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Prólogo

En el año 2002, la Organización Médica Colegial (OMC), con la colaboración 
del Ministerio de Sanidad y Consumo, puso en marcha un singular proyecto 
de información y formación activa a los profesionales sanitarios a través de 
las Guías de Buena Práctica Clínica, dirigidas fundamentalmente a los médi-
cos de Atención Primaria, y las Guías de Evidencia, dirigidas a los profesiona-
les de Atención Especializada.

Durante más de 10 años se han puesto a disposición de los profesionales 
sanitarios casi un centenar de estas guías, abarcando la práctica totalidad 
de las áreas clínicas y de los diagnósticos más prevalentes en los diferentes 
niveles asistenciales.

En este año 2015, el Consejo General de Colegios Oficiales de Médicos de 
España (CGCOM) y el Ministerio de Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad 
(MSSSI) continúan la colaboración, encaminada a proporcionar a los profesio-
nales sanitarios documentos de ayuda a la toma de decisiones a través de 
las pautas de actuación y seguimiento (pas), serie de publicaciones sucesivas 
y complementarias, cuya finalidad es impulsar el paso de una práctica cen-
trada en la enfermedad a la atención centrada en el enfermo, la cual tiene 
en cuenta no solo la consulta, sino también la continuidad de la asistencia y 
el seguimiento del paciente.

El programa de publicaciones pas, coordinado por la Fundación para la For-
mación de la Organización Médica Colegial (FFOMC), está dirigido tanto a los 
profesionales de Atención Primaria como a los profesionales de Atención 
Especializada, y constituirá una herramienta de formación médica acreditada, 
accesible desde el campus virtual de la FFOMC, a través de la cual los profe-
sionales actualizarán su conocimiento científico.

Los contenidos científicos serán elaborados por expertos en cada materia, a 
partir de la mejor información útil disponible en la bibliografía actual, siguien-
do de manera rigurosa la metodología de revisión crítica de literatura cientí-
fica y, al mismo tiempo, se redactarán de forma sencilla, práctica y didáctica, 
con objeto de cumplir su doble misión, informativa y formativa.
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6 Insomnio

Por último, y como elemento diferencial de esta serie, se introducen elemen-
tos clínico-deontológicos que permitirán al profesional médico tener como 
constante asistencial los criterios éticos que deben estar presentes siempre 
en su práctica diaria.

Tanto para el CGCOM como para el MSSSI supone una gran satisfacción el 
desarrollo de estas publicaciones, que esperamos sean de gran utilidad para 
la mejora de la atención a los pacientes.

D. Juan José Rodríguez Sendín
Presidente (FFOMC)

D. José Javier Castrodeza Sanz
Director General de Salud Pública,

Calidad e Innovación (MSSSI)



Introducción

Sin duda, el insomnio es el trastorno de sueño más frecuente en la po-
blación general y uno de los motivos de consulta más habituales en las 
Unidades de Sueño. Afecta con mayor prevalencia a mujeres, pero aparece 
cada vez de forma más frecuente en varones y en edad infantil, posible-
mente relacionado con los hábitos sociales. La incapacidad para iniciar y/o 
mantener el sueño, así como la presencia de despertar precoz o sueño no 
reparador, repercute en gran manera en la posterior vigilia del paciente, y 
puede ser causa de múltiples trastornos que afectan a la calidad de vida, 
capacidad laboral…, pudiendo ser motivo de accidentes en adultos y causa 
de fracaso escolar en niños. Por estas razones, actualmente se reconoce el 
insomnio como un trastorno con entidad propia y merecedor de tratamien-
to por sí mismo, independientemente de las causas que participan en su 
aparición y/o cronificación.

Lamentablemente, el insomnio no puede ser atribuido a una sola causa 
y tampoco disponemos de un tratamiento etiológico, por lo que es nece-
sario un abordaje multifactorial y muchas veces individualizado para cada 
paciente. A pesar de que en los últimos años se ha avanzado mucho en 
el conocimiento y detección precoz del problema, queda mucho camino 
por recorrer y retos pendientes para conseguir una población con mejor 
calidad de sueño y, en consecuencia, mejor calidad de vida. Entre ellos, 
cabe destacar:

�� Campañas de educación de normas higiénicas de sueño a nivel de 
Atención Primaria y entorno socio-sanitario.

�� Estrecha colaboración entre Atención Primaria y las Unidades de Sueño, 
consiguiendo un abordaje conjunto del insomnio desde los diferentes 
niveles de atención sanitaria. Este abordaje completo abarcaría tanto el 
diagnóstico como el tratamiento del insomnio, considerando la terapia 
cognitivo conductual (TCC) como uno de los pilares terapéuticos en estos 
pacientes.
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8 Insomnio

�� Utilizar los recursos de forma eficiente en prevención para evitar riesgos 
de cronificación en estos pacientes. Esta cronificación actualmente con-
lleva un inaceptable consumo de hipnóticos y ansiolíticos, no exentos 
de un riesgo asociado, y comporta un gasto farmacológico innecesario.

Dra. Odile Romero Santo-Tomás
Jefe de Sección de la Unidad del Sueño. 

Hospital Universitario Vall d’Hebron, Barcelona. 
Secretaria Sociedad Española del Sueño (SES)
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1. El sueño a lo largo de la vida 

Dr. Hernando Pérez Díaz
Coordinador del Grupo de Estudio de Trastornos de la Vigilia y el Sueño de la Sociedad Española de 
Neurología (SEN). Instituto de Especialidades Neurológicas (IENSA). Hospital Quirón Sagrado Corazón, Sevilla

Desde una aproximación meramente conductual, podríamos definir el sueño como 
un estado reversible de desvinculación y falta de respuesta al entorno. Al considerar 
el espectro de señales fisiológicas –electroencefalograma (EEG), electrooculograma 
y electromiograma– que registramos en el mismo se han definido tradicionalmente 
dos fases, que se conocen como REM –acrónimo del inglés rapid eye movement– y 
no REM –NREM o simplemente N–, y que están presentes en todos los mamíferos. 
A su vez, la fase de sueño NREM se divide en tres subfases según las características 
EEG, que en común se compone de una actividad sincrónica con los típicos husos 
de sueño, complejos K y ondas lentas δ de amplio voltaje. La fase de sueño REM 
se caracteriza por activación y desincronización EEG, atonía muscular y descargas 
episódicas de movimientos oculares rápidos. Añadamos que la actividad mental 
del sueño REM se asocia a ensoñaciones. Esto se desprende del dato de que en 
aproximadamente el 80% de los despertares en esta fase del sueño se recuerda 
un contenido onírico vivo(1). Se cree que aproximadamente el 80% de los sueños 
ocurren en sueño REM y un 20% lo hacen en sueño NREM y que los primeros se 
recuerdan más fácilmente que los segundos. Desde el punto de vista ontogenético, 
nuestro sueño y sus características EEG van a sufrir transformaciones radicales, des-
de la infancia hasta la senectud, que en las primeras etapas van a correr paralelas 
a la maduración del sistema nervioso central. 

El sueño en el adulto joven

El sueño de un adulto joven, en condiciones fisiológicas e ideales de un esquema fijo 
de unas 8 horas de sueño por noche, progresa en virtud de ciclos que se repiten de 
forma periódica. De esta forma, el sueño entraría cada noche a través del sueño NREM 
y la primera fase de sueño REM llegaría a los 80-100 minutos de sueño. A partir de aquí 
estos ciclos de sueño NREM-REM se alternarían a lo largo de la noche con una latencia 
aproximada de 90-120 minutos por ciclo para cumplir un total de 4-6 ciclos por noche.

El primer ciclo de sueño se iniciaría por la fase 1 o N1, que solo se mantendría unos 
minutos (1 a 7 minutos) y cuyo umbral de despertar es muy bajo, por lo que cual-
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quier estímulo mínimo, tal como abrir una puerta o tocar a la persona con suavidad, 
llevaría a la fragmentación del sueño. La fase N1 juega un papel de transición de la 
vigilia al sueño. Es por esto que un exceso en el porcentaje de sueño N1, en tanto 
en cuanto sueño de transición de los despertares, es un buen marcador de sueño 
fragmentado. A posteriori llegará la fase de sueño 2 o N2, que se caracteriza por 
husos de sueño y complejos K en el EEG. Esta se prolongaría de 10 a 25 minutos 
y los estímulos requeridos para despertar al paciente deberían ser más intensos 
que en la fase N1. A medida que la fase N2 progresa, va apareciendo una actividad 
caracterizada por ondas lentas δ de amplio voltaje. Llegará un momento en el cual 
el dominio de esta actividad llevará a cumplir el criterio de la fase 3 o N3, esto es, 
ondas lentas δ (a una frecuencia de 0,5-2 Hz) de amplio voltaje (al menos 75 μV) en 
al menos el 20% del EEG. Serán necesarios estímulos enérgicos para despertar a la 
persona sumida en esta fase que, por ello, también se denomina “sueño profundo”. 
El primer periodo de sueño REM será probablemente breve (1 a 5 minutos). El umbral 
de despertar del sueño REM es variable y, entre las teorías que intentan explicar esta 
variabilidad, cabe reseñar aquella que presupone que determinados estímulos no 
despiertan a la persona por ser integrados dentro del contenido onírico. 

