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Resumen

El suefio constituye uno de los pilares fundamentales de la salud humana, con
implicaciones profundas sobre la cognicion, el metabolismo, la funcion
inmunologica y la longevidad. A pesar de su importancia, los trastornos del
suefio siguen siendo ampliamente subestimados y subtratados en la practica
clinica. El presente articulo ofrece una revision narrativa de los principales
trastornos del suefio —insomnio cronico y apnea obstructiva del suerio—
abordando su fisiopatologia, epidemiologia, consecuencias sobre la salud y las
intervenciones terapéuticas con mayor respaldo empirico. Se analiza el papel de
la Terapia Cognitivo-Conductual para el Insomnio (TCC-1) como tratamiento de
primera linea, las estrategias de higiene circadiana avanzada, el efecto de
suplementos como la melatonina, el magnesio y la L-teanina, y el impacto de
sustancias como el THC, el CBD, el alcohol y la cafeina sobre la arquitectura
del sueno. Se revisa también la utilidad y las limitaciones de los dispositivos de
seguimiento del sueiio, y las particularidades del sueiio en adolescentes y
deportistas. Las conclusiones apuntan a que las intervenciones conductuales de
primera linea, combinadas con el diagnostico precoz de la apnea del suerio,
constituyen las estrategias mds eficaces para restaurar un suerio reparador.

Palabras clave: insomnio crénico, apnea obstructiva del suefio, TCC-I, higiene
del suefio, melatonina, ritmo circadiano, suefio REM, neurodegenracion,
rendimiento cognitivo.

1. Introduccion

El suefio no es un estado pasivo de reposo, sino un proceso activo y altamente organizado
durante el cual el organismo lleva a cabo funciones esenciales de reparacion celular,
consolidacion de la memoria, regulacion hormonal y eliminaciéon de metabolitos
neurotoxicos. La evidencia acumulada durante las Gltimas décadas ha establecido con
solidez que la insuficiencia crénica de suefio —en duracion o en calidad— es un factor
de riesgo independiente de enfermedades cardiovasculares, diabetes tipo 2, deterioro
cognitivo, trastornos del estado de animo y mortalidad prematura.

Sin embargo, a pesar de esta evidencia, los trastornos del suefio contintlan siendo
infradiagnosticados. Las estimaciones epidemiologicas indican que aproximadamente
uno de cada tres adultos en Estados Unidos refiere algtin tipo de problema de suefio, y
que alrededor del 10 % cumple los criterios diagnosticos de un trastorno de insomnio
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clinicamente significativo (Morin et al., 2006). Por su parte, la apnea obstructiva del
suefio afecta a uno de cada cuatro o cinco hombres adultos, frecuentemente sin
diagndstico ni tratamiento (Young et al., 1993; Peppard et al., 2013).

El objetivo de este articulo es sintetizar el estado actual del conocimiento sobre los
principales trastornos del suefio, sus mecanismos subyacentes y las intervenciones
terapéuticas con mayor respaldo empirico, con especial atencion a las estrategias no
farmacologicas.

2. Insomnio cronico: definicion, diagnostico diferencial y fisiopatologia

2.1. Criterios diagnosticos

Una limitacién frecuente en la practica clinica es la equiparacion entre dificultades
ocasionales para dormir y el diagnostico formal de Trastorno de Insomnio. Segun los
criterios del DSM-5 y la ICSD-3, el Trastorno de Insomnio requiere la concurrencia de
los siguientes criterios:

a) Dificultad para conciliar el suefio, para mantenerlo o despertar precoz de forma
no deseada, con una latencia o vigilia intranoche igual o superior a 30 minutos.

b) Frecuencia minima de tres noches por semana durante al menos tres meses.

¢) Impacto funcional diurno demostrable: fatiga, déficits de atencion o
concentracion, irritabilidad, deterioro del rendimiento laboral o académico.

d) Dificultad que se produce pese a disponer de tiempo y condiciones adecuadas
para dormir.

