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1. RESUMEN:  
 

1.1 Introducción:   
 

El insomnio es una de las enfermedades más prevalentes hoy en día en la sociedad, 

esto sumado al excesivo tratamiento de éste a base de farmacoterapia, da lugar a 

un gran problema de salud global.  

1.2 Objetivo:  
 

Este trabajo de fin de grado se centra en analizar la relación entre el ejercicio físico 

y el sueño, y cómo esta puede influir en diversas patologías. 

1.3 Material y métodos: 
 

Para ello, se realizó una revisión de la literatura existente sobre el tema centrándose 

en estudios que investigaron la relación entre el ejercicio físico y el sueño en distintas 

poblaciones, incluyendo adultos sanos, pacientes con trastornos del sueño o 

pacientes con enfermedades crónicas. La revisión también se centró en estudios que 

exploraron el impacto del ejercicio físico en diversas patologías que afectan a la 

población y que indirectamente pueden mejorar la calidad del sueño.  

1.4 Resultados:  
 

Los resultados de la revisión sugieren que el ejercicio físico puede mejorar la calidad 

del sueño en adultos sanos, pacientes con trastornos del sueño y pacientes con 

enfermedades crónicas. Además, se encontró que el ejercicio físico puede reducir la 

gravedad de enfermedades como la hipertensión, mejorar el estado de ánimo en 

pacientes con depresión y ansiedad, y reducir el riesgo de ciertas patologías 

tumorales. 
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1.5 Conclusiones:  
 

En conclusión, el ejercicio físico puede ser una herramienta eficaz para mejorar la 

calidad del sueño en diversas poblaciones y para reducir el impacto de diversas 

patologías relacionadas con el sueño. Es importante que se realicen más estudios 

para determinar los mecanismos subyacentes a esta relación y para establecer 

pautas claras sobre la frecuencia, intensidad y duración del ejercicio físico necesarios 

para mejorar la calidad del sueño en diferentes poblaciones y patologías. 

1. ABSTRACT:  
 

1.1 Background:  
 

Insomnia is one of the most prevalent diseases in society today, and when combined 

with its excessive pharmacotherapy-based treatment, it gives rise to a major global 

health problem. 

1.2 Main objective:  
 

This final degree project focuses on analyzing the relationship between physical 

exercise and sleep, and how it can influence various pathologies. 

1.3 Material and methods: 
 

For this, a review of the existing literature on the subject was carried out, focusing 

on studies that investigated the relationship between physical exercise and sleep in 

different populations, including healthy adults, patients with sleep disorders or 

patients with chronic diseases. The review also focused on studies that explored the 

impact of physical exercise on various pathologies that affect the population and 

that can indirectly improve sleep quality. 
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1.4 Results:  
 

The results of the review suggest that physical exercise can improve sleep quality in 

healthy adults, people with sleep disorders and people with chronic diseases. In 

addition, it was found that physical exercise can reduce the severity of diseases such 

as hypertension, improve mood in patients with depression and anxiety, and reduce 

the risk of certain tumor pathologies. 

1.5 Conclusions:  
 

In conclusion, physical exercise can be an effective tool to improve sleep quality in 

various populations and to reduce the impact of various sleep-related pathologies. 

It is important that more studies are carried out to determine the mechanisms 

underlying this relationship and to establish clear guidelines on the frequency, 

intensity and duration of physical exercise necessary to improve sleep quality in 

different populations and pathologies. 

 

2. INTRODUCCIÓN. 
 

La relación entre el ejercicio físico y el sueño es un tema de gran interés en la actualidad 

debido a la importancia que tiene para la salud y el bienestar de las personas. El sueño 

es una función vital del organismo que permite la restauración y el mantenimiento del 

cuerpo y la mente, mientras que el ejercicio físico es una actividad que se ha demostrado 

que tiene múltiples beneficios para la salud física y mental. 
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Numerosos estudios han investigado la relación entre el ejercicio físico y el sueño, y se 

ha observado que el ejercicio puede mejorar la calidad del sueño y reducir la 

somnolencia diurna. Además, se ha sugerido que la actividad física regular puede ser un 

tratamiento efectivo para los trastornos del sueño, como el insomnio y la apnea del 

sueño. Sin embargo, también se demostrado que el ejercicio en exceso o realizado en 

momentos inadecuados puede afectar negativamente al sueño. 

El objetivo de este trabajo de fin de grado es analizar la relación entre el ejercicio físico 

y el sueño, examinando las diferentes variables que pueden influir en dicha relación, 

tales como la intensidad, la duración, la hora del día, la frecuencia y el tipo de ejercicio 

físico realizado.  

En resumen, este trabajo de fin de grado se centra en un tema importante y relevante 

para la salud y el bienestar de las personas, con el objetivo de profundizar en el 

conocimiento de la relación entre el ejercicio físico y el sueño, y sus implicaciones para 

la promoción de hábitos de vida saludables. 

 

3. SUEÑO:  

El sueño, o la falta de éste, tiene un impacto directo en la calidad de vida humana 1, 

tanto a nivel psicológico como físico y cognitivo. La calidad de vida se define como el 

conjunto de condiciones que hacen que la vida sea agradable y valiosa para una persona 

y para la sociedad en general. En la actualidad, este ideal es buscado en las comunidades 

contemporáneas. Las alteraciones del sueño, particularmente su déficit, pueden generar 

cambios psicológicos significativos, como irritabilidad, ansiedad y depresión, además de 

cambios cognitivos que incluyen disminución del tiempo de reacción, dificultades de 
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memoria, atención y concentración en diversas tareas, así como menor capacidad de 

adaptación 2.  

3.1 Ritmo circadiano y fases del sueño:  
 

Un adulto joven debería dormir un promedio de 8 horas de sueño y 16 de vigilia e, ésta 

variación es lo que se denomina ritmo circadiano, el cual comienza en la mañana con la 

luz solar, que activa el núcleo supraquiasmático a través de la estimulación de la retina 

y el haz retino-hipotalámico. Este núcleo se proyecta hacia la zona preóptica, 

responsable de la temperatura corporal, y el núcleo paraventricular del hipotálamo, que 

controla la producción de melatonina en la glándula pineal. Las proyecciones posteriores 

del núcleo supraquiasmático llegan al área de las hipocretinas, las cuales estimulan los 

núcleos del despertar y desactivan los núcleos del sueño NREM (No Rapid Eye 

Movements) y REM (Rapid Eye Movements). Al atardecer, la estimulación disminuye y 

comienza la activación progresiva de las estructuras involucradas en los dos tipos de 

sueño. 3 

El sueño fisiológico en el humano comprende dos estados: el sueño REM y el sueño no 

REM, este último está dividido a su vez en cuatro fases que se distinguen por la actividad 

eléctrica del cerebro y la actividad muscular 

Según el electroencefalograma existen 4 tipos de ritmos cerebrales (Figura 1)4:  

• Ritmo delta (0.5-3.9 Hz).  