Nuestro sueño se regula grosso modo en virtud de promotores circadianos, coman-
dados por la melatonina, y de lo que se conoce como presión homeostática de 
sueño. Y es que, aparte de su potencial papel en la consolidación de la memoria o 
en la regulación endocrina, inmunitaria o metabólica, la función primordial del sueño 
apunta al descanso –como lo hacen las teorías de reparación de tejidos mediante la 
secreción de hormonas anabólicas (GH, prolactina, testosterona y LH) y la supresión 
de hormonas catabólicas (cortisol), de conservación de energía o de mantenimiento 
de las sinapsis y de la integridad de la red neuronal–. Así se entiende que la presión 
homeostática de sueño consiste en que vamos cargando “cansancio” durante las 
horas de vigilia y lo descargamos durante el sueño. El sueño profundo N3 parece ser 
el más reparador en la medida que guarda relación con el tiempo de vigilia previo(2).A 
medida que avanza la noche disminuye la proporción de sueño N3, que llega a estar 
ausente de los últimos ciclos, como expresión del declinar en la presión de sueño. 
Sin embargo, el sueño REM, que gana representatividad a lo largo de la noche, pare-
ce estar sujeto a un oscilador circadiano ligado a la temperatura corporal(3). De esta 
manera, el sueño N3 domina el sueño NREM en el primer tercio de la noche y los 
periodos de sueño REM son más prolongados en el último tercio de la noche. Si una 
persona pierde una o varias noches de sueño se va a favorecer la aparición de sueño 
N3, más prolongado y profundo de lo normal, lo que se traduce en la presencia de un 
umbral de despertar mayor. Sin embargo, en la privación de sueño, la fase REM solo 
presenta un rebote a partir de la segunda noche de recuperación. Esto significa que la 
recuperación de sueño N3 se prioriza sobre la de sueño REM.
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Una pregunta frecuente y de difícil respuesta es cuánto es el tiempo necesario de 
sueño. La mayoría de las personas suelen comunicar un tiempo medio de 7,5 horas 
por noche los días laborables y de 8,5 horas por noche los fines de semana. Solemos 
considerar que cuando una persona duerme los fines de semana más de 2 horas de 
promedio de las que lo hace en días laborables, va corta de sueño. No obstante, la 
necesidad de sueño puede variar mucho en función de múltiples factores. Aunque 
pueden existir determinantes genéticos(4), parece que aquellos factores derivados de 
la voluntad o albedrío del sujeto –p. ej. permanecer trabajando hasta tarde, consumir 
cafeína o el uso de despertador– son los más importantes. La conjunción de los de-
terminantes genéticos y la voluntad nos deberían llevar a dormir al menos las horas 
necesarias para que nos sintiésemos reparados o descansados en nuestro día a día. 
Quizás lo más exacto sea decir que cada persona debe satisfacer la “cuota de sueño” 
que le permita sentirse bien. Así, se distinguen patrones de sueño corto, para aquellos 
que pueden funcionar adecuadamente solo con 5 horas, o largo, para aquellos que 
sin que subyaga patología del sueño solo van a verse refrescados durmiendo más de 
9 horas por noche. No obstante, se ha sugerido que estos patrones extremos, corto y 
largo, pudieran tener un mayor riesgo de deterioro de la salud física y psíquica.

Tabla 1. �Porcentajes aproximados de las distintas fases del 
sueño fisiológico en el adulto joven 

Vigilia intrasueño 5%

N1 2-5%

N2 45-55%

N3 o profundo 15-25%

NREM 75-80%

REM 20-25%
Fuente: elaboración propia del autor.

La edad como modificador mayor del sueño

En efecto, la edad parece ser el factor modificador más consistente de la necesidad 
y de la arquitectura del sueño. 

Respecto a la necesidad, si queremos ilustrar con cifras el decremento que acon-
tece con la edad, hemos de decir que el recién nacido duerme unas 16 horas, el 
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lactante entre 12 y 14 horas, a los 3-5 años unas 11 horas, a los 9-10 años unas 10 
horas y en la edad adulta el grueso de la población lo hará entre 7 y 8 horas por 
noche. Esta caída podría ser aún más pronunciada en la senectud(5). 

Respecto a los factores propiamente estructurales, en el primer año de vida la tran-
sición de la vigilia al sueño a menudo se consigue a través del sueño REM, que se 
conoce como sueño activo en el recién nacido, al acompañarse de movimientos 
de la musculatura facial y las extremidades, respiración irregular y variabilidad de la 
frecuencia cardiaca. Que un sujeto adulto inicie su sueño a través de la fase REM 
es algo totalmente anormal. Por contraposición al sueño activo, existe un sueño 
tranquilo para denominar al equivalente al sueño NREM. Y es que, aunque los hu-
sos de sueño característicos de la fase N2 ya se detectan a las 6 u 8 semanas de 
vida, el EEG típico del sueño NREM no se identificará como tal hasta los 2-6 meses 
–p. ej. los complejos K, quizás por requerir una cierta maduración cerebral que les 
dé soporte, no aparecerán hasta los 4-6 meses de vida y solo mostrarán una mor-
fología madura a los 2 años de edad. El sueño REM de los recién nacidos y bebés 
va a ocupar aproximadamente un 50% del tiempo total de sueño. Se ha sugerido 
que esto es así por ser esencial para el crecimiento y desarrollo cognitivo del niño. 
Sobre los 5-6 años de vida, el sueño REM ya se habrá reducido al 20-25% propio 
del adulto. En la infancia temprana, los ciclos alternos de sueño NREM-REM van a 
rotar con una frecuencia de 50 a 60 minutos, que va a ir aumentando hasta los 90 
minutos aproximados del adulto. Normalmente, este periodo de rotación se alcanza 
sobre los 10 años. El sueño N3 requiere de un cerebro desarrollado y capacitado en 
estructura y función para mantener la actividad lenta de elevada amplitud. Este será 
máximo en la infancia temprana e irá disminuyendo de forma marcada con la edad. 
Cualitativamente, también se aprecian diferencias entre el sueño N3 de la infancia y 
el del adulto. Por ejemplo, resultará casi imposible despertar a un niño de esta fase 
del sueño durante el primer ciclo. Además, no es raro que los niños y adolescentes 
hasta los 15 o 16 años de edad carezcan del primer periodo de sueño REM, lo que 
quizás se explica por la cantidad e intensidad del sueño N3 en las primeras horas 
del sueño. El sueño N3 va a decrecer en un 40% en la segunda década de la vida, 
incluso cuando el tiempo total de sueño no haya descendido(6). Por encima de los 60 
años, al menos en el varón, el sueño N3 se compone de periodos escasos y breves 
o, directamente, no está presente. Por su parte, el sueño REM sí que va a mantenerse 
en el sujeto sano de edad avanzada. Por último, hemos de referir que los desperta-
res, prolongados y conscientes o breves y desapercibidos, aumentan con la edad y 
son frecuentes en la edad avanzada. Estos muchas veces se deben a la presencia 
de determinados trastornos patológicos –como movimientos periódicos de piernas, 
síndrome de apneas obstructivas del sueño, insuficiencia cardiaca congestiva, reflujo 
gastroesofágico, depresión o procesos dolorosos tipo artrosis...– o al uso de fármacos 
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que podrían afectar al sueño. No es raro que estos despertares terminen prematura-
mente con el sueño a primera hora de la mañana en el anciano. En cualquier caso, 
resulta difícil extraer conclusiones universales del sueño del anciano por su caracte-
rística variabilidad interindividual(5, 7, 8).  

También se van a producir cambios fisiológicos en las funciones cardiovasculares y 
respiratorias, que van a ser especialmente drásticos en los primeros meses de vida 
o maduración, pero cuyo interés excede el propósito de este capítulo. 

La siesta

El sueño de los recién nacidos y bebés es un sueño polifásico. Esto significa que 
duermen durante varios periodos –de 2 a 4 horas– distribuidos en el día y en la 
noche. A lo largo de la infancia vamos pasando de este sueño polifásico –sobre 
los 8 meses la mayoría de los bebés ya realizan una siesta en la mañana y otra 
a primera hora de la tarde– a uno bifásico –entre el primer y quinto año de vida 
se realiza una siesta al mediodía–, y finalmente a uno monofásico, en el cual se 
consolida un periodo principal de sueño nocturno. A posteriori, dependiendo del 
país y la cultura, desaparecerá o no el hábito de la siesta a partir de la edad escolar. 
Hemos de referir que estas suelen ser más frecuentes en los trópicos y coinciden 
con el momento más caluroso del día.

No es raro que en la senectud se retome el patrón bifásico o incluso polifásico, o lo 
que es lo mismo: el hábito abandonado de la siesta. Puede que en ocasiones esta 
ayude a compensar el decremento del tiempo total de sueño nocturno(5). Una creen-
cia popularmente extendida es que los ancianos tienen menor necesidad de sueño, 
pero esto no es del todo cierto. Lo que ocurre es que disminuye nuestra capacidad 
para mantenernos dormidos y nuestra capacidad para mantenernos despiertos. Es 
decir, los mecanismos que regulan la vigilia y el sueño, incluyendo nuestro reloj bio-
lógico y sus regulaciones circadianas, por ejemplo del reposo-actividad, pierden parte 
de su eficacia(9). Además, como fruto de esta disminución de la actividad física y del 
incremento de las actividades sedentarias de la tercera edad, aumentan las oportu-
nidades de quedarse dormido durante el día. Esto contribuye a una mayor alteración 
de los patrones sueño-vigilia.

La siesta no debe considerarse necesariamente inocua en el anciano. Por un lado, 
podría ser signo de somnolencia diurna excesiva, que a su vez podría presagiar el 
inicio de un deterioro cognitivo, podría indicar otros trastornos que fragmentan el 
sueño nocturno, como las apneas obstructivas, que tienen importantes implicaciones 
cardiovasculares. Por otro lado, la siesta bien podría tener repercusiones negativas 
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sobre la calidad del sueño nocturno. No obstante, el papel protector o deletéreo de 
la siesta en sí misma continúa siendo objeto de debate, sin estudios concluyentes 
hasta la fecha(10).