Esta delimitacion es clinicamente relevante porque determina el enfoque terapéutico: las
dificultades transitorias pueden resolverse espontdineamente o con medidas de higiene
basica, mientras que el Trastorno de Insomnio requiere intervencion estructurada y
continuada.

2.2. La activacion condicionada como mecanismo central del insomnio cronico

El modelo de los "3P" de Spielman (predisponentes, precipitantes y perpetuantes) sigue
siendo el marco tedrico mas influyente para comprender el insomnio cronico. Aunque el
insomnio agudo puede tener multiples desencadenantes —estrés laboral, enfermedad,
eventos vitales estresantes—, el factor que determina su cronificacion es la activacion
condicionada (conditioned arousal): la cama y el entorno del dormitorio se convierten en
estimulos condicionados que elicitan respuestas de alerta autondmica, exactamente lo
contrario de lo necesario para conciliar el suefio (Spielman et al., 1987; Bootzin, 1972).

El mecanismo se articula del siguiente modo: un episodio estresante genera dificultades
iniciales para dormir; el individuo comienza a intentar activamente "recuperar" el suefio,
lo que paraddjicamente incrementa la activacion autondmica; el cerebro, como sistema
de reconocimiento de patrones, asocia progresivamente la cama con ansiedad
anticipatoria; y esta expectativa negativa perpetiia el insomnio aun cuando el estresor
original ha desaparecido. Desde el campo de la neurociencia conductual, este proceso es
andlogo al condicionamiento cldsico pavloviano: la cama actia como estimulo
condicionado que produce una respuesta de alerta incompatible con el suefio.
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Esta conceptualizacion tiene implicaciones terapéuticas directas: el tratamiento debe
dirigirse a descondicionar la asociacion cama-ansiedad mediante el control de estimulos
y la restructuracion cognitiva, no simplemente a inducir somnolencia por via
farmacologica.

3. Terapia Cognitivo-Conductual para el Insomnio (TCC-I)

3.1. Eficacia y recomendaciones clinicas

La TCC-I es reconocida por el American College of Physicians, la American Academy
of Sleep Medicine, la NCAA y el Comité Olimpico Internacional como el tratamiento de
primera linea para el insomnio cronico, con preferencia sobre la farmacoterapia sedante.
Su eficacia ha sido demostrada de forma consistente en multiples poblaciones: pacientes
con dolor créonico (Geiger-Brown et al., 2015), supervivientes de cancer (Garland et al.,
2014), pacientes con apnea del suefio (Ong et al., 2020), adultos mayores (Sidani et al.,
2022) y adultos jovenes (Cheng et al., 2025). Una revision sistematica con metaanalisis
de ensayos controlados aleatorizados reportd efectos clinicamente significativos que se
mantienen hasta doce meses después de finalizar la terapia, incluyendo mejoras en la
latencia de inicio del suefio, la eficiencia del suefio y los indices de severidad del insomnio
(van der Zweerde et al., 2019).

Un aspecto conceptual importante es que la TCC-I no actia aumentando la somnolencia,
sino reduciendo la activacion: su objetivo es disminuir el estado de alerta que impide el
suefo, no incrementar la presion hacia el mismo. Esta distincion explica por qué los
sedantes hipnoticos —aunque eficaces a corto plazo para inducir el suefio— no son
equivalentes terapéuticos: no abordan el mecanismo de mantenimiento del insomnio, lo
que condiciona la dependencia y la recaida al retirarlos.

3.2. Componentes principales: control de estimulos

El control de estimulos, introducido por Bootzin en 1972, es el componente con mayor
tamafio del efecto dentro de la TCC-I. Su principio es el fortalecimiento de la asociacion
condicionada entre la cama y el suefio mediante la reserva del lecho exclusivamente para
dormir (y la actividad sexual). Las instrucciones derivadas incluyen:

- No utilizar la cama para ver pantallas, leer, trabajar o consumir contenido de
entretenimiento.