• Ritmo theta (4-7.9 Hz).  

• Ritmo alfa (8-12.9 Hz).  

 

• Ritmo beta (13-19.9 Hz).  

• Ritmo Gamma (0-100Hz).
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• Fase I: Es la fase de transición entre el estado de vigilia y el sueño. En el EEG 

desaparece el ritmo alfa, típico del estado de vigilia, y se produce un progresivo 

aplanamiento del registro con ondas theta, que posee voltajes más bajos. En esta 

fase aún se conserva el tono muscular y no hay movimientos oculares. 5 

• Fase II: Esta es la fase del sueño ligero. En esta fase, el sueño se vuelve más profundo 

y se produce una disminución adicional de la actividad cerebral. Además, se 

produce una disminución en la frecuencia cardíaca y en la respiración. En la 

actividad cerebral medida con el EEG, predominan los ritmos theta. Esta fase está 

caracterizada por la aparición de los Husos de sueño, oscilaciones de alta 

frecuencia (10- 16 Hz) que ocurren en cortos intervalos y se piensa que están 

asociados con la consolidación de la memoria, también son característicos los 

complejos K, ondas de gran amplitud que se cree que están asociados con la 

supresión de la actividad cortical y la regulación del flujo sanguíneo cerebral. 6,7 ,4. 

• Fase III: Es la fase del sueño profundo o sueño de ondas lentas. En esta fase, se 

produce una disminución significativa en la actividad cerebral con disminución de 

las constantes vitales y se producen ondas cerebrales de mayor amplitud y menor 

frecuencia llamadas ondas deltas.  

• Fase IV: denominada sueño de ondas deltas, presenta un menor ritmo 

encefalográfico. No se producen movimientos oculares y el tono muscular puede 

estar disminuido. Es la fase del sueño más reparadora y constituye 

aproximadamente un 25% del total. 3 

El sueño REM o también llamado MOR (Movimientos Oculares Rápidos) está 

caracterizado por una actividad electroencefalográfica que recuerda a la vigilia con 
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ritmo de base beta, es por ello que esta fase también se llama sueño paradójico 3, se 

produce una atonía generalizada exceptuando el diafragma que permite los 

movimientos respiratorios 3 y los movimientos oculares los cuales mediante un electro-

oculograma se pueden observar movimientos oculares horizontales rápidos. Durante 

esta fase la respiración se vuelve más irregular y la frecuencia cardiaca aumenta. 

Durante esta fase del sueño, se observa un EEG desincronizado con frecuencia de bajo 

voltaje y una mezcla de actividad, similar al que se observa cuando la persona está 

despierta con los ojos abiertos. También se puede observar una actividad rítmica theta 

en el hipocampo, la ausencia de husos de sueño y complejo K, y una serie de ondas 

negativas de vértice de 2-5 HZ conocidas como "ondas en dientes de sierra" 5 . Estas 

ondas suelen ocurrir justo antes de los brotes de movimientos oculares rápidos. 

Además, es durante esta fase cuando se producen los sueños más vívidos. El sueño REM 

Abarca el 20-25% del sueño total.  

La Fase II es la más frecuente (50%) seguida de las etapas III y IV (25%), la Fase REM 

(25%) y la Fase I (5%). El sueño de ondas lentas predomina en la primera mitad mientras 

que el sueño REM es más frecuente en la segunda mitad 5. Es importante destacar que 

el ciclo del sueño-vigilia no sigue una secuencia lineal y que se repite varias veces 

durante la noche. Las fases NREM y REM se alternan entre 4 y 6 veces cada noche, si un 

sujeto durmiese las 8 horas recomendadas, 6 horas corresponderían a la fase NREM y 2 

a la fase REM aproximadamente (Tabla 1). 3.   
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3.2 Anatomia y fisiología del sueño: 
 

El proceso fisiológico del sueño es un complejo mecanismo que involucra múltiples 

estructuras cerebrales y neurotransmisores. En este sentido, para entender cómo el 

ejercicio físico puede afectar el sueño, es importante conocer cómo se produce el sueño 

y qué estructuras y neurotransmisores intervienen en este proceso. Según su efecto 

sobre los receptores celulares, los neurotransmisores pueden comportarse como 

excitadores, inhibidores o moduladores. Dentro de los que ejercen una función 

excitatoria encontramos la dopamina, la noradrenalina, la histamina, el glutamato y las 

orexinas. Los neurotransmisores inhibitorios son el GABA, la adenosina y la glicina. Los 

neurotransmisores moduladores son la acetilcolina, la serotonina y la melatonina. 8, 9 

3.2.1 Noradrenalina:  
 

El Locus Coeruleus, es una región anatómica que se encuentra en el tronco 

cerebral de la sustancia gris central y es la principal fuente de noradrenalina del 

sistema nervioso central 10. Este neurotransmisor es producido por el sistema 

nervioso simpático y está relacionado con el estado de vigilia, así como muchas 

otras funciones cerebrales.   

La noradrenalina actúa sobre receptores alfa adrenérgicos y betaadrenérgicos y 

son los alfa 2 los que se encargan de la regulación del sueño y la vigilia 10. La 

liberación de noradrenalina aumenta durante la vigilia y durante procesos que 

necesiten atención y disminuye durante el sueño, esta disminución nocturna 

permite un aumento de la síntesis de proteínas en el cerebro lo que hace que 

además de tener una función importante en la modulación del ciclo circadiano, 

participa también en el aprendizaje 11, 12. Lesiones en el LC, que supondrían una 
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disminución de la producción de noradrenalina podrían generar hipersomnia con 

aumento de la Fase REM y de la fase III del sueño NREM 9.  

 

3.2.2 Dopamina:  
 

La dopamina es liberada fundamentalmente durante la vigilia y se encarga de 

regular los circuitos cortico- corticales así como integrar la respuesta motora 

adecuada 11, es decir, este neurotransmisor excitatorio ayuda a mantener el 

estado de vigilia y a mantener la respuesta motora 9. 