Los ritmos circadianos y sus trastornos endógenos

Los trastornos del ritmo circadiano necesitan ser conocidos para distinguirlos del 
insomnio. Diversos estudios han demostrado que ya en el útero, a las 20 o 22 
semanas de gestación, existen durante el día variaciones de la movilidad fetal, del 
ritmo cardiaco y de otras variables. Aunque se podría pensar que estos cambios se 
deben a factores puramente maternos, se conoce por los prematuros que, desde la 
semana 30 de gestación, ya podríamos generar variaciones circadianas para distin-
tas funciones de forma endógena. Podríamos decir que el marcapasos circadiano 
es funcional al nacimiento aunque se ve interferido por la inestabilidad de las fases 
del sueño –especialmente REM– y por la interferencia de otros sistemas fisiológicos 
como la alimentación. Normalmente, a los 2 o 3 meses de vida, ya mostramos un 
ritmo circadiano de sincronización día-noche robusto(11, 12). A los 5-6 meses se 
consolida aún más, pues decrece la necesidad de alimentación nocturna. Habrá 
un 10% de bebés que durante el primer año de vida fallen en no ver su sueño 
interrumpido en la noche(13).

Los trastornos del ritmo circadiano endógenos, que se resumen en una mala alinea-
ción entre el tiempo del sueño y el ambiente físico o social del sujeto, van a guardar 
relación con la edad del sujeto. El adolescente va a ser más proclive al síndrome de 
retraso de fase y el anciano al síndrome de adelanto de fase. En el primero se retra-
sa el inicio del sueño y consecuentemente la hora de despertar. Los problemas de 
funcionalidad surgen cuando el paciente tiene una responsabilidad que lo obliga a 
madrugar más de lo que desearía, con la consecuente carencia de sueño. Ante estas 
circunstancias, no es raro que se intente compensar los fines de semana lo que no se 
duerme entre semana, lo que no hará más que perpetuar el problema. Por su lado, en 
el síndrome de adelanto de fase, el paciente desplazará su sueño en sentido inverso, 
con lo cual se acostará a última hora de la tarde y se despertará muy temprano, tanto 
como a las 3 de la madrugada. Este se va a seguir de forma paralela por un adelanto 
de otros marcadores circadianos, como la temperatura corporal central y el pico de 
secreción de melatonina.

Los mecanismos íntimos de estos procesos no son del todo entendidos, pero proba-
blemente están relacionados con la exposición lumínica o, en el caso del adelanto 
de fase, con un decremento de la fotorrecepción(9, 14) o con la alteración de los Zeit-
gebers –claves temporales externas– como el momento de ir a la cama, los horarios 
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de la alimentación y la medicación, o los periodos de exposición a la luz, por ejemplo, 
en paciente institucionalizados(15). Un tema muy en boga que enlaza con el retraso 
de fase es la exposición a la luz artificial de los dispositivos electrónicos tales como 
televisores, móviles u ordenadores, que podrían confundir a nuestro reloj biológico 
al hacerlo creer que es más temprano. Además, no debemos olvidar el factor “exci-
tante” –p. ej. una discusión con la pareja a través del chat– que estos dispositivos 
promueven.

El sueño a lo largo de la vida de la mujer

La mujer y sus distintos ciclos hormonales –pubertad, menstruación, embarazo, 
puerperio y menopausia– merecen una consideración especial. No parecen existir 
diferencias EEG de las fases del sueño entre sexos en el primer mes de vida(16). 
Más adelante, las niñas comenzarán a comunicar periodos de sueño más prolon-
gados que los niños(17). Las adolescentes inician el decremento del sueño profun-
do N3 antes y esto se ha puesto en relación con que la poda sináptica propia de 
esta edad se inicie de forma más precoz(18). De hecho son numerosos los estudios 
que intentan ligar muchas de estas diferencias sexuales del sueño a las diferen-
cias madurativas. Las mujeres de edad adulta, a pesar de tener una menor latencia 
de inicio de sueño, una mejor eficiencia, una menor tendencia a la siesta y un mayor 
porcentaje de sueño profundo N3, van a comunicar un sueño de peor calidad y un 
mayor riesgo de insomnio que los varones(19). Y es que la mitad de las mujeres van 
a referir alteraciones del sueño justo antes o durante la menstruación. Aproximada-
mente tres cuartos de las féminas dirán que su sueño se empobrece gravemente 
a lo largo del embarazo hasta el tercer trimestre. La lista de trastornos asociados 
a la preñez es extensa: náuseas, vómitos, nicturia, ansiedad, lumbalgia, cefaleas, 
movimientos fetales, taquicardias, apneas, reflujo gastroesofágico, incomodidad 
abdominal, alteraciones del termostato, síndrome de piernas inquietas secundario 
a la ferropenia y calambres musculares. Muchas menopaúsicas experimentan un 
sueño fragmentado en parte por la influencia de síntomas vasomotores –como 
los bochornos o la sudoración nocturna– que van a requerir de tratamiento hor-
monal sustitutivo. Además, no deben olvidarse los posibles cambios a nivel del 
control circadiano del sueño, la depresión y la obesidad que se producen tras la 
menopausia. De hecho, es bien conocida la presencia de receptores de estrógeno 
y progesterona en el hipotálamo y esto sugiere que estas hormonas podrían influir 
directamente en el ritmo circadiano y en los patrones de sueño(20). 
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Conclusión: la edad dorada del sueño 
o el paraíso perdido

Acorde a nuestra experiencia podemos decir que donde mejor calidad tiene nues-
tro sueño es en la infancia tardía. A partir de los 11 o 12 años, los problemas del 
sueño crecen exponencialmente y podemos afirmar que 7 de cada 10 adultos van 
a experimentar problemas que afectan a la calidad del sueño a lo largo de la vida. 
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La complejidad etiopatológica del insomnio hace difícil establecer, una definición 
concreta que englobe toda su naturaleza. Según la clasificación internacional de los 
trastornos de sueño (ICTS-3), publicada en 2014, el insomnio se define como una 
dificultad persistente en el inicio del sueño, su duración, consolidación o calidad 
que ocurre a pesar de la existencia de adecuadas circunstancias y oportunidad para 
el mismo y que se acompaña de un nivel significativo de malestar o deterioro de las 
áreas social, laboral, educativa, académica, conductual o en otras áreas importantes 
del funcionamiento humano(1).

El insomnio en los niños es habitualmente comunicado por sus cuidadores o sus 
padres y se caracteriza por la resistencia a irse a la cama, frecuentes despertares 
durante la noche e incapacidad para dormir independientemente.

Se han descrito varios subtipos clínicos y fisiopatológicos de insomnio según las 
diferentes clasificaciones tanto por la American Psychiatric Association´s Diagnos-
tic (DSM-IV-TR)(2) y (DSM-5)(3) como por la American Academy of Sleep Medicine 
(AASM), que en su segunda edición incluía la diferenciación entre insomnio primario 
y secundario(4) (ver capítulo 3). En este capítulo nos referimos a los subtipos según 
la clasificación de la AASM en 2014(1), que clasifica el insomnio en: 

�� Trastorno del tipo insomnio crónico.

�� Trastorno del tipo de insomnio de corta duración. 

�� Otros tipos de insomnio.

INSOMNIO CRÓNICO 

Se caracteriza por quejas en inicio o en el mantenimiento del sueño, con síntomas 
asociados durante el día y cuando estas dificultades con el sueño suceden más de 
tres veces por semana y al menos durante tres meses.



20 Insomnio

El insomnio crónico puede ocurrir aisladamente o como una condición comórbida 
con una alteración mental, enfermedad médica o uso de sustancias.

El grado de trastorno de sueño requerido para asignarle el grado de crónico es arbi-
trario y se basa principalmente en los síntomas subjetivos referidos por el paciente. 
Sin embargo, latencias al inicio del sueño y periodos de despertar después del 
inicio del sueño mayores de 20 minutos generalmente tienen significado clínico en 
niños y adultos jóvenes. En adultos de mediana edad o personas mayores, laten-
cias de sueño y periodos de despertar después del inicio del sueño mayores de 30 
minutos tienen significado clínico. Los síntomas de despertar pronto en la mañana 
están menos definidos, pero en general la terminación del sueño 30 minutos antes 
del tiempo deseado y la reducción en el tiempo total de sueño comparado con la 
situación previa es una cuestión a valorar(5, 6).

El modelo familiar de insomnio no está bien documentado, pero la prevalencia 
de insomnio es más alta entre gemelos monocigóticos respecto a gemelos dici-
góticos. Es también más alta entre familiares de primer grado que en la población 
general y la asociación es más grande entre madres e hijas(7). 

INSOMNIO DE CORTA DURACIÓN 

Se caracteriza por dificultad para el inicio o el mantenimiento del sueño, que resulta 
en insatisfacción con el sueño y que aparece por periodos de tiempo inferiores a 
los tres meses. El insomnio de corta duración puede aparecer de forma aislada 
o con otras condiciones comórbidas como alteraciones mentales, enfermedades 
médicas o uso de ciertas sustancias. En algunos casos hay una causa identificable 
que puede actuar como causa precipitante y en otros casos ocurre episódicamente 
coincidiendo con factores precipitantes(8).

Cuando el insomnio de corta duración aparece en relación a factores precipitantes 
relacionados con acontecimientos vitales (pérdida del amor, divorcio, enfermedades 
graves, etc.) puede presentar de forma asociada formas que incluyen ansiedad, 
ideas repetitivas, depresión... Si el insomnio se relaciona con el consumo de drogas 
o el abuso del alcohol pueden aparecer síntomas relacionados con el consumo de 
estas sustancias.

Los modelos familiares están peor documentados que en los casos de insomnio 
crónico. Diferentes datos avalan una mayor predisposición en algunas personas en 
respuesta a agentes precipitantes(9).
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OTROS TIPOS DE INSOMNIO

Este diagnóstico se reserva para personas con síntomas de dificultad de inicio 
y mantenimiento del sueño que no cumplen los criterios de insomnio crónico o 
insomnio de corta duración y, por lo tanto, este diagnóstico se usa de forma pro-
visional en espera de más información para establecer el diagnóstico definitivo.

Prevalencia 

Numerosos estudios epidemiológicos se han realizado para establecer la prevalen-
cia del insomnio, pero dependiendo de la definición utilizada los porcentajes varían 
enormemente desde un 5% hasta cifras del 50%.