- Si no se concilia el suefio en un tiempo razonable (aproximadamente 20
minutos), levantarse y realizar una actividad tranquila con luz tenue hasta sentir
somnolencia real.

- Evitar la monitorizacion del reloj durante la noche, ya que el esfuerzo cognitivo
por calcular el tiempo perdido incrementa la activacion.

- Mantener un horario de despertar constante, independientemente de la calidad
del suefio de la noche anterior.

3.3. Terapia de restriccion del suefio

La restriccion del suefio (Spielman et al., 1987) es otro componente central de la TCC-1L.
A pesar de su denominacion aparentemente contradictoria, consiste en limitar el tiempo
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en cama al tiempo que el paciente realmente duerme —segln su diario de suefio—,
generando una acumulacion progresiva de presion homeostatica del suefio que facilita su
consolidacion. A medida que la eficiencia del suefo (tiempo dormido / tiempo en cama)
supera el 85 %, el tiempo en cama se amplia incrementalmente. Aunque genera
somnolencia temporal durante las primeras semanas, los estudios demuestran mejoras
significativas y duraderas en la continuidad del suefio.

4. Apnea obstructiva del suefio: epidemiologia, diagnostico y
consecuencias

4.1. Prevalencia e infradiagnostico

La apnea obstructiva del suefio (AOS) es el trastorno respiratorio del suefio mas
prevalente. Las estimaciones epidemioldgicas situan su prevalencia en aproximadamente
el 24 % de los hombres adultos de mediana edad, con una frecuencia sensiblemente menor
en mujeres —aunque esta diferencia se reduce en el periodo postmenopausico— y con
un riesgo que aumenta proporcionalmente con el indice de masa corporal y la edad
(Young et al., 1993; Peppard et al., 2013; Jehan et al., 2018). Una proporcion significativa
de casos permanece sin diagnostico porque los pacientes no reconocen como andémalos
sus sintomas o porque la presentacion clinica difiere del estereotipo clasico: muchos
pacientes con AOS no refieren somnolencia diurna excesiva, sino despertares nocturnos
frecuentes, cefalea matutina, dificultades de concentracion o, paraddjicamente, sintomas
de insomnio.

4.2. Impacto sobre la arquitectura del suefio y riesgo neurodegenerativo

La AOS fragmenta la arquitectura normal del suefio al interrumpir repetidamente los
ciclos de sueno de ondas lentas (estadios N2 y N3) y el suefio REM, fases esenciales para
la consolidacion de la memoria declarativa y procedimental respectivamente. Desde una
perspectiva neurodegenerativa, los episodios repetidos de hipoxia intermitente generan
estrés oxidativo que dafa estructuras cerebrales con alta vulnerabilidad metabdlica, en
particular el hipocampo. Varios estudios longitudinales y metaanalisis asocian la AOS no
tratada con un riesgo significativamente elevado de deterioro cognitivo y enfermedad de
Alzheimer (Lutsey et al., 2018; Emamian et al., 2016). Estos hallazgos son coherentes
con la hipdtesis de que el sistema glinfatico —encargado de la depuracion de proteinas
toxicas como el amiloide-beta durante el suefio profundo— se ve gravemente
comprometido por la fragmentacion del suefio.

Mas alla de la esfera neuroldgica, la AOS no tratada aumenta el riesgo de hipertension
arterial, enfermedad coronaria, accidente cerebrovascular, arritmias cardiacas y
disfuncion hepdtica e inmunolédgica, configurando un espectro de dafio sistémico
multiérgano mediado por la hipoxia recurrente y la activacion simpatica cronica.

4.3. Diagnostico y opciones terapéuticas

El diagnostico de referencia es la polisomnografia nocturna en laboratorio, aunque los
dispositivos de poligrafia respiratoria domiciliaria han mejorado sustancialmente en
precision y constituyen una alternativa valida para casos con probabilidad pretest
moderada-alta. Las opciones terapéuticas disponibles incluyen:
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- CPAP (presion positiva continua en la via aérea): estandar de oro para la AOS
moderada-grave. Su eficacia es superior siempre que se logre adherencia
terapéutica adecuada.