 

3.2.3 Histamina:  
 

La histamina liberada principalmente en el núcleo tuberomamilar del hipotálamo 

en situaciones de vigilia y alerta 8,9 ,13. La histamina aumenta la excitabilidad de 

las neuronas del sistema nervioso central y desempeña un papel importante en 

la regulación del ritmo circadiano, con los receptores H1 en el hipotálamo 

implicados en la promoción de la vigilia, explicando así el efecto sedante de los 

antihistamínicos clásicos 9.  

 

3.2.4 Glutamato:  

Neurotransmisor excitador más importante del SNC 8,9. Estimula el estado de 

vigilia por activación del SARA (sistema activador reticular ascendente), además 

está muy relacionado con el núcleo supraquiasmático, el principal reloj biológico 

del cuerpo.  
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3.2.5 Orexinas:  
 

Las neuronas orexinérgicas/hipocretinérgicas del hipotálamo lateroposterior y 

perifornical proyectan a diferentes áreas del sistema nervioso central, 

incluyendo aquellos implicados en la regulación del sueño y la vigilia, como los 

núcleos histaminérgicos, noradrenérgicos, serotoninérgicos y colinérgicos del 

hipotálamo y tallo cerebral. De esta manera, contribuyen a mantener y fortalecer 

la vigilia. 5, 14 

 

3.2.6 GABA:  
 

El GABA es el principal neurotransmisor inhibitorio del cerebro y ayuda a 

promover la relajación y la somnolencia 9. Las neuronas GABAérgicas del núcleo 

reticular del tálamo tienen una relación importante con el ciclo sueño-vigilia, ya 

que son responsables de inhibir el SARA. Además, el GABA es el neurotransmisor 

principal de las neuronas del núcleo supraquiasmático, y desempeña un papel 

crucial en la sincronización del reloj circadiano 9. La actividad del GABA aumenta 

durante el sueño, lo que contribuye a la disminución de la actividad cerebral y a 

la sensación de sueño profundo 15. Hay tres tipos de receptores: GABA A , GABA 

B, GABA C , dentro de estos los GABA A tienen una función fundamental en la 

regulación sueño vigilia puesto que son los sensibles a los fármacos utilizados 

para tratar los trastornos el sueño tales como las benzodiacepinas y los 

barbitúricos. 9, 16 
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3.2.7 Acetilcolina, serotonina y melatonina:  

La acetilcolina se encuentra mayoritariamente en la formación reticular activadora 

y participa en la regulación del sueño REM 8,11. La acetilcolina es un modulador del 

ciclo sueño vigilia puesto que puede favorecer tanto la vigilia como el sueño REM 

dependiendo del estado del SNC 9.  

Las neuronas serotoninérgicas se localizan principalmente en los núcleos del rafe y 

se encargar de regular el sueño REM 8. Se ha demostrado que la serotonina afecta al 

tiempo que tarda una persona en quedarse dormida y a la calidad del sueño 

profundamente restaurador 17. 

La melatonina es una hormona endógena producida por los pinealocitos de la 

glándula pineal, esta hormona no se almacena, una vez que es sintetizada se libera 

9. el núcleo supraquiasmático del hipotálamo recibe estímulos desde la retina por 

medio del tracto retino hipotalámico, durante las horas de oscuridad, las eferencias 

del núcleo supraquiasmático activan el ganglio cervical superior y la glándula pineal 

dando lugar a la producción de melatonina 9.  

La producción de melatonina se mantiene de forma rítmica hasta la pubertad, 

cuando comienza a disminuir hasta volver a estabilizarse a los 35- 40 años, no 

obstante, es a partir de los 55 años cuando el pico nocturno de melatonina empieza 

a disminuir hasta niveles imperceptibles dando lugar a una pérdida de la capacidad 

de regular el ritmo circadiano 18.  En general, se ha demostrado que la administración 

de melatonina mejora significativamente la capacidad del cuerpo para inducir y 

mantener el sueño. La melatonina es capaz de desincronizar el ciclo sueño-vigilia, de 

producir una disminución en la latencia del sueño y un aumento en la eficacia de 

éste en pacientes que sufren trastornos del sueño 19.  
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3.2.8 Adenosina: 
 

La adenosina, a través de los receptores A1R, actúa reduciendo el tono colinérgico y 

facilitando las oscilaciones celulares en la frecuencia de ondas lentas del sueño 

profundo en los sistemas talamocorticales. Además, los receptores A1R también 

están involucrados en la actividad del sueño de ondas lentas lo que favorece el 

mantenimiento del rendimiento cognitivo normal durante la privación de sueño. Los 

receptores A2aR también juegan un papel en la regulación del comportamiento 

sueño/vigilia y en el sueño de ondas lentas, pero su papel puede ser indirecto a través 

de los sistemas locomotores del cuerpo estriado. En general, los receptores de 

adenosina actúan en varias áreas del cerebro para disminuir la actividad neuronal y 

facilitar el sueño. 20 

 

En conclusión, el proceso fisiológico del sueño es un complejo mecanismo que involucra 

múltiples estructuras cerebrales y neurotransmisores. Comprender cómo estas 

estructuras y neurotransmisores intervienen en el sueño es importante para entender 

cómo el ejercicio físico puede afectar el sueño y la vigilia. 

 

4. IMPORTANCIA DEL SUEÑO 
 

El sueño es una función fisiológica esencial para la salud y el bienestar del ser humano. 