Aproximadamente un tercio de la población se estima sufre de insomnio cuando 
se consideran tan solo los síntomas nocturnos (dificultad para iniciar o mantener 
el sueño), pero esta cifra disminuye hasta el 10% cuando se consideran las conse-
cuencias diurnas, de tal manera que podemos establecer que el síndrome clínico 
completo de insomnio crónico lo padece entre un 6% y un 10% de la población(10).

El insomnio crónico es más común en mujeres y en personas con bajo nivel so-
cioeconómico y puede ocurrir en cualquier edad, aunque se diagnostica con más 
frecuencia en adultos mayores, posiblemente en relación con el deterioro en el 
sueño que se puede producir con la edad y con el incremento en la comorbilidad 
y el uso de medicamentos que aumentan el insomnio(11).

El insomnio asociado con una mayor demanda de la presencia de los padres en 
la cama o durante la noche, se estima puede ocurrir entre el 10% y el 30% de los 
niños, dependiendo por supuesto de la definición empleada. Determinados subgru-
pos de niños, como los que padecen enfermedades crónicas o alteraciones neuro-
lógicas, tienen una mayor prevalencia de síntomas de insomnio. Se ha establecido 
la edad de 6 meses como un límite razonable a partir del que se puede considerar 
el diagnóstico de insomnio crónico.

Los estudios en adolescentes indican prevalencias de 3% a 12% dependiendo de 
los criterios diagnósticos utilizados y con mayor frecuencia en chicas que en chicos 
después de la pubertad(12, 13).

La prevalencia exacta del insomnio de corta duración no está establecida y la pre-
valencia de un año entre adultos puede situarse entre el 15% y el 20%, siendo más 
prevalente en mujeres y en grupos de mayor edad.
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En España, Teresa Sagales en 2010(14), en una muestra representativa de 4.065 perso-
nas mayores de 15 años y mediante cuestionario telefónico, comunicó que un 20,8% 
presentaba al menos un síntoma de insomnio ocurriendo tres noches por semana. 
La prevalencia es también más alta en mujeres que en hombres (23% vs. 17,6%), las 
consultas médicas en el año previo fueron más frecuentes en los participantes con 
insomnio y una de cada 5 personas con insomnio usaba algún tipo de medicación. 

Diferentes revisiones han comunicado que entre un 36% y un 55% de los pacientes 
que padecen insomnio han consultado específicamente por problemas de sueño 
con un médico, y que aproximadamente entre un 27% y un 55% han hablado de 
problemas de sueño en el transcurso de una consulta médica(15).

En términos de accidentes de tráfico, existe todavía confusión en lo que respecta a 
la asociación de insomnio y accidentes de tráfico, porque la mayoría de los trabajos 
publicados hacen referencia a la somnolencia al volante como principal factor de 
riesgo de accidentabilidad, y muchos autores combinan sueño pobre o de mala 
calidad e insomnio en la misma categoría(16).

Un estudio francés(17), comparando 240 pacientes con insomnio grave y 391 per-
sonas normales, mostró que los accidentes de trabajo eran 8 veces más frecuen-
tes en un periodo de 12 meses en los pacientes insomnes que en los buenos 
durmientes (8% vs. 1%). No encontraron, no obstante, diferencias estadísticamente 
significativas en los accidentes de tráfico en ese mismo periodo de 12 meses. 
Damien Leger y cols.(18) comunican en 2014 en un estudio internacional que in-
cluyó a 10 países y utilizando un cuestionario, que los pacientes con insomnio 
definido por la International Classification of Sleep Disorders (ICSD-10) tienen un 
alto porcentaje de accidentes domésticos, accidentes de trabajo y accidentes de 
coche en relación con trastornos del sueño e independientemente de los efectos 
de los tratamientos con hipnóticos, de tal manera que un 10% presentó al me-
nos un accidente de trabajo, un 9% se durmió al volante al menos una vez y al 
menos un 4% comunicó un accidente de tráfico.

En lo que hace referencia a los costes del insomnio hay todavía dificultades para po-
der establecer una visión ajustada del impacto del insomnio en términos económicos.

Daley y cols.(19), en una muestra aleatorizada de 984 adultos de la provincia de 
Quebec, categorizando a los participantes como presentando síndrome de in-
somnio, síntomas de insomnio o buenos durmientes, y usando datos obtenidos 
de la administración y de las compañías de seguros en términos de consultas y 
hospitalización, establece que los costes anuales por insomnio en la provincia de 
Quebec son de 6.600 millones de dólares canadienses, con 191,2 millones en con-
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sultas sanitarias motivadas por insomnio, 36,6 millones en transporte para estas 
consultas, 16,5 millones en prescripción de medicamentos y costes indirectos en 
relación con absentismo de 970 millones, además de una pérdida de productivi-
dad de 5.000 millones.

La media del coste anual por persona era de 5.010 dólares para aquellas con 
síndrome de insomnio, 1.431 para personas con síntomas de insomnio y 421 para 
buenos durmientes, de tal manera que la mayoría de los gastos guardan relación 
con los gastos atribuibles al absentismo laboral y a la reducción de la productividad. 
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Introducción

La naturaleza compleja del insomnio y sus relaciones con las enfermedades orgánicas 
y psiquiátricas hacen que su definición sea complicada, tanto para los epidemiólogos 
como para los clínicos. El concepto ‘‘insomnio” tiene diferentes significados: puede ser 
una queja subjetiva relacionada con la calidad o la cantidad del sueño, puede ser un 
síntoma, un síndrome o, por último, un trastorno del sueño. Por ello, en los estudios 
epidemiológicos, la prevalencia del insomnio tiene un rango muy amplio (del 5% al 
48%) dependiendo del tipo de estudio y de la definición del problema que se utilice. 
En los estudios de población general, se ha encontrado que aproximadamente un 
tercio de la población refiere síntomas nocturnos de insomnio, entre el 10% y el 15% 
refieren además una alteración diurna y entre el 6% y el 10% cumplirían los criterios 
diagnósticos de insomnio DSM-IV o ICSD-2(1). El insomnio es el trastorno de sueño más 
frecuente, con una mayor prevalencia en mujeres con una ratio 1,44:1(2). 

De esta constatación surge la necesidad de definir criterios operativos, lo que ha 
conducido a que, en las últimas clasificaciones, los criterios diagnósticos del insom-
nio hayan sufrido importantes modificaciones respecto de ediciones anteriores. 
Tanto el Manual diagnóstico y estadístico de los trastornos mentales (DSM-5)(3), pu-
blicado en mayo del año 2013, como la Clasificación internacional de los trastornos 
del sueño (ICSD-3)(4), publicada en marzo del 2014, han simplificado las diferentes 
categorías diagnosticas de insomnio. Ambas clasificaciones han adoptado el con-
cepto de insomnio crónico, con un criterio más clínico y unificador de los diferentes 
subtipos diagnósticos. 

Estos cambios se basan en los resultados de importantes estudios de fiabilidad y 
validez en el diagnóstico clínico de los diferentes tipos de insomnio(5), así como en 
estudios epidemiológicos(6), en los que un porcentaje de pacientes no encajaba 
en una determinada categoría, mientras que en otros casos los criterios diagnós-
ticos se solapaban. Por ello, los expertos aconsejaban cambios en los paradigmas 
diagnósticos del insomnio. 
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Historia de las clasificaciones 
de los trastornos del sueño 

En 1979 se publicó la primera clasificación de los trastornos del sueño(7), fruto 
del trabajo conjunto de expertos de varias sociedades del sueño, que permitió la 
creación de un lenguaje común en el manejo de los pacientes y en la investiga-
ción de los trastornos del sueño. Hasta entonces, en las diferentes clasificaciones 
diagnósticas de enfermedades, los trastornos del sueño no estaban agrupados 
sino distribuidos en distintos apartados, dependiendo del trastorno. En la Clasi-
ficación internacional de enfermedades (ICD-9), por ejemplo, se describían junto 
a enfermedades psiquiátricas, neurológicas, respiratorias, etc., dependiendo del 
trastorno. Lo mismo ocurría en las diferentes clasificaciones de los trastornos men-
tales hasta el DSM-IV(8). La primera Clasificación internacional de los trastornos del 
sueño (ICSD)(9) apareció en 1990.

La filosofía seguida para clasificar los trastornos del sueño ha variado con el tiempo 
y en los diferentes manuales de clasificación. En la ICSD se utilizaron fundamental-
mente criterios etiológicos, con un lenguaje propio de los profesionales dedicados 
a los trastornos del sueño y difícil de comprender para no iniciados. Los trastornos 
del sueño fundamentales o disomnias (insomnio o hipersomnia) se dividían en 
intrínsecas, en las que el trastorno del sueño es el problema fundamental (en el 
caso del insomnio, el insomnio psicofisiológico y el idiopático), y las extrínsecas, 
en las que la alteración del sueño se produce debido a otro problema como la 
altitud, consumo de fármacos, etc. (insomnio debido a…). Finalmente estaban los 
trastornos de sueño secundarios o asociados a otras enfermedades, ya fueran 
psiquiátricas, neurológicas o médicas, y al abuso de sustancias. Esta clasificación 
era bastante compleja y daba lugar a posibles confusiones, por ejemplo, al clasi-
ficar los diferentes tipos de insomnio como intrínsecos o extrínsecos, o asociados 
a otras enfermedades. 

En el ICSD-2(10), publicado en 2005, se utilizaron criterios diagnósticos más clínicos, 
otorgando mayor peso al síntoma principal y a la lista de criterios diagnósticos 
que a la etiología del proceso. Esta clasificación se basaba en la descripción 
clínica de los diferentes trastornos, y se procuró que fuera lo más compatible 
posible con otras clasificaciones de enfermedades como el ICD-10. Los trastornos 
del sueño se dividían en siete grandes grupos en función del síntoma principal: 
insomnio, hipersomnias, trastornos respiratorios, parasomnias, alteraciones del rit-
mo circadiano, movimientos anormales y trastornos aislados. Se incluían además 
dos apéndices con los trastornos del sueño asociados a enfermedades médicas 
y psiquiátricas. 
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Tabla 1. �Diagnósticos de insomnio según los criterios ICSD-2 
y DSM-IV

ICSD-2 DSM- IV
Insomnio agudo. Insomnio primario.