- Dispositivos de avance mandibular (DAM): indicados en AOS leve-moderada o
como alternativa en casos de intolerancia al CPAP.

- Terapia miofuncional orofaringea: ejercicios de tonificacion de la musculatura
lingual y faringea. La practica del didgeridoo ha mostrado eficacia
estadisticamente significativa en ensayos clinicos aleatorizados para reducir la
severidad de la AOS leve (Puhan et al., 2006).

- Pérdida de peso: reduce de forma consistente el indice de apnea-hipopnea en
pacientes con sobrepeso u obesidad asociada.

5. Higiene avanzada del sueiio y regulacion circadiana

5.1. Exposicion luminica matutina

El sistema circadiano humano se sincroniza principalmente mediante la exposicion a la
luz ambiental, especialmente la de longitud de onda corta (azul) en las primeras horas del
dia, que actia sobre las células ganglionares retinianas intrinsecamente fotosensibles
(ipRGC) que proyectan al nucleo supraquiasmatico hipotalamico. La exposicion a luz
solar directa durante al menos 15 minutos en las primeras horas de la mafiana suprime la
secrecion residual de melatonina, eleva el cortisol matutino de forma fisiologica y
adelanta la fase de aparicion del pico nocturno de melatonina, favoreciendo asi tanto un
inicio del suefio mas temprano como un despertar mas alerta. Este mecanismo tiene
aplicacion terapéutica directa en el retraso de fase circadiano, el jet lag social y el
insomnio de inicio.

5.2. Cafeina: momento 6ptimo de consumo

La cafeina ejerce su efecto psicoestimulante mediante el bloqueo competitivo de los
receptores de adenosina Al y A2A, el neuromodulador que acumula la presion
homeostatica del suefio durante la vigilia. Dada su vida media de 5 a 7 horas y un pico
plasmatico aproximado a los 30 minutos de la ingesta (Temple et al., 2017), el consumo
de cafeina en las ultimas 6 horas previas a la hora habitual de acostarse puede reducir
significativamente el tiempo de suefio de ondas lentas. Se ha propuesto retrasar el primer
consumo de cafeina hasta 90-120 minutos después del despertar, periodo en el que el
cortisol matutino ya ha alcanzado su pico natural, optimizando asi el efecto estimulante
y minimizando el impacto sobre el suefio nocturno.

5.3. Regularidad del horario de despertar y jet lag social

Mantener un horario de despertar constante, incluso en dias no laborables, es una de las
estrategias con mayor impacto sobre la regularidad circadiana. El fenémeno del "jet lag
social" —Ila discrepancia entre el horario de suefio en dias laborables y festivos— se
asocia con peor calidad de suefio, mayor riesgo metabolico y peor rendimiento cognitivo,
independientemente de la duracion total del suefio. Desde el punto de vista circadiano, la
hora de despertar ancla el ciclo con mayor consistencia que la hora de acostarse, ya que
el despertar est4 fuertemente acoplado con la luz ambiental y el cortisol matutino.
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5.4. Procrastinacion nocturna de venganza

Un fendémeno creciente en sociedades con alta presion laboral es la denominada
"procrastinacion nocturna de venganza': la tendencia a retrasar voluntariamente la hora
de acostarse como forma de recuperar tiempo personal y de ocio tras una jornada
dominada por obligaciones. Este patron, especialmente prevalente en trabajadores con
escasa autonomia durante el dia, conduce a una reduccidn cronica de las horas de suefio
con consecuencias acumulativas sobre la salud cognitiva, metabolica y emocional. Su
abordaje requiere tanto estrategias de gestion del tiempo y establecimiento de limites
diurnos como la psicoeducacion sobre el coste real de esta practica.