Aunque a menudo se considera como un momento de inactividad, en realidad es un 

proceso complejo en el que se llevan a cabo importantes funciones corporales y 

mentales.  
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La falta de sueño o la calidad deficiente del mismo puede tener un impacto negativo en 

diferentes áreas de la salud, pudiendo afectar a la salud cardiovascular, al deterioro 

cognitivo, el sistema inmunológico, o incluso aumentar el riesgo de cáncer, obesidad o 

diabetes.21 

4.1 Sueño y enfermedades cardiovasculares 
 

Las enfermedades cardiovasculares son un grupo de trastornos que afectan al corazón 

y vasos sanguíneos, constituyendo una de las principales causas de muerte y de pérdida 

de calidad de vida.22 

En este tipo de enfermedades encontramos factores de riesgo que pueden aumentar la 

probabilidad de desarrollar una enfermedad cardiovascular. Algunos de estos factores 

son modificables (sueño, tabaco, obesidad, HTA…) y otros no modificables (edad, 

historia familiar y sexo).23 

4.1.1 Sueño e hipertensión arterial. 
 

Se ha encontrado una relación significativa entre la duración del sueño y la presión 

arterial en varios estudios. Tanto el sueño corto (<6h) como el sueño prolongado (>9) se 

han asociado con un mayor riesgo de hipertensión, mientras que dormir entre 7 y 8 

horas ayudan a mantener una presión arterial normal. 24 

Aunque no hay ningún mecanismo específico por el cual el defecto o aumento de horas 

de sueño pueda aumentar o disminuir la tensión arterial, el aumento del estrés, la 

activación del sistema simpático o la desregulación de algunas hormonas (GH, cortisol) 

pueden ser intermediarios entre esta asociación.24 
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4.1.2 Sueño e infarto de miocardio. 
 

Existe evidencia de que tanto dormir menos de 6 horas como más de 9 horas por noche 

aumentaba el riesgo de infarto (en un estudio realizado en mujeres) en comparación 

con aquellas que dormían entre 7 y 8 horas por noche. Además, este riesgo se multiplicó 

en aquellas mayores de 65 años.25 

4.1.3 Sueño e ictus. 

En una reciente investigación se encontró que trastornos del sueño, incluyendo la apnea 

del sueño o el insomnio, se asociaron significativamente con un mayor riesgo de ictus. 

Además, se encontró que la duración del sueño también puede ser un factor importante 

en el riesgo de ictus, con una mayor duración del sueño asociada con un mayor riesgo.26 

4.2 Sueño y enfermedades metabólicas. 
 

Las principales enfermedades metabólicas incluyen la diabetes mellitus, la obesidad, y 

la dislipemia. Estas afecciones pueden estar relacionadas con hábitos de sueño 

insuficientes o de mala calidad.27 

4.2.1 Sueño y diabetes mellitus. 
 

En el control de los pacientes diabéticos, existen numerosos factores que influyen de 

manera indirecta en la enfermedad, pero que son muy importantes a la hora de 

controlar esta patología. El sueño, como posible factor influyente en esta patología, 

mostro una asociación significativa, mostrando un peor control glucémico aquellos 

pacientes que no tenían un buen descanso.28 
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En la diabetes tipo 1, se encontró que existe relación entre la duración y calidad del 

sueño y los niveles de glucosa en sangre en adolescentes con este tipo de diabetes. Una 

mala calidad del sueño y una duración insuficiente del sueño se asocian con un peor 

control glucémico en los adolescentes con diabetes tipo 1. Además, las variaciones 

diarias en la duración y la calidad del sueño se asocian con variaciones diarias en los 

niveles de glucosa en sangre, lo que sugiere que los patrones de sueño regulares podrían 

ser importantes para lograr un buen control glucémico en los adolescentes con diabetes 

tipo 1.28 

Respecto a la Diabetes tipo 2 se encontró que una menor duración y una mayor 

variabilidad del sueño también estaban asociadas con peor control glucémico. Además, 

se observó que programas de extensión del sueño mejoraban el control glucémico en 

estos pacientes, lo que sugiere que el sueño es un factor importante en la gestión de la 

diabetes tipo 2.29 

4.2.2 Sueño y obesidad. 
 

Existe evidencia de que una duración de sueño más corta (<6h) se asocia con un mayor 

riesgo de obesidad en adolescentes y que las intervenciones destinadas a mejorar la 

duración del sueño en los adolescentes podrían ser útiles para prevenir la obesidad.30 

Existen corrientes que sugieren que la relación entre la baja calidad del sueño y la 

obesidad se explica por diversos cambios hormonales, que incluyen una disminución en 

los niveles de la hormona leptina (que suprime el apetito) y un aumento en los niveles 

de la hormona grelina (que estimula el apetito), y además puede aumentar los niveles 

en sangre de cortisol y reducir la sensibilidad a la insulina.31 
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4.2.3 Sueño y dislipemia. 
 

La falta o el exceso de sueño se relaciona con un perfil lipídico desfavorable, con niveles 

más altos de triglicéridos y LDL y niveles más bajos de HDL. Los cambios hormonales que 

se producen durante el sueño inadecuado, como el aumento de la producción de 

cortisol y la disminución de la hormona del crecimiento, pueden aumentar el apetito, 

especialmente por alimentos ricos en grasas y carbohidratos, lo que a su vez contribuye 

a aumentar los niveles de lípidos en sangre. 32,33 

Además análisis sobre la relación entre la duración del sueño y la masa de grasa visceral 

encontraron que una duración del sueño entre 7 y 8 horas ejercería un efecto 

metabólico protector, mientras que cada hora menos de sueño, se asocia a un aumento 

de 12.3 gramos de grasa visceral.34 

4.3 Sueño y cáncer. 
 

La relación entre el sueño y el cáncer es un tema que ha despertado un gran interés en 

la comunidad científica en los últimos años. Diversos estudios han demostrado que la 

falta de sueño o la interrupción de este pueden estar relacionadas con un mayor riesgo 

de desarrollar algunos de los principales tipos de cáncer, como el cáncer de mama, 

próstata o pulmón. 

4.3.1 Sueño y cáncer de mama. 
 

 Se ha encontrado evidencia que sugiere que dormir menos de 7 o más de 9 horas por 

noche podría estar relacionado con un mayor riesgo de desarrollar cáncer de mama. 

Esta relación podría estar mediada por la melatonina, la cual tiene propiedades 
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anticancerígenas, o por la disrupción de la regulación hormonal que puede venir dada 

por la falta de sueño o la alteración del ritmo circadiano 35,36 

4.3.2 Sueño y cáncer de próstata. 
 

El cáncer de próstata es otra patología que puede verse influido por alteraciones en el 

sueño. Existen asociaciones entre la duración del sueño y el riesgo de dicho cáncer, 

sugiriendo que la alteración del ritmo circadiano, la reducción de la melatonina y la 

interrupción de la secreción de hormonas sexuales debido a la duración inadecuada del 

sueño pueden explicar esta relación. Además, esta asociación se hace más fuerte en 

varones mayores de 60 años. 37,38 

4.3.3 Sueño y cáncer de pulmón. 
 

El cáncer de pulmón también tiene puede estar relacionado con el sueño, tanto la falta 

como el exceso de este se asocian con un mayor riesgo de desarrollar cáncer de pulmón 

en comparación con la duración normal del sueño. Además, esta asociación fue más 

fuerte en los estudios que controlaron factores de confusión como la edad, el género, el 

índice de masa corporal, el tabaquismo y otros factores de estilo de vida. 