Insomnio psicofisiológico. 
Trastorno del sueño relacionado 
con otro trastorno mental tipo 
insomnio.

Insomnio paradójico. 
Trastorno del sueño relacionado 
con una enfermedad médica tipo 
insomnio.

Insomnio idiopático.
Insomnio inducido por el uso de 
sustancias.

Higiene de sueño inadecuada.

Insomnio conductual de la infancia.  

Insomnio debido a un trastorno mental.
Insomnio debido a una enfermedad 
médica.
Insomnio debido a uso de sustancias.
Insomnio no debido a uso de sustancias 
o alteración fisiológica conocida.
Insomnio orgánico no especificado.
Fuente: elaboración propia de la autora.

En la última clasificación, el ICSD-3, se mantienen los grandes grupos de clasifica-
ción y el criterio clínico descriptivo, con algunas modificaciones. Uno de los cambios 
más importantes en la nueva clasificación es el cambio conceptual del insomnio. En 
el apartado del insomnio, el ICSD-3 sigue una estructura muy parecida al DSM-5, con 
la aparición de la categoría diagnóstica “trastorno de insomnio crónico”. En estas 
nuevas clasificaciones se utilizan para definir el insomnio criterios diagnósticos muy 
parecidos a los utilizados en el DSM-IV y el ICSD-2, pero no lo separan en diferentes 
categorías diagnósticas, sino que unifican los distintos subtipos bajo el concepto de 
“insomnio crónico”. Por otra parte, se definen unos indicadores que permiten deter-
minar la gravedad y el impacto clínico del insomnio para un determinado paciente. 
Entre estos indicadores se encuentran la intensidad de los síntomas nocturnos, esto 
es, el tiempo que el sujeto refiere que tarda en dormirse, así como la duración y 
el número de despertares, la frecuencia de los síntomas (por ejemplo, el número 
de noches por semana en las cuales el individuo tiene problemas para dormir) y la 
duración del problema de sueño. 
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Tabla 2. �Clasificación de insomnio según los criterios DSM-5 
e ICSD-3

DSM-5 ICSD-3
Trastorno de insomnio. Trastorno de insomnio crónico.
Trastorno del sueño debido al uso  
de sustancias (insomnio).

Insomnio transitorio.

Insomnio paradójico. 

Trastorno del sueño relacionado 
con una enfermedad médica tipo 
insomnio.
Otro trastorno de insomnio.

Especificar si Variantes
Comorbilidad con otro trastorno 
mental (incluido el uso 
de sustancias).

Excesivo tiempo en cama.

Insomnio debido a una enfermedad. Dormidor corto.
Fuente: elaboración propia de la autora.

Para el diagnóstico de insomnio crónico se requiere que los síntomas del insomnio 
se manifiesten por lo menos tres veces por semana por un periodo de por lo menos 
tres meses y que la dificultad para conciliar o mantener el sueño esté asociada a 
alteraciones importantes durante la vigilia, como deterioro en el funcionamiento so-
cial, ocupacional o conductual. El diagnóstico requiere además que los síntomas del 
insomnio no puedan ser justificados por la existencia de otra patología del sueño 
(apnea, patologías del ritmo circadiano, etc.). 

Por otra parte, en estas nuevas clasificaciones se considera que los trastornos del 
sueño y el insomnio en particular se acompañan a menudo de ansiedad, depre-
sión y cambios cognitivos. Además, se considera que el insomnio puede ser la 
expresión precoz de un trastorno mental y un factor de riesgo para algunos tras-
tornos psiquiátricos como la depresión y los trastornos por abuso de sustancias.

Clasificación actual de insomnio
Quizás el cambio más importante en el concepto de insomnio del DSM-IV al DSM-5 
es la desaparición del concepto de insomnio primario, lo que evita tener que hacer 
una atribución causal del problema (insomnio primario vs. insomnio secundario). 
Otros cambios consisten en la supresión del concepto “sueño no reparador”, que 
según los estudios de validez se asocia más con las hipersomnias, la adición del 
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constructo “sueño no satisfactorio” y la consideración del “despertar matutino pre-
coz” como un criterio separado de los despertares nocturnos. Además de la especifi-
cación de criterios de severidad cuantitativos, ya comentada en el párrafo anterior. Fi-
nalmente, dejan claro que no se puede diagnosticar insomnio si no existe una clara 
afectación del funcionamiento diurno. Se añaden además características asociadas 
que fundamentan el diagnóstico clínico, como la hiperactivación fisiológica y cogni-
tiva y los hábitos mal adaptativos característicos ambos de los pacientes insomnes.

Tabla 3. �Criterios diagnósticos del Diagnostic and Statistical 
Manual of Mental Disorders (DSM-5) para el trastorno 
por insomnio

A. �La queja principal es la insatisfacción por la cantidad o la calidad del sueño 
asociado a uno (o más) de los siguientes síntomas:
1. �Dificultad para iniciar el sueño. En niños, esto se puede poner de manifiesto 

por la dificultad para iniciar el sueño sin la intervención de un cuidador.
2. �Dificultad para mantener el sueño, que se caracteriza por despertares 

frecuentes o problemas para volver a conciliar el sueño después de despertar. 
En niños, esto se puede poner de manifiesto por la dificultad para volver a 
conciliar el sueño sin la intervención del cuidador.

3. �Despertar pronto por la mañana con incapacidad para volver a dormir.

B. �La alteración del sueño causa malestar clínicamente significativo o deterioro en 
lo social, laboral, académico o en otras áreas importantes del funcionamiento.

C. El problema de sueño se produce como mínimo tres noches a la semana.

D. El problema está presente durante un mínimo de 3 meses.

E. �El problema de sueño ocurre a pesar de la adecuada oportunidad de poder 
dormir.

F. �El insomnio no se explica mejor por otro trastorno del sueño-vigilia (p. ej., 
narcolepsia, alteraciones circadianas del ritmo, parasomnia).

G. �El insomnio no es atribuible a los efectos fisiológicos de una sustancia (p. ej., una 
droga o un medicamento).

H. �La coexistencia de trastornos mentales y afecciones médicas no explican 
adecuadamente la presencia predominante de insomnio.

Especificar si existe:
�Comorbilidad con otro trastorno mental no relacionado con el sueño, incluido el 

abuso de sustancias.
 Comorbilidad con otro trastorno médico.
 Comorbilidad con otro trastorno del sueño.

Fuente: elaboración propia de la autora.
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Estos cambios conceptuales tienen consecuencias tanto a nivel clínico como epide-
miológico. Los criterios clínicos más claros facilitan el diagnóstico y potencialmente 
mejoran la validez diagnóstica y la evolución. No distinguir entre el insomnio pri-
mario y el insomnio relacionado con otro trastorno psiquiátrico o médico, siempre 
y cuando este no pueda explicar el insomnio, facilita que se otorgue una atención 
clínica independiente a los trastornos del sueño. También facilitan el tratamiento 
en el caso del insomnio comórbido, ya que el tratamiento debe dirigirse a ambas 
patologías. Por otra parte, implican cambios en los estudios epidemiológicos; posi-
blemente tengan como consecuencia una prevalencia de insomnio crónico sustan-
cialmente más elevada en la población adulta ya que el requerimiento de descartar 
comorbilidad médica y/o psiquiátrica ha sido excluido. 
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4. �Diagnóstico del insomnio: historia clínica 
y exploraciones complementarias 

Dra. Belén Martín Águeda
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Introducción
El trastorno de insomnio se caracteriza por una percepción subjetiva de dificultad para 
conseguir un sueño satisfactorio tanto en calidad como en cantidad, acompañada de 
deterioro durante el día, que interfiere en el rendimiento funcional habitual del paciente, 
afectando a su calidad de vida. Es un motivo de consulta frecuente en la práctica clínica 
y su diagnóstico se basa fundamentalmente en la información proporcionada por el 
paciente. Para realizar un adecuado abordaje terapéutico, es fundamental que ante un 
paciente con queja de insomnio se lleve a cabo un diagnóstico correcto. El profesional 
de Atención Primaria juega un papel clave en la detección y manejo del insomnio.

Los criterios diagnósticos del insomnio han sufrido modificaciones en las últimas 
publicaciones del DSM-5(1) e ICSD-3(2) con respecto a los criterios de las versiones 
anteriores, tal y como se comentó en el capítulo anterior. La clasificación del DSM-5 
ya no hace referencia al insomnio “primario” o “secundario”, sino que considera el 
insomnio como una alteración en sí misma (“trastorno de insomnio”), siempre que 
se cumplan los criterios nocturnos y diurnos. Por su parte, la ICSD-3 se ha pronun-
ciado también a favor de definir el insomnio bajo un concepto más general como 
“trastorno de insomnio”, unificando  distintos subtipos de insomnio bajo el concepto 
de “trastorno de insomnio crónico” para facilitar su diagnóstico.

En las nuevas clasificaciones, la frecuencia de la alteración del sueño debe estar 
presente al menos tres noches por semana y durante un periodo de al menos 
tres meses para diagnosticar un trastorno de insomnio crónico, a diferencia de las 
versiones anteriores en las que se consideraba el insomnio crónico cuando los 
síntomas estaban presentes durante un periodo superior a seis meses.