6. Suplementos para el suefio: evidencia y limitaciones

6.1. Melatonina: aclaraciones sobre dosis y calidad

La melatonina es la hormona de sincronizacion circadiana por excelencia; su funcion
fisiologica primaria no es inducir el suefio, sino sefializar la oscuridad al organismo,
facilitando la transicion hacia el suefio al reducir la temperatura corporal central y la
activacion autondmica. Esta distincion es clinicamente relevante: la melatonina es un
agente cronobidtico, no un sedante hipnético. Las dosis con efecto cronobidtico
demostrado se sittian en el rango de 0,1 a 0,5 mg, muy por debajo de los 5-10 mg
habitualmente comercializados en el mercado de suplementos.

Un andlisis de control de calidad de 31 suplementos de melatonina comerciales encontr6
que el contenido real variaba entre el -83 % y el +478 % respecto a la dosis declarada en
la etiqueta, y que el 26 % de los productos contenia serotonina como contaminante no
declarado (Erland & Saxena, 2017). Esta variabilidad es especialmente preocupante dada
la actividad bioldgica de la serotonina y la dificultad que supone para el clinico y el
paciente estimar la dosis real ingerida.

6.2. Magnesio, glicina y L-teanina

Entre los suplementos con evidencia mas consistente —aunque aun de calidad
moderada— destacan el magnesio en sus formas queladas (glicinato, treonato), la glicina
y la L-teanina. Sus mecanismos comunes implican la modulacion del sistema
GABA¢érgico, la reduccion de la temperatura corporal central (glicina) y la modulacion
de la activacion cortical mediante el incremento de ondas alfa (L-teanina). Los estudios
disponibles muestran mejoras en la latencia de inicio del suefio y en la calidad subjetiva
del descanso, con perfiles de seguridad favorables (Nielsen et al., 2022; Gleason et al.,
2021; Bannai & Kawai, 2012; Williams et al., 2019). La valeriana y 1a manzanilla también
muestran cierta eficacia, aunque la heterogeneidad metodolégica de los estudios
disponibles dificulta conclusiones definitivas. Por el contrario, algunos suplementos
popularmente asociados con la salud —como la glutamina y las dosis elevadas de
vitamina B12 tomadas por la noche— pueden tener efectos excitatorios y perturbar el
suefio.

7. Impacto de sustancias psicoactivas y comunes sobre la arquitectura
del suefio

6
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7.1. THC: supresion del sueiio REM

El tetrahidrocannabinol (THC) suprime el suefio REM de forma dosis-dependiente. Si
bien puede facilitar la conciliacion inicial del suefio —en parte por sus propiedades
ansioliticas y sedantes— el uso crénico se asocia con una reduccion progresiva del tiempo
en suefio REM, lo que compromete la consolidaciéon emocional de la memoria, la
regulacion afectiva y la creatividad cognitiva. A nivel clinico, este efecto tiene particular
relevancia porque el suefio REM es también la fase en la que se procesa y atenua la carga
emocional de las memorias traumadticas. La supresion sostenida del REM conduce,
ademas, a un intenso efecto de rebote (REM rebound) al interrumpir el consumo, con
suefios vividos o pesadillas e insomnio de rebote que frecuentemente motivan la recaida.

7.2. CBD: evidencia preliminar

La evidencia sobre el cannabidiol (CBD) y el suefio es aun preliminar y
metodoldgicamente heterogénea. A diferencia del THC, el CBD no suprime el suefio
REM vy puede ejercer efectos ansioliticos beneficiosos que faciliten indirectamente el
suefio a dosis moderadas. Sin embargo, existen indicios de que a dosis elevadas podria
ejercer efectos activadores, lo que complica su uso empirico sin supervision clinica. La
evidencia actual no es suficiente para recomendaciones clinicas sistematicas.