 Esta relación podría estar explicada por al aumento de producción de radicales libres, 

inflamación y estrés oxidativo, que puede contribuir a la carcinogénesis. Además, 

patologías como el insomnio crónico, pueden reflejar un estado subyacente de 

enfermedad, como la depresión, que también se ha asociado con un mayor riesgo de 

cáncer de pulmón.39,40 

 



21 

 

4.4 Sueño y cerebro. 

También es objeto de estudio la relación entre las alteraciones del sueño y la estructura 

cerebral en adultos mayores. Diversos hallazgos sugieren que la duración, eficiencia y 

calidad del sueño están asociados negativamente con la disminución del volumen de 

materia gris en varias áreas cerebrales, incluyendo la corteza prefrontal y la amígdala. 

Además, también se encontró que una buena higiene del sueño se asociaba 

positivamente con la estructura de la materia blanca en áreas como el cuerpo calloso y 

fascículo longitudinal superior.41 

Además, enfermedades como la demencia, o el Alzheimer pueden tener relación con 

una bajan calidad del sueño. La privación del sueño puede interrumpir la eliminación del 

beta-amiloide, una proteína que se acumula en el cerebro y que se cree que está 

relacionada con la enfermedad de Alzheimer. La eliminación de beta-amiloide se 

produce principalmente durante el sueño profundo, y se cree que se ve comprometida 

cuando se interrumpe el sueño. Por lo tanto, la falta de sueño adecuado puede 

aumentar el riesgo de desarrollar esta enfermedad debido a una acumulación anormal 

de beta-amiloide en el cerebro.42 

La calidad de nuestro sueño influye en la depresión de manera significativa. La 

interrupción del ciclo circadiano y la reducción en la producción de serotonina y 

melatonina debido a la falta de sueño se cree que están relacionadas con este hecho, ya 

que pueden afectar negativamente el estado de ánimo. Además, la falta de sueño puede 

desencadenar una respuesta inflamatoria en el cuerpo, lo que se ha relacionado con un 

mayor riesgo de depresión.43 
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5. TRATAMIENTOS DEL INSOMNIO:  
 

El insomnio es un trastorno del sueño que afecta a un gran número de personas en todo 

el mundo, y puede tener un impacto significativo en su calidad de vida y bienestar 

general. Existen diversos tratamientos disponibles para abordar el insomnio, que van 

desde cambios en el estilo de vida y terapias psicológicas hasta tratamientos 

farmacológicos. Sin embargo, cada paciente es único y requiere un enfoque 

personalizado y multiterapéutico para abordar sus necesidades específicas. Por lo tanto, 

es importante considerar una variedad de opciones de tratamiento y trabajar en 

colaboración con el paciente para desarrollar un plan de tratamiento efectivo y 

sostenible. Aunque la farmacoterapia puede ser un último recurso, en algunos casos es 

necesaria y puede resultar beneficiosa, pero siempre debe ser prescrita y supervisada 

por un profesional médico cualificado. En resumen, el tratamiento del insomnio 

requiere un enfoque individualizado y un enfoque multifacético para garantizar la 

máxima eficacia y sostenibilidad en el largo plazo. 

El algoritmo de tratamiento para el insomnio crónico se presenta de la siguiente manera:  

1. Evaluación diagnóstica: es preciso realizar una evaluación diagnostica completa del 

paciente, haciendo hincapié en la historia clínica, la exploración física y las pruebas 

adicionales con el fin de descartar cualquier tipo de patología subyacente que pueda 

ser la causa del insomnio. El algoritmo de tratamiento para el insomnio crónico se 

presenta de la siguiente manera:  

2. Intervenciones no farmacológicas: primera línea en el tratamiento para el insomnio, 

entre ellas se dispone de terapia cognitivo- conductual (TCC-I), higiene de sueño, 

relajación, terapia de estimulación del sueño y de restricción del sueño 44, 45..  
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3. Farmacoterapia: si el paso anterior no es suficiente o no se puede disponer de las 

terapias no farmacológicas, se puede considerar como arma terapéutica la 

farmacoterapia.  

 

a) BENZODIACEPINAS:  

Las benzodiacepinas son moduladores alostéricos positivos del receptor de 

GABAA , es decir, intensifican la neurotransmisión del GABAA
46, a través de la 

subunidad alfa 1 del GABA47. Estos fármacos producen una disminución del 

tiempo de inicio de sueño y un aumento del tiempo total de éste 44, no obstante, 

alteran la estructura del sueño disminuyendo la fase N3 de sueño profundo y 

aumentan el sueño superficial en la fase N2 47. 

La AEMPS recomienda el uso de estos medicamentos únicamente cuando sea 

estrictamente necesario y por un periodo de tiempo no mayor a cuatro semanas 

debido al alto riesgo que tolerancia, dependencia y efectos secundarios 44. Este 

tipo de fármacos deben ser evitados en pacientes con antecedentes de abuso de 

sustancias o trastornos psiquiátricos ya que pueden conducir a la dependencia o 

alterar o exacerbar estos trastornos. Así mismo es preferible ser evitados en 

pacientes mayores con el fin de evitar caídas y deterioro cognitivo.  

En general, las benzodiazepinas deben usarse solo a corto plazo y bajo 

supervisión médica cuidadosa, con el objetivo de reducir la dosis y suspender el 

tratamiento cuando sea posible, la retirada de estos fármacos debe hacerse de 

manera gradual para evitar síndrome de abstinencia. 44 

 

b) ANÁLOGOS BENZODIACEPÍNICOS:  
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Los agonistas de receptores no benzodiacepinicos son fármacos que poseen 

afinidad por las subunidades alfa 1 y alfa 2 de los receptores GABA A . 47. Son 

también conocidos como los “fármacos Z “, Zaleplon, Zolpidem, Zopiclona y 

Eszopiclona. Poseen una vida media más corta, es por ello por lo que están 

indicados para casos de insomnio de conciliación y de mantenimiento 44,47. Su 

uso está en aumento debido a su perfil farmacológico favorable, su acción 

selectiva sobre los receptores de benzodiazepinas hace que estos fármacos 

tengan menos potencial para la dependencia y tolerancia en comparación con 

las benzodiacepinas propiamente dichas.  