Diagnóstico de insomnio
El diagnóstico del insomnio se realiza fundamentalmente en Atención Primaria, 
basado principalmente en la historia clínica y en la exploración física del pacien-
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te. La queja del sueño expresada por el paciente sirve para realizar una primera 
aproximación diagnóstica que tendrá que irse concretando mediante la historia 
clínica realizada por el médico. Salvo excepciones, no es necesario recurrir a técni-
cas complicadas y costosas. La aplicación de cuestionarios o escalas diagnósticas 
puede ser de utilidad para completar la historia clínica, así como el registro del 
sueño en un diario durante 15 días(3, 4). En raras ocasiones es necesaria la rea-
lización de pruebas complementarias y su remisión a una unidad del sueño y/o 
especialista.

HISTORIA CLÍNICA

La historia clínica debe incluir una historia del sueño completa y exhaustiva con el 
fin de definir el problema concreto que presenta el paciente. Es importante también 
que acuda la persona que comparte su dormitorio ya que puede aportar datos 
sobre el sueño del paciente que este puede desconocer.

En la historia médica se recogerán los siguientes aspectos(5, 6):

�� Antecedentes familiares: se preguntará si algún familiar ha tenido al-
gún trastorno del sueño.

�� Antecedentes personales: con el fin de identificar enfermedades mé-
dicas y psiquiátricas actuales o pasadas que puedan estar relacionadas 
con el insomnio (tabla 1).

Tabla 1. �Enfermedades médicas y psiquiátricas y consumo de 
fármacos y sustancias relacionadas con insomnio  

Enfermedades médicas
Cardiovasculares: coronariopatías, arritmias, insuficiencia cardiaca.
Respiratorias: EPOC, asma, fibrosis quística.
Neurológicas: migrañas, demencia, enfermedad de Parkinson, tumores SNC, 
epilepsia.
Gastrointestinales: reflujo gastroesofágico, ulcus, colon irritable.
Urológicas: prostatismo.
Endocrinas: hipertiroidismo, enfermedad de Cushing, enfermedad de Addison, 
diabetes.
Reumatológicas: artrosis, artritis, fibromialgia.
Dermatológicas: psoriasis y otras patologías que cursen con prurito.
Cáncer: dolor.
Perimenopausia. 
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Tabla 1. �Enfermedades médicas y psiquiátricas y consumo de 
fármacos y sustancias relacionadas con insomnio  

Trastornos mentales
Trastornos de ansiedad: insomnio de conciliación.
Trastornos depresivos: fragmentación del sueño y despertar precoz.
Trastorno bipolar.
Trastorno obsesivo-compulsivo: insomnio de conciliación y mantenimiento.
Esquizofrenia.
Trastornos por estrés postraumático: fragmentación del sueño y pesadillas.
Abuso y/o dependencia de sustancias: alcohol y otras drogas de abuso 
especialmente estimulantes.

Sustancias y fármacos 

Alcohol, tabaco, cafeína, té.
Estimulantes del SNC (anfetaminas, metilfenidato).
Antihipertensivos y diuréticos.
Citostáticos y opioides.
Hormonas tiroideas.
Corticoides.
Fenilefrina, pseudoefedrina.
Broncodilatadores (teofilina).
Antidepresivos (IMAO, ISRS, ISRSN, bupropion).
Algunos hipnóticos de vida media, ultracorta o corta/supresión de algunos 
hipnóticos.

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica; SNC: sistema nervioso central; IMAO: inhibidores de la monoaminooxidasa; 
ISRS: inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina; ISRSN: inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina 
y noradrenalina.

Fuente: elaboración propia de la autora.

– �Enfermedades psiquiátricas: el insomnio puede ser un factor de riesgo 
para algunos trastornos psiquiátricos como la depresión y trastornos 
por abuso de sustancias, y a su vez el insomnio puede ser la expre-
sión precoz de un trastorno mental. 

– �Enfermedades médicas: diversos síntomas relacionados con enferme-
dades médicas y sus tratamientos pueden asociarse por su presenta-
ción o agravamiento por la noche, como el dolor nocturno ocasiona-
do por la artritis u otras enfermedades reumáticas, dolor neuropático, 
dolor epigástrico debido a una úlcera o reflujo gastroesofágico, dolor 
tumoral, nicturia, síntomas respiratorios asociados al decúbito supino, 
síntomas neurológicos como las parestesias, etc. 

(continuación)
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�� Tratamientos farmacológicos: con el fin de identificar fármacos que 
puedan producir insomnio o que puedan producir interacciones con los 
fármacos en caso de que se prescriban para el insomnio. Hay que tener 
en cuenta que la supresión de ciertos fármacos también puede asociar-
se a insomnio.

�� Historia de consumo de sustancias: consumo pasado y actual de al-
cohol y/o otras drogas.

�� Entorno sociofamiliar y laboral del paciente de cara a identificar posi-
bles factores estresantes ambientales desencadenantes, como el hora-
rio de trabajo, si este es por turnos.

�� Estilos de vida: se preguntará al paciente sobre los hábitos alimentarios 
durante el día y en la cena, en qué cantidad y horarios. También sobre el 
consumo de tabaco y bebidas estimulantes como café, colas, té (canti-
dad y hora del último consumo), ya que la cafeína ocasiona dificultad en 
el inicio y mantenimiento del sueño y la nicotina también(7). Asimismo, 
se registrará si realiza ejercicio físico y el horario de realización.

HISTORIA DEL SUEÑO 

La información será proporcionada tanto por el paciente como por la pareja, ya que 
esta podrá aportar datos sobre lo que sucede durante el sueño mientras el paciente 
duerme. Se indagará sobre la “queja del sueño” en cuanto a:

�� Momento de la noche en que aparece:

– �Dificultad para iniciar el sueño y latencia o tiempo que tarda en conci-
liar el sueño desde que se va a dormir. 

– �Dificultad para mantener el sueño (despertares frecuentes).

– �Despertar temprano con incapacidad de volverse a dormir (despertar 
precoz).

�� Repercusiones diurnas: somnolencia, fatiga, déficit cognitivo incluyen-
do falta de concentración, de atención o de memoria, cambios de hu-
mor, cefaleas, afectación psicomotora o conducta interpersonal.

Es importante que el profesional sepa diferenciar los conceptos de somnolencia y 
fatiga, tanto para evaluar el insomnio como para descartar otros posibles problemas 
ligados a excesiva somnolencia diurna(7). 
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• �La somnolencia es la sensación subjetiva de cansancio físico y men-
tal que está asociada a un aumento en la propensión al sueño. Es la 
consecuencia típica de la privación del sueño/sueño insuficiente y se 
caracteriza por accesos de sueño durante el día.

• �La fatiga es la sensación subjetiva de cansancio físico y mental que no 
está asociada a un aumento en la propensión al sueño. Es el estado ca-
racterístico del sueño alterado (insomnio) y se caracteriza por la dificultad 
para dormir a cualquier hora del día pese al cansancio físico y mental.

No debe considerarse insomnio a la privación o falta de sueño voluntaria o im-
puesta, ni a la “queja de dormir mal” pero sin presentar repercusión funcional a lo 
largo del día(7).

�� Duración: cuándo se inició el problema y tiempo de evolución. Es im-
portante conocer si la duración es mayor de tres meses de cara al diag-
nóstico de trastorno de insomnio crónico. 

�� Frecuencia: se refiere a cuántas veces sufre el problema: diariamente, 
ocasionalmente, de forma intermitente, durante los fines de semana...

�� Historia previa del sueño: cómo dormía durante la infancia y adoles-
cencia, si se trata de un adulto.

�� Otros síntomas o acontecimientos nocturnos (preguntar a la pareja 
de dormitorio): para valorar sucesos que pueda apreciar durante el sue-
ño como ronquidos, apnea, movimientos de extremidades, bruxismo... 
que puedan orientar a la presencia de otro trastorno del sueño (tabla 2).

�Trastornos del sueño relacionados con la respiración:

      – �Apnea/hipoapnea obstructiva del sueño: ronquidos, apnea, somnolencia diurna.

     – Apnea central del sueño.

     – Hipoventilación relacionada con el sueño.

�Parasomnias: episodios recurrentes de despertar incompleto del sueño 

acompañados de sonambulismo, pesadillas, etc.

 �Síndrome de piernas inquietas.

Tabla 2. Otros trastornos del sueño-vigilia
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�Trastornos del ritmo circadiano sueño-vigilia: interrupción del sueño por una 
alteración del sistema circadiano o por un alineamiento defectuoso entre el ritmo 
circadiano endógeno y la sincronización sueño-vigilia necesarios según el entorno 
físico del individuo o el horario social o profesional del mismo.

     – �Tipo de fases de sueño retrasadas: patrón con retraso de los tiempos de inicio 
del sueño y de despertar, con incapacidad para dormirse y despertarse a una 
hora más temprana deseada o convencionalmente aceptable.

     – �Tipo de fases de sueño avanzada: patrón con avance de los tiempos de inicio del 
sueño y de despertar, con incapacidad para continuar despierto o dormido hasta 
una hora más tardía deseada o convencionalmente aceptable.

     – �Tipo de sueño-vigilia no ajustado a las 24 horas: Patrón de ciclos de sueño-vigilia 
que no se sincroniza con el entorno de 24 horas, con un cambio diario constante 
(generalmente a horas cada vez más avanzadas) de la hora de inicio del sueño 
y de despertar.

     – �Tipo asociado a turnos laborales: insomnio durante el periodo principal del 
sueño y/o somnolencia excesiva durante el periodo principal de vigilia asociado 
al horario de trabajo por turnos.

�� Factores que agravan o mejoran la sintomatología: intentar identificar 
la existencia de conflictos laborales, situación familiar (divorcios), eco-
nómica, médica (una enfermedad, un cambio en la medicación) u otras 
situaciones que hayan podido desencadenar la sintomatología, e inda-
gar sobre si ha hecho algo para mejorarla (práctica de ejercicio, alguna 
actividad relajante antes de dormir).

�� Factores ambientales: como características del dormitorio en cuanto a 
temperatura o luz, ruidos...

�� Higiene del sueño: hábitos y rutinas relacionadas con su sueño, como 
horarios de acostarse y levantarse tanto en días laborables como en 
fines de semana y festivos, siestas, horario de cena, si ve la televisión 
y/o lee antes de irse a la cama, etc.