7.3. Alcohol: el sedante que perturba el suefio

El alcohol es la sustancia mas utilizada como "ayuda para dormir", pero sus efectos sobre
la arquitectura del suefio son profundamente perjudiciales. Aunque facilita la conciliacion
inicial mediante la potenciacién del sistema GABAérgico y la inhibicién del
glutamatérgico, suprime el suefio REM en la primera mitad de la noche y genera un efecto
de rebote simpatico en la segunda mitad con despertares frecuentes, mayor sudoracion y
sueno superficial. El balance neto es una reduccion significativa de la calidad restauradora
del suefio incluso con consumos moderados proximos a la hora de acostarse. Ademas, el
alcohol agrava la apnea del suefio al incrementar la relajacion de la musculatura faringea.

7.4. Cafeina y alimentacion nocturna

Ademas de su impacto sobre la presion de adenosina, la privacion de suefio inducida por
el consumo nocturno de cafeina genera un circuito de retroalimentacion negativa: la fatiga
promueve el consumo de cafeina para mantenerse activo, y la cafeina perpetia la
dificultad para dormir. Por otro lado, la evidencia epidemioldgica muestra que la vigilia
prolongada en horas nocturnas —facilitada por la cafeina u otros estimulantes— se asocia
con un mayor consumo de alimentos hipercaldricos y con alteraciones en los ejes de
grelina y leptina que favorecen el aumento de peso.

8. Suefio, rendimiento cognitivo y trabajo por turnos

8.1. Cascada cognitiva de la privacion del suefio

La privacion o fragmentacion del suefio impacta primero y de forma mas sensible sobre
la atencion sostenida, lo que tiene consecuencias en cascada sobre la memoria: sin
atencion adecuada, la informacion no se codifica eficientemente en el hipocampo,
dificultando su consolidacion durante el suefio posterior. Esta secuencia explica por qué
incluso privaciones de suefio moderadas —sin llegar a la somnolencia extrema—
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degradan significativamente el rendimiento cognitivo, y por qué la cafeina puede
compensar parcialmente la somnolencia subjetiva pero no restaurar el procesamiento
cognitivo profundo ni la velocidad de reaccion de un individuo descansado (Raikes et al.,
2019).

8.2. Trabajo por turnos: riesgos acumulativos y estrategias de mitigacion

Los trabajadores por turnos representan una de las poblaciones con mayor vulnerabilidad
a los efectos del suefio insuficiente y al desajuste circadiano crénico. El trabajo nocturno
continuado se ha comparado epidemiologicamente con el tabaquismo en términos de
riesgo cardiovascular y metabdlico acumulado. Las estrategias de mitigacion mas
respaldadas incluyen: el uso estratégico de siestas pre-turno (de 20-30 minutos) para
reducir la somnolencia durante el turno; la gestion precisa de la exposicion luminica —
luz brillante durante el turno nocturno, oscuridad durante el suefio diurno—; y el consumo
de cafeina optimamente programado en la primera mitad del turno, evitando las 6 horas
previas al suefio de recuperacion.

9. Dispositivos de seguimiento del suefio: utilidad, limitaciones y
ortosomnia

Los dispositivos portatiles de seguimiento del suefio han proliferado en el mercado de
consumo, pero su validez clinica es variable y frecuentemente sobrestimada. La deteccion
de la vigilia es razonablemente precisa en los modelos actuales, pero la clasificacion de
estadios de suefio (N1, N2, N3, REM) mediante actigrafia o fotopletismografia presenta
errores significativos en comparacion con la polisomnografia —considerada patron de
oro—, especialmente en la discriminacion entre N1/N2 y entre N3/REM.

Paradojicamente, el uso de estos dispositivos puede generar un efecto contraproducente
en individuos con tendencia ansiosa: la "ortosomnia", término acuiado para describir la
preocupacion obsesiva por optimizar las métricas del rastreador, puede exacerbar el
insomnio al aumentar la activacion anticipatoria antes de dormir. La recomendacion
clinica mas prudente es utilizar estos datos como indicadores de tendencias a largo plazo,
no como diagndsticos nocturnos precisos, y evitar que una puntuacion baja del dispositivo
determine la percepcion subjetiva de bienestar o el rendimiento esperado del dia siguiente.