 

c) ANTIHISTAMÍNICOS H1: 

La Difenhidramina y la Doxilamina son fármacos que actúan como antagonistas 

de los receptores de H1 47.  Se utilizan en el tratamiento de insomnio a corto 

plazo en pacientes jóvenes, aunque desarrollan tolerancia rápidamente. Son 

eficaces para disminuir los despertares nocturnos en edad pedriátrica aunque no 

hay suficiente evidencia sobre dosificación, perfiles de seguridad y eficacia. 

Además, tienen propiedades anticolinérgicas lo que hace que sea preferible 

evitarlos en ancianos 44.   

 

d) ANTIDEPRESIVOS:  

Los antidepresivos están indicados en el tratamiento del insomnio en pacientes 

con depresión, tienen como ventaja que producen menor grado de dependencia 

y por tanto de riesgo de abuso. Los posibles efectos adversos más significativos 

de este medicamento incluyen un aumento de peso, un mayor riesgo de 
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pensamientos suicidas, toxicidad cardíaca y bajadas de presión ortostáticas. En 

raras ocasiones, también pueden empeorar el síndrome de piernas inquietas o 

desencadenar trastornos conductuales del sueño.  

Los antidepresivos más recomendados para el tratamiento de esta patología son 

la mirtazapina y la trazodona ambas por la noche, ya que los antidepresivos 

tricíclicos tales como la Amitriptilina, Doxepina o Trimipramina, disminuyen el 

sueño REM. 48, 49, 50 

 

e) MELATONINA DE LIBERACIÓN PROLONGADA: 

La melatonina tiene gran afinidad por los receptores MT 1 y MT2 y tiene efectos 

hipnóticos y cronobióticos 47. Existen diversas preparaciones esta hormona de 

liberación inmediata cuyas evidencias como hipnótico aún están por determinar, 

además cabe destacar que estas preparaciones producen en un principio altas 

concentraciones de melatonina en la sangre, lo cual puede llevar a una 

disminución en la sensibilidad de los receptores de melatonina y en su capacidad 

para recuperarse al día siguiente. Si se administra melatonina de nuevo al inicio 

de la noche, puede que los receptores se encuentren funcionantes, lo que puede 

resultar en que la melatonina sea ineficaz. 44 

En cambio, la melatonina de liberación prolongada está diseñada para imitar el 

modelo de liberación fisiológica de melatonina. Los estudios analizados sugieren 

que la melatonina de liberación prolongada puede ser una opción efectiva para 

el tratamiento del insomnio, especialmente en aquellos mayores de 55 años. 

La melatonina de 2mg mantiene los niveles similares a los fisiológicos durante 

toda la noche, con el fin de favorecer su efecto nocturno para el control del ritmo 
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circadiano. Mejora la calidad del sueño y la somnolencia diurna en pacientes 

mayores de 55 años, considerando los beneficios riesgos de la melatonina de 

liberación prolongada, puede constituir el fármaco de primera línea en el 

tratamiento del insomnio en mayores de 55 años. 44 

 

4. Reevaluación: Después de comenzar cualquier tratamiento, se debe reevaluar al 

paciente para determinar la eficacia del tratamiento y hacer ajustes si es necesario. 

 

Es importante educar a los pacientes sobre los riesgos y beneficios de la farmacoterapia 

para el insomnio, y enfatizar la importancia de las medidas no farmacológicas, como la 

higiene del sueño, el manejo del estrés y la terapia cognitivo-conductual. 

A pesar de la eficacia de las medidas no farmacológicas, estas no se están utilizando 

adecuadamente en atención primaria. En concreto, en torno al 20% de los pacientes 

reciben algún tipo de terapia no farmacológica para el tratamiento del insomnio, 

mientras que el 80% restante son tratados a base de farmacoterapia. Además, la mayor 

parte de las prescripciones farmacológicas se llevan a cabo desde la propia consulta de 

atención primaria (Figura 2). 51, 52 

 

6. ACTIVIDAD FÍSICA. 
 

Se entiende por Actividad física a cualquier movimiento de nuestro organismo que 

conlleve un gasto energético por encima del consumido en reposo. Con el objetivo de 

clasificarla se utilizan parámetros como frecuencia cardiaca, intensidad, tiempo o tipo. 
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Asimismo, podemos definir la diferencia entre actividad física, cuya definición 

acabamos de describir en el párrafo anterior, y ejercicio físico, que corresponde a un 

tipo de actividad física que corresponde a un movimiento corporal planificado, 

estructurado y repetitivo, y realizado con un objetivo relacionado con la mejora o el 

mantenimiento de uno o más componentes de la aptitud o condición física.53 

 

6.1 Tipos de actividad física 
 

Según el tipo de actividad física que requiera, podemos dividir el ejercicio en cuatro 

tipos: Resistencia, Fuerza, Equilibrio y Flexibilidad. Si bien esta es la división más utilizada 

para clasificar los tipos de ejercicio físico, encontrar una actividad puramente de 

resistencia, o puramente de fuerza es raro, y la mayoría de estas suelen combinar más 

de un tipo. 

En este trabajo nos vamos a centrar principalmente en el ejercicio de resistencia y en el 

de fuerza. 53 

 

6.1.1 Ejercicio de resistencia. 
 

El ejercicio de resistencia, también conocido como endurance, aeróbico o 

cardiovascular, es una forma de actividad física que se realiza clásicamente contra 

una carga relativamente baja durante un tiempo prolongado. 54 

Este tipo de ejercicio se caracteriza por aportar una serie de adaptaciones tanto en 

el sistema cardiovascular como en el musculoesquelético mejorando el gasto 

cardiaco, el consumo máximo de oxígeno y la biogénesis mitocondrial y 
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proporcionando un aumento general en la capacidad y el rendimiento del ejercicio. 