(continuación)Tabla 2. Otros trastornos del sueño-vigilia
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�� Cómo se despierta: espontáneamente, despertador, ruido, etc.

�� Tratamientos previos: para el insomnio y cuál ha sido la respuesta a 
estos.

EXPLORACIÓN FÍSICA 

Debe ser detallada con el fin de detectar signos de enfermedades que puedan ser 
consideradas de sospecha tras la anamnesis y que puedan interferir con el sueño. 
Se registrará la frecuencia cardiaca y respiratoria, índice de masa corporal, explora-
ción de orofaringe, cardiopulmonar, neurológica, etc.

ANALÍTICA 

En aquellos casos que se considere necesario se solicitarán determinaciones ana-
líticas: hemograma, bioquímica con perfil hepático y renal, hormonas tiroideas, 
niveles de tóxicos…

DIARIO O AGENDA DEL SUEÑO

Estos diarios los realiza el propio paciente en su casa. El paciente llevará un 
registro de la hora a la que se acuesta, el tiempo que está despierto en la cama 
antes de dormirse, la frecuencia con que se despierta durante la noche, a la hora 
que se levanta por la mañana y el registro de las siestas o periodos de sueño 
diurno. Ello nos permitirá evaluar los turnos laborales, los viajes con cambios 
horarios, los horarios irregulares, principalmente en el fin de semana, etc. Es 
preferible que el paciente, por la mañana, rellene la información correspondiente 
a la noche, y por la noche, antes de acostarse, anote la información corres-
pondiente al grado de fatiga y siestas diurnos. Se recomienda que se realice al 
menos durante 15 días.

Es una herramienta de gran utilidad tanto en el diagnóstico como en el segui-
miento y valoración del efecto del tratamiento. Puede ayudar a identificar patrones 
y condiciones que pueden estar afectando al sueño. También sirve para que el 
paciente sea más objetivo en cuanto a la valoración del insomnio, pues el insomne 
tiende a sobreestimar su trastorno, por lo que la agenda puede tener un discreto 
efecto terapéutico (fig. 1).
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Sombrear las casillas que corresponden a las horas de sueño y siesta.
Señale en el diario la información que se indica a continuación, escribiendo la letra que  corresponda:
Hora de acostarse: A. 
Hora de levantarse: L.
Hora en que se apaga la luz (oscuridad): O.
Despertares nocturnos: D.
Luz encendida: E.

Figura 1. Diario del sueño

ESCALAS PARA EL DIAGNÓSTICO Y/O SEGUIMIENTO DEL PACIENTE 
EN ATENCIÓN PRIMARIA

Son instrumentos de medida que sirven para completar una adecuada valoración 
del problema del paciente, ya que refuerzan el juicio diagnóstico elaborado tras la 
entrevista clínica y la exploración psicopatológica. Además, sirven para comprobar 
el efecto que las distintas intervenciones tienen en la enfermedad. No sirven para 
realizar un cribado poblacional, ni es recomendable su utilización de forma rutinaria 
con fines clínicos ni sustituyen a la entrevista clínica.

En Atención Primaria se pueden utilizar escalas autoadministradas que son fáciles 
de manejar e interpretar(7):

Adaptado de Guía de Práctica Clínica para el Manejo de Pacientes con Insomnio en Atención Primaria.
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�� Índice de gravedad del insomnio (ISI, Insomnia Severity Index). Cues-
tionario breve y sencillo que consta de siete ítems. El primero evalúa la 
gravedad del insomnio (dividido en tres ítems); los demás sirven para 
medir la satisfacción del sueño, las interferencias del funcionamiento 
diurno, la percepción del problema del sueño por parte de los demás y 
el nivel de preocupación del paciente. 

�� Índice de calidad del sueño de Pittsburgh (PSQI, Pittsburgh Sleep 
Quality Index). Consta de 19 ítems que analizan diferentes factores de 
la calidad del sueño, agrupados en siete componentes: calidad, latencia, 
duración, eficiencia y alteraciones del sueño, uso de medicación para 
dormir y disfunción diurna. Puede orientar al clínico sobre los compo-
nentes más deteriorados.

�� Escala de somnolencia de Epworth (ESS, Epworth Sleepines Scale). 
Consta de ocho ítems. Aporta información sobre el estado diario de 
somnolencia del paciente.

Otras exploraciones complementarias 
Ante la sospecha de determinadas patologías del sueño se debe recurrir a las 
pruebas específicas del laboratorio del sueño. La información que proporcionan no 
está influenciada por la percepción subjetiva ni del paciente ni del clínico por lo que 
constituyen una medida objetiva del sueño. 

POLISOMNOGRAFÍA

Consiste en la observación y el estudio del sueño del paciente mediante el registro 
nocturno de una serie de variables biológicas seleccionadas en función de cuál 
haya sido la indicación para el estudio. Entre estas variables se incluyen la actividad 
cerebral (EEG), movimientos oculares (EOG), movimientos de las extremidades, tono 
muscular (EMG), parámetros respiratorios y actividad cardiaca (ECG).

Los estudios polisomnográficos nocturnos, en el laboratorio del sueño, tienen un 
papel importante en la valoración del sueño asociado a trastornos respiratorios, 
trastornos neurológicos, movimientos de las piernas y parasomnias, por lo que su 
principal indicación será cuando se sospeche clínica asociada a otros trastornos 
del sueño o insomnes refractarios a tratamiento en los que el clínico considere que 
la información proporcionada por el laboratorio será de ayuda para el diagnóstico 
y la planificación del tratamiento.
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ACTIGRAFÍA

Es una exploración de gran ayuda en los pacientes con insomnio que consiste en 
un sistema medidor de movimientos colocado en la muñeca, permitiendo registros 
de varios días de duración. Los datos son procesados mediante algoritmos mate-
máticos, obteniendo un registro de la actividad cotidiana del paciente. Puede ser 
muy útil en los pacientes con insomnio, aunque puede sobreestimar los periodos 
de sueño en aquellos pacientes que permanecen mucho tiempo en la cama, sin 
moverse e infravalorar los periodos de sueño en aquellos pacientes con síndrome 
de piernas inquietas o trastornos del movimiento(6).

Insomnio en personas mayores
Las características del sueño en los mayores difieren en algunos aspectos con res-
pecto a las de los adultos. Tienen un sueño menos efectivo (tiempo que pasan 
dormidos dividido por el tiempo en cama), un tiempo de sueño total similar o menor 
y un aumento de la latencia del sueño (tiempo necesario para dormirse). Suelen 
referir irse más temprano a dormir, despertarse más temprano por la mañana y un 
incremento de la tendencia al sueño durante el día, además de presentar un sueño 
más fragmentado y mayor percepción de mala calidad del sueño. Se desconoce en 
qué proporción los cambios del sueño se deben a cambios normales de la edad 
y/o a los derivados de factores ambientales o de procesos patológicos propiamente 
dichos. Numerosos factores pueden influir en los cambios en la calidad o cantidad de 
sueño en el anciano, además de los cambios fisiológicos asociados a la edad como 
la pluripatología, la polifarmacia, los factores psicosociales y funcionales, los factores 
medioambientales o las alteraciones del ritmo circadiano(8).

Las consecuencias del insomnio crónico en los mayores se traducen en tiempos 
de reacción más lentos y mayor dificultad para mantener el equilibrio, lo que 
conlleva un incremento del riesgo de caídas. Estas caídas están directamente 
relacionadas con un incremento del riesgo de mortalidad. También presentan 
déficits en atención y memoria como resultado de un sueño pobre o escaso, sín-
tomas que podrían ser malinterpretados como propios de un deterioro cognitivo 
leve o demencia(7). Además, el insomnio puede preceder al desarrollo de otros 
trastornos, por lo que su pronto reconocimiento y tratamiento pueden evitar la 
aparición de enfermedades comórbidas y otras complicaciones.
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Introducción

El insomnio es un problema de sueño muy frecuente que en la práctica clínica se 
puede presentar de manera aislada o asociado a otras enfermedades médicas o 
psiquiátricas, ligado al consumo de sustancias o asociado a otro problema de sue-
ño(1). En muchas ocasiones, el insomnio se hace crónico y entonces repercute de 
forma muy negativa en la calidad de vida, así como en la salud y el rendimiento 
de las personas que lo padecen(2). 

El diagnóstico de insomnio es fundamentalmente clínico, basado en los síntomas 
descritos por el paciente. Las dificultades para conciliar y/o mantener el sueño, así 
como la sensación de tener un sueño no reparador o de mala calidad, unidas a la 
presencia de secuelas diurnas (como fatiga, dificultades para concentrarse o estar 
irritable), son los síntomas clave para el diagnóstico. Ante un paciente con insomnio, 
un primer paso fundamental es la realización de una anamnesis lo más completa 
posible. Los indicadores para determinar la gravedad y el impacto clínico, que con-
dicionarán el tratamiento, incluyen: 

�� La intensidad de los síntomas nocturnos, esto es, el tiempo que el su-
jeto refiere que tarda en dormirse, así como la duración y el número de 
despertares nocturnos.

�� La frecuencia de los síntomas, como, por ejemplo, el número de noches 
por semana en las cuales el individuo tiene problemas para dormir. 

�� La duración del problema de sueño(3). 

Con respecto a la duración del insomnio, se suele distinguir entre dos tipos básicos 
de insomnio: el insomnio agudo, en que los problemas de sueño duran desde unos 
días a unas pocas semanas y que normalmente se asocia con acontecimientos 
vitales estresantes, cambios en las rutinas o el entorno del individuo, y el insomnio 
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crónico. Este último se define como un problema de sueño que persiste durante 
al menos tres meses, tres noches por semana. Se deberá evaluar además la exis-
tencia de otras enfermedades psiquiátricas o médicas o el uso de sustancias que 
puedan contribuir al problema. El insomnio puede ser un síntoma de otros trastor-
nos del sueño, como los trastornos del movimiento relacionados, las alteraciones 
de los ritmos circadianos como el adelanto o retraso de fase, e incluso un síndrome de 
apneas durante el sueño. 

