gran actividad. Estos dos sistemas, permiten:§r~generan,l
produccidén de suefio MOR, respectivamente. Cuando se destfuye 
cualquiera de los dos sistemas disminuye el - suefio MOR 'y .
aumenta cuando a cualquiera de los dos ‘ge estimula.  En-
relacidén a las neuronas aminérgicas, dicha estimuladiénopUede

ser en tres =zonas: locus ceruleus noradrenérgico, puente:



peribraquial y los nidcleos serotoninérgicos del Rafe. Y como
ya se menciond lineas arriba, el hipotdlamo, via estimulacidn
serotoninérgica, genera el CLIP que al depositarse en la
regidn dorsolateral del nidcleo del Rafe, que producird altas
concentraciones de serotonina en este nidcleo induciendo un
incremento en el suefio MOR (El Kafi et al 1994). Un probable
corolario en esta ldgica, es que en los nifios desnutridos la
permisividad que facilita el aumento de suefio MOR se deba a
las altas concentraciones de serotonina en los nicleos del

Rafe.

Asimismo, Cooper (1994) afirma que la fase delta estd
relacionada con la restauracidn corporal y asocia la fase
MOR con el proceso de restitucidén cerebral, especificamente,
con el incremento en la sintesis de proteinas cerébrales,
que es crucial en 1la maduracidn del sistema nervioso
central. De este modo se’ comprende que los nifios’ mientras
menos afios de vida tienen, requieran de mayores.cantidades
de suefio delta y de movimientos oculares rdpidos, - pues se
ubican en wun punto importante en la curva tanto del
desarrollo fisico como de madurez del sistema
central. En 1los nifios desnutridos es-claro que~»1095ritm05‘
de maduracidén han sido perturbadés produciendo - en el."
organismo un desequilibrio que  repercute en el - sistema
nervioso central, lo que provoca, en lo que a la dinémiqa;del
dormir se refiere, un aumento: sensible en la caﬁtidady“deﬂ
suefio delta. y de movimientos oculares ,répidosjj como 81

fuesen nifios que se encuentran por - debajo de su edad



cronolégica y en un punto de 1la curva del desarrollo que
debieron haber ya  abandonado, pero que el factor
desnutriqién, que ha sucitado el retraso de algunos ritmos de
maduracién, lo ha impedido. Otros problemas asociados a un
incremento significativamente mayor de la fase delta y MOR es
que podrian facilitar la presencia de las parasomnias. Asi,
Lara (1994) informa que que los nifios que padecen problemas
de maduracién cerebral presentan un cuadro clinico
intrincade donde 1la enuresis, los terrores nocturnos, el
sonambul ismo y el bruxismo, se encuentran asociados a

problemas de aprendizaje e hiperquinesia.

Sobre las pruebas de latencias miltiples de suefio, los
nifios desnutridos presentan una latencia Significativameﬁte
mayor para dormirse respecto a los niflos sanos |, lo cual
podria interpretarse como un estado de alerta exagerado.
Stepansky (1988) menciona que, contrario a lo esperado, se.
observa un incremento significativo en la latencia a suefic
(PLMS) en pacientes con desbrdenes de inicibvy mantenimiento
del suefio (DIMS) en comparacién con sujetos normales.
Durante el dia se encuentran significativamente 'més alertas
que los sujetos normales. Por lo anterior gse ‘ha postulado que .
existe una hiperactivacién fisiolégica que carac;eriZa‘aalos
sujetos con DIMS. Entonces, probablemente la desnutricién:
a la par de las modificaciones del suefio estd proVééandp
un estado de alerta diurna exagerado, que podria manifegtarse
como hiperquinesia  durante el dfa. En efecto, Houdouin,

Cespuglio y Jouvet (1991) explican que al producir ‘altas



concentraciones de serotonina estimulando el nicleo del Rafe,
inducen conductas aversivas con una prolongada activacidn
poligrdfica en ratas. Entonces, las altas concentraciones de
serotonina en los nifios desnutridos podrian estar
relacionadas c¢on la hiperquinesia observada. Ademds si
consideramos que ésta tiene alta incidencia en los niflos con
problemas de aprendizaje, por ende no seria raro que las
perturbaciones provocadas por la desnutricibén se reflejen en
un escaso rendimiento escolar, problemas conductuales y un
desarrollo mental deficiente (Cravioto y Arrieta, 1985).

Por Gltimo, es necesario decir que el hecho de que no se
haya podido determinar el punto de inicio y por ende no se
controld el tiempo de la desnutricién que sufrian' los nifios;
y que gdlo se hubiese trabajado con desnutricidn de primer
grado, excluyendo a 1los de segundo y tercero, sin dudai
limitan los alcances de este trabajo;bNo obsténte‘ello,‘al
articular los resultados de esta investigacidn, se destaca e
intenta sustentar de acuerdo a lo que ha sido postulado por.
otros estudios: un probable retraso en la madurezr del
sistema nervioso central que provocaria un panorama  sombrio.
cuyos trazos delinean desde alteraciones en
perturbaciones del desarrollo mental,

notables desajustes en la conducta.
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