Además, el músculo esquelético experimenta adaptaciones locales que mejoran su 

capacidad para transportar y utilizar el oxígeno disponible. Estas adaptaciones 

incluyen el aumento de la biogénesis mitocondrial y la densidad capilar. Al mejorar la 

capacidad del cuerpo para generar energía utilizando oxígeno, estas adaptaciones 

retrasan la aparición de la fatiga muscular durante el rendimiento aeróbico 

prolongado 55 

6.1.2 Ejercicio de fuerza. 
 

La fuerza muscular se refiere a la capacidad de un músculo o grupo de músculos para 

generar la máxima tensión o fuerza en un momento dado, y esto puede variar según 

la velocidad a la que se realiza la acción.56 

El ejercicio de fuerza es un tipo de actividad física que implica la realización de 

movimientos contra una resistencia significativa en un período de tiempo 

relativamente corto. Este tipo de entrenamiento se asocia con un aumento en el 

tamaño del músculo, mejoras en las adaptaciones neurales y una mayor producción 

de fuerza máxima. 56 

Con el inicio de un entrenamiento de fuerza, se produce un incremento rápido de 

esta, pero, a medida pasa el tiempo, se produce una ganancia más lenta a expensas 

de un aumento de la masa muscular. (Figura 3)56 

7. PREGUNTA: ¿PUEDE EL EJERCICIO MEJORAR EL SUEÑO? 

 

8. OBJETIVO: ESTUDIAR EL EFECTO DEL EJERCICIO EN EL SUEÑO. 
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El objetivo de este trabajo es realizar una revisión de la literatura existente para evaluar 

la relación que existe entre el ejercicio físico y el sueño. 

9. MATERIAL Y MÉTODOS 
 

Se llevó a cabo una  revisión sistemática narrativa sobre el efecto del ejercio físico 

en el sueño. Para ello se llevó a cabo una búsqueda de datos biomédicos en bases 

tales como “Pubmed”, “Medline”, “Web of Science” o “Scopus” y en motores de 

búsqueda académicos como “Google Académico” durante el periodo comprendido 

entre noviembre de 2022 y Mayo de 2023. Los términos de búsqueda utilizados 

fueron "exercise", "physical activity", "sleep", "insomnia", "quality of sleep", 

"duration of sleep", "sleep latency", "REM sleep", "deep sleep", "sleep disorders", 

“endurance exercise”, “aerobic exercise”, “REM sleep”, “resistance exercise”.  

Se revisaron los títulos y resúmenes de los estudios identificados y se leyeron los 

artículos completos de aquellos que tenían más relevancia. Se llevó a cabo una 

síntesis narrativa de los resultados de los estudios incluidos y se discutieron las 

implicaciones clínicas de los resultados obtenidos. 

10. RESULTADOS Y DISCUSIÓN.  
 

10.1 ¿Cómo actúa el ejercicio físico en el sueño? 
 

En los últimos años, se ha demostrado que el ejercicio físico puede mejorar la calidad 

del sueño en numerosos grupos poblacionales, actuando así sobre numerosas 

patologías en las que un descanso inadecuado supone un importante factor de riesgo. 

La privación del sueño, tanto en calidad como en cantidad, se ha asociado con un mayor 

riesgo de mortalidad. Sin embargo, el ejercicio físico, ya sea de fuerza o resistencia, se 
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ha demostrado que disminuye el riesgo de mortalidad en general y puede resultar 

especialmente beneficioso para aquellos que padecen una mala calidad del sueño, 

mitigando así el aumento de mortalidad relacionado con el sueño deficiente.57 

El ejercicio aeróbico de intensidad moderada-baja ha demostrado tener una mayor 

evidencia en la mejora de la calidad del sueño, aumentando la duración total del sueño 

y la calidad, así como disminuyendo la latencia del sueño REM. Por otro lado, aunque el 

ejercicio de fuerza puede mejorar significativamente la calidad del sueño subjetivo y la 

función diurna, no se han encontrado beneficios significativos en la cantidad de sueño. 

Estos resultados pueden estar relacionados con el hecho de que el ejercicio de fuerza 

puede mejorar los síntomas de depresión y ansiedad, así como alteraciones en el gasto 

energético y producir una disminución de los dolores musculoesqueléticos, lo que puede 

hacer que el efecto sobre el sueño sea indirecto debido a estos factores 

mencionados.585960 

10.1.1 Efectos del ejercicio en la temperatura corporal durante el sueño. 
 

Existe una relación muy importante entre el sueño y nuestra temperatura corporal. 

Cuando entramos en sueño REM, nuestro organismo alcanza, normalmente, las 

temperaturas internas más bajas. Existen estudios que discuten la influencia de factores 

como el área preóptica medial, o el ritmo circadiano, en la relación que existe entre el 

sueño REM y la temperatura corporal.61 

Una base teórica explica que el sueño de onda lenta (fase 3), que está asociado con 

mecanismos que reducen la temperatura corporal, podría verse estimulado por un 
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aumento de temperatura antes de acostarse. Por eso, mecanismos como el ejercicio, 

que aumentan nuestra temperatura, podrían conseguir una mejor inducción al sueño.62 

10.1.2 Efectos del ejercicio sobre el sistema cardiovascular durante el sueño. 
 

Se ha comprobado que el ejercicio crónico tiene un impacto en la frecuencia cardíaca 

(FC) y en la variabilidad de la frecuencia cardíaca (VFC) durante el sueño. El ejercicio 

regular mejora la regulación del sistema nervioso parasimpático, lo que puede tener 

efectos positivos en el sueño y en el estado de ánimo. Sin embargo, hay escasos estudios 

que hayan investigado la VFC durante el sueño después de realizar ejercicio.63,64 

Un estudio halló que el entrenamiento aeróbico de tres meses no tuvo un impacto 

significativo en la VFC durante el sueño65, mientras que otros estudios han observado 

un aumento en la FC después de un único episodio de ejercicio, pero no cambios 

importantes en la VFC durante el sueño posterior. 66 

Aunque aún falta mucha evidencia sobre los cambios que induce el sueño sobre la VFC, 

sí que hay estudios que respaldan que un ejercicio vigoroso nocturno puede provocar 

una excesiva activación del SNS durante el sueño NREM, encontrándose un valor HF/LF 

(elevada Frecuencia / baja Frecuencia) elevado, lo que podría suponer un peor 

descanso.67 

Sin embargo, las modificaciones generales que produce el ejercicio en nuestro 

organismo influyen de manera muy notable en nuestro sueño. Aumenta la circulación 

sanguínea, lo que mejora la oxigenación y la nutrición de los tejidos, reduce la 

inflamación y el estrés oxidativo, lo que puede mejorar la función de las células y reducir 

el daño en estas. 68 
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10.1.3 Efectos del ejercicio sobre la función endocrina y metabólica durante el 
sueño. 
 