El tratamiento del insomnio debe ser etiológico, por ello siempre debe ir precedi-
do de una correcta anamnesis. En el tratamiento del insomnio crónico es esencial 
establecer una relación de confianza con el paciente, escuchar sus necesidades, 
ya que requiere una buena alianza terapéutica entre el medico y el paciente. El 
abordaje terapéutico del insomnio crónico debería ser siempre multidisciplinar 
e incluir métodos no farmacológicos, como higiene de sueño, ejercicio físico y 
dieta(3-5).

Recomendaciones terapéuticas generales del insomnio

Un primer paso indispensable en el tratamiento del insomnio es proporcionar al 
paciente información certera y comprensible, tanto para que entienda el origen de 
su problema como para que conozca las posibles medidas terapéuticas que se 
pueden llevar a cabo para resolverlo (tratamiento y prevención de recaídas). Con-
viene implicarle en el proceso de toma de decisiones para que pueda contribuir a 
la selección de las medidas que serían más adecuadas en su caso. Esto también 
ayuda a corregir aquellas ideas erróneas que se tengan sobre el ciclo de sueño y 
sobre todo a trabajar las expectativas a veces poco realistas de los pacientes. Si el 
profesional considera las concepciones que el paciente tiene sobre su problema de 
sueño, puede utilizar mejor la información que así obtenga a la hora de poner en 
marcha las intervenciones terapéuticas. 

En muchas ocasiones, el tratamiento del insomnio puede resolverse con relativa 
facilidad si en la anamnesis se puede identificar una causa. En estos casos el 
tratamiento es el de esta causa. Un ejemplo sería el caso de insomnio secundario 
a un síndrome de piernas inquietas o a un síndrome de retraso de fase. En otros 
muchos casos no es posible determinar claramente la causa; entonces se deberá 
recurrir a un tratamiento sintomático combinado que debe incluir siempre medidas 
de higiene de sueño y, según los casos, tratamiento farmacológico a corto plazo y/o 
tratamiento psicológico. En este capítulo nos centraremos en las diferentes alterna-
tivas no farmacológicas del tratamiento del insomnio crónico.
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Fundamentos de la terapia cognitivo-conductual

Entre las alternativas terapéuticas del insomnio crónico, la National Institute 
of Health (NIH) State of the Science Conference on Insomnia(6) concluyó que 
existían pruebas científicas suficientes para avalar la eficacia de la psicoterapia 
cognitivo-conductual (TCC) para tratar el insomnio. Debemos señalar que las 
psicoterapias, en general, no son intervenciones efectivas para tratar el insom-
nio(7), sino específicamente la TCC dirigida al insomnio. Bajo esta denominación 
se incluye una combinación de técnicas psicoterapéuticas de duración limitada 
en el tiempo, focalizadas en el sueño, que incluyen intervenciones psicológicas 
de tipo cognitivo y técnicas educativas, informando al paciente acerca de la 
higiene del sueño, y técnicas de tipo conductual, como la restricción del tiempo 
en cama, el control de estímulos y las técnicas de relajación. El objetivo de estas 
técnicas es cambiar los factores que inducen a la cronificación y mantenimiento 
del insomnio, incluyendo factores conductuales, psicológicos y fisiológicos como 
el hiperarousal.

Para comprender mejor cómo y por qué funcionan estas técnicas, haremos un 
breve repaso del modelo conceptual en que se basan, el denominado “modelo 
de las 3 P”(8), de las iniciales de las palabras predisponente, precipitante y per-
petuante. Este modelo considera que el insomnio crónico es el resultado de una 
serie de factores conductuales y cognitivos que lo perpetúan, con independencia 
de las causas que lo pudieron originar. Determinadas características individuales, 
que pueden ser de tipo genético, fisiológico o psicológico, hacen que algunas 
personas sean más vulnerables que otras a sufrir insomnio; estos son los facto-
res predisponentes. Por ejemplo, los individuos que presentan un mayor nivel de 
activación fisiológica, o que presentan niveles basales de ansiedad más eleva-
dos, tienen mayor predisposición a tener un sueño alterado. Algunos aconteci-
mientos vitales, como una situación de estrés laboral, la muerte de un ser que-
rido o sufrir un determinado problema de salud, pueden inducir insomnio agudo 
en determinadas personas con mayor vulnerabilidad a presentar problemas de 
sueño: son los llamamos acontecimientos precipitantes. El insomnio que suele 
aparecer asociado a estos acontecimientos vitales estresantes, habitualmente 
desaparece cuando el individuo se ajusta a la nueva situación o desaparece el 
acontecimiento que lo precipitó. Sin embargo, el insomnio puede convertirse en 
crónico si, como respuesta a sus dificultades para dormir, la persona desarrolla 
pensamientos negativos acerca del sueño, una ansiedad anticipatoria y/o una 
serie de actitudes, creencias erróneas y comportamientos que perpetúan su pro-
blema de sueño; son los llamados factores perpetuantes. 
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Según este modelo, el insomnio crónico es el resultado de una disminución de la 
presión de sueño a la hora de dormir, producido por una desincronización del reloj 
biológico, como resultado de la activación mental y/o somática que aparece en el 
momento de irse a la cama o como una combinación de varios de estos factores. 
El tratamiento mediante la TCC del insomnio se centrará en modificar los compor-
tamientos y cogniciones del individuo que perpetúan y agravan estos problemas. 
La eficacia de estas técnicas se ha demostrado sobre todo en la mejoría de las 
alteraciones del sueño nocturno. 

Es frecuente que las personas que sufren insomnio pasen demasiado tiempo en la 
cama. Por ejemplo, se acuestan muy temprano, con el fin de forzar la aparición del 
sueño, o permanecen en cama a lo largo del día (con el objetivo de recuperar la falta 
de sueño de la noche anterior). Sin embargo, estos comportamientos no solo no fa-
vorecen el sueño (el sueño no es un proceso que se pueda forzar), sino que además 
alteran el mecanismo homeostático que aumenta la presión de sueño, o necesidad 
de dormir, a medida que se alarga un periodo de vigilia. Otra práctica habitual es 
retrasar la hora de levantarse por la mañana, tras una mala noche de sueño. Este 
hábito puede alterar el funcionamiento del reloj biológico circadiano acoplado al 
ciclo de luz y oscuridad ambiental, que regula nuestro ciclo de actividad-reposo. Me-
diante este tipo de conductas, las personas con insomnio tienden a desincronizar su 
reloj biológico con respecto a las señales externas que marcan el horario para estar 
despierto y el horario para dormir.

Además, aparecen las respuestas de ansiedad y pensamientos negativos cuando, 
noche tras noche, la persona con insomnio está en la cama sin poder dormir. Por 
un proceso de aprendizaje, la cama y el dormitorio dejan de asociarse al descanso 
y al sueño y pasan a asociarse a la angustia, la preocupación por no poder dormir y 
las consecuencias de este problema al día siguiente. La cama y el dormitorio se 
convierten, por un proceso de condicionamiento, en estímulos señal que inducen 
activación y ansiedad. Por otra parte, es frecuente que el individuo, cuando no 
puede dormir, utilice la cama y el dormitorio para otras actividades distintas a 
dormir, tales como ver la televisión, leer, utilizar el ordenador u organizar la agenda 
para el día siguiente, por ejemplo. Mediante la realización de estas conductas, la 
cama y el dormitorio se asocian a actividades que requieren estar despierto y de-
jan de asociarse a la “desconexión mental” que precede a la aparición del sueño.

En la tabla 1 se describen de forma esquemática las técnicas psicoterapéuticas 
que han demostrado tener mayor eficacia para el tratamiento del insomnio. Se 
engloban bajo la definición de TCC y los objetivos terapéuticos específicos de cada 
una de ellas(1, 9). 
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Terapia cognitivo-conductual para insomnio: componentes 

EDUCACIÓN EN HIGIENE DEL SUEÑO

Esta intervención está al alcance de cualquier clínico aunque no esté entrenado 
en técnicas de psicoterapia. La educación por sí sola es un tratamiento insuficiente 
que no ha demostrado su eficacia. Sin embargo, en la mayoría de pacientes resul-
ta una intervención fundamental y se considera un eslabón imprescindible en la 
cadena de todo tratamiento de insomnio(10). Es conveniente tener las indicaciones 
por escrito en un formato que pueda darse al paciente como recordatorio al final 
de la visita y revisar su cumplimiento en las visitas de seguimiento. Otra alternativa 
es indicar únicamente aquellas medidas que el paciente incumple, sobre todo en 
casos de pacientes que no son capaces de manejar demasiada información. 

A continuación se repasan 10 puntos básicos de las medidas que se deben indicar 
al paciente: 

1.	 Horarios regulares: despertarse y acostarse todos los días más o menos a la 
misma hora. Los cambios constantes en los horarios de sueño aumentan la 
probabilidad de que se generen dificultades graves y crónicas para dormir. 

2.	 Mantener condiciones ambientales adecuadas para dormir: temperatura 
templada (alrededor de los 18 oC), ausencia de ruidos y luz, colchón ade-
cuado al gusto, etc. 

3.	 Comer a horas regulares y evitar comidas copiosas cerca de la hora de 
acostarse. Tampoco es conveniente irse a la cama con hambre. Tomar 
algo ligero antes de acostarse, como un poco de leche tibia o un yogur, es 
muy conveniente. Los productos lácteos contienen triptófano, que facilita 
la inducción al sueño.

4.	 Limitar la ingesta de sustancias con efecto estimulante, como café, té o 
cola, sobre todo a partir de las 17 horas. También es conveniente limitar el 
consumo de alcohol, sobre todo por la noche; no es recomendable utilizar 
el alcohol como