10. Sueiio en adolescentes y rendimiento deportivo

10.1. Biologia circadiana del adolescente y horarios escolares

La biologia del desarrollo sitia al adolescente en un retraso de fase circadiana fisiologico:
tanto el pico de secrecion nocturna de melatonina como el de cortisol matutino se
desplazan aproximadamente 2 horas respecto al adulto, lo que hace fisiologicamente
dificil conciliar el suefio antes de las 23:00 h y despertar con sensacion de alerta antes de
las 8:00-9:00 h. Los horarios escolares que imponen inicios antes de las 8:00 h generan
una discrepancia cronica entre la biologia circadiana del adolescente y sus obligaciones
institucionales, con consecuencias demostradas sobre el rendimiento académico, la
regulacion emocional, la prevalencia de trastornos del estado de dnimo y el riesgo de
accidentes de trafico. Diversas instituciones, incluyendo la American Academy of
Pediatrics, han abogado por el inicio de las clases no antes de las 8:30 h en secundaria.
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10.2. Sueifio y rendimiento atlético

La evidencia sobre el impacto del suefio en el rendimiento deportivo es solida y
clinicamente relevante. Un estudio prospectivo con deportistas universitarios de Division
I encontrd que el insomnio y la somnolencia diurna excesiva eran predictores de riesgo
de conmocion cerebral mas potentes que el historial previo de conmociones, el sexo
bioldgico o el deporte practicado (Raikes et al., 2019). La privacion de suefio reduce la
velocidad de reaccidn, la precision motora, la resistencia aerdbica y la recuperacion
muscular, mientras que aumenta el riesgo de lesiones musculoesqueléticas y accidentes
laborales.

La practica de "sleep banking" —acumular suefio adicional en dias previos a un periodo
de privacion previsto— ha mostrado beneficios sobre el rendimiento en estudios de
laboratorio, con mejoras en métricas de velocidad de reaccion y tiempo de sprint incluso
con incrementos de 15 minutos adicionales de suefio nocturno. Los deportistas de alto
rendimiento tienen requerimientos de suefio superiores a la media poblacional, con
recomendaciones de entre 8 y 10 horas para optimizar la recuperacion y la adaptacion al
entrenamiento (Vitale et al., 2019).

11. Conclusiones

La revision de la evidencia disponible permite establecer las siguientes conclusiones con
respaldo empirico sélido:

1. El insomnio crénico es fundamentalmente un trastorno de activacion condicionada,
no de déficit de somnolencia, y la TCC-I constituye su tratamiento de primera
linea con efectos duraderos superiores a los del tratamiento farmacolédgico.

2. La apnea obstructiva del suefio es un trastorno de alta prevalencia e
infradiagndstico, con consecuencias neurodegenerativas, cardiovasculares y
metabolicas graves si no se trata precozmente.

3. Las estrategias de higiene circadiana avanzada —exposicion a luz matutina,
consistencia en el horario de despertar, gestion precisa de la cafeina— tienen un
impacto demostrable y accesible sobre la calidad del suefio sin coste ni efectos
adversos.

4. La melatonina actlla como agente cronobiotico a dosis fisiologicas (0,1-0,5 mg),
no como sedante; las dosis comerciales habituales son farmacologicas y su calidad
estd frecuentemente comprometida.

5. EITHCy el alcohol degradan la arquitectura del suefio a pesar de facilitar su inicio;
su uso como ayudas para dormir carece de justificacion clinica.

6. Los dispositivos de seguimiento del suefio son herramientas de orientacion
tendencial, no diagnoéstica; su uso ansioso puede paraddjicamente empeorar el
insomnio mediante la ortosomnia.

7. Los adolescentes y deportistas constituyen poblaciones con necesidades especificas
de sueiio que merecen abordajes diferenciados tanto en la investigacion como en
la practica clinica y las politicas institucionales.
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