Con relación al sistema endocrino, la principal hormona intermediaria entre ejercicio y 

sueño es la Hormona de crecimiento (GH), que además está estrechamente relacionada 

con este último. No hay evidencia clara sobre si la cantidad de GH segregada durante el 

sueño después de realizar ejercicio aumenta, o si el cambio que produce no es 

suficientemente significativo como para considerarse importante. 69,70, 71. 

Sin embargo, hay estudios que demuestran un aumento claro en la liberación de GH 

durante el sueño en adultos tras varias sesiones de ejercicio, respecto a los que 

únicamente han realizado una única sesión de entrenamiento.72 

Otra hormona importante es el cortisol, sobre la que también falta evidencia para 

afirmar que el ejercicio reduce su producción durante el sueño, encontrándose estudios 

contradictorios o en los que la reducción no fue significativa. 69,73. 

Además, estudios recientes avalan que el ejercicio puede ser un pilar básico en el 

tratamiento de gente con problemas metabólicos como la diabetes mellitus 2. El 

ejercicio puede mejorar la sensibilidad a la insulina, la capacidad de las células 

musculares para absorber y utilizar la glucosa, y la capacidad del hígado para producir 

glucosa. Un estudio muy reciente explica que esta mejora puede estar explicada por un 

aumento en la concentración de algunas exerquinas, como la irisina o el factor de 

crecimiento fibroblástico 21, que se asocian con una disminución de la grasa visceral y 

con un aumento de la sensibilidad a la insulina.74 
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10.1.4 Efectos del ejercicio el estado de ánimo. 
 

Existe evidencia que respalda que el ejercicio físico tiene un beneficio importante en 

nuestro estado de ánimo. Investigaciones recientes sobre los efectos terapéuticos del 

ejercicio en los síntomas depresivos indican que el ejercicio podría formar parte de los 

futuros pilares en el tratamiento para la depresión. Debido a que el trastorno del sueño 

es uno de los síntomas principales de la depresión y se ha demostrado que mejorar los 

síntomas depresivos se asocia con una mejor calidad del sueño, es posible que los 

efectos del ejercicio crónico en la mejora de la calidad del sueño sean un mecanismo 

relevante.75 

Hay varias teorías posibles que explican la mejora sintomática de la depresión con el 

ejercicio, pero la que más fuerza tiene actualmente es factor neurotrófico derivado del 

cerebro (BDNF). El BDNF en pacientes depresivos tiene una concentración 

significativamente disminuida, y su uso de manera terapéutico ha sido probado 

positivamente por varios estudios. El ejercicio físico de manera continuada provoca un 

aumento de la concentración de este factor en el cerebro, y, además, normaliza su nivel 

sérico en pacientes con trastorno depresivo.76,77. 

10.1.5 Ejercicio físico como perturbador del sueño. 
 

Existe una relación importante entre la hora a la que se realiza el ejercicio físico y la 

calidad y duración del sueño. Está demostrado que el ejercicio físico matutino mejora la 

calidad de nuestro sueño, disminuyendo el tiempo que tardamos en quedarnos 

dormidos y el tiempo que tardamos en entrar en sueño profundo. Además, aumenta la 

estabilidad del sueño de onda lenta (SWS), lo que significa que el SWS se mantiene 
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durante períodos más largos de tiempo y no se interrumpe con tanta facilidad por otros 

patrones de ondas cerebrales  78,79 

Sin embargo, el ejercicio físico intenso realizado cerca de la noche puede afectar 

negativamente el sueño, prolongando el tiempo que se tarda en dormirse, 

disminuyendo el tiempo en sueño profundo y reduciendo la duración total del sueño. 

Estos efectos podrían estar relacionados con un aumento de la temperatura corporal y 

una activación excesiva del sistema simpático debido al entrenamiento.78,80. 

11. CONCLUSIONES: 

• El ejercicio físico puede mejorar el sueño, disminuyendo el tiempo que tardamos 

en quedarnos dormidos y el tiempo que tardamos en entrar en sueño profundo, 

aumentando así la duración tanto de sueño total como de sueño profundo. 

• El ejercicio físico puede influir de manera negativa en el sueño. Una actividad 

física vigorosa cercana a la hora de acostarnos puede aumentar el tiempo que 

tardamos en dormirnos, reducir la duración total del sueño y la duración del 

sueño profundo. 

• El ejercicio físico no solo reduce la mortalidad en general, sino que también 

puede mitigar el riesgo de mortalidad en individuos con problemas de sueño 

subyacentes. 

• El ejercicio físico de fuerza y de resistencia influyen de manera diferente durante 

en el sueño. El ejercicio aeróbico de intensidad leve-moderada es el único que 

ha demostrado que actúa directamente en el sueño, mejorando la calidad y 

duración total de éste, y disminuyendo la latencia del sueño REM. Sin embargo, 



35 

 

todavía queda mucha evidencia por recopilar para poder especificar el tipo de 

ejercicio, la intensidad y duración óptimos para cada patología. 

• El ejercicio físico es una herramienta potencialmente beneficiosa en el 

tratamiento de ciertas patologías relacionadas con el sueño, sería recomendable 

que desde atención primaria se aumentará la prescripción de éste en el 

tratamiento de estas patologías. 

12. ANEXOS 
 

12.1 FIGURA 14. 

 

 

12.2 TABLA 13. 

 

 

Tabla 1: porcentaje de la 

duración década etapa 

del sueño.  

 

 

Porcentajes de las distintas fases del sueño 

Fase I 5% 

Fase II 45% 

Fase III y IV 25% 

NREM 75% 

REM 25% 

Figura 1: Ondas electroencefalográficas útiles en la evaluación de la insensibilidad o 
inconsciencia en animales (Modificado de Mota-Rojas et al., 2020a). 
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12.3 FIGURA 2 52:  

 

 

12.4 FIGURA 381: 

 

 

 

 

 

Figura 3: Con el inicio del entrenamiento de fuerza se produce un aumento rápido de 
esta, pero luego la progresión es más lenta, asociada a ganancia de masa muscular. 

Figura 2: utilización de tratamiento no farmacologico en atención primaria.  

Martínez Sebastiá N, Anarte Ruiz C, Masoliver Forés A, Gargallo Monserrate A, López Ferreruela I. 

Insomnio: Abordaje terapéutico desde Atención Primaria. RqR Enfermería Comunitaria (Revista SEAPA). 

2017 Febrero; 5(1): 27-37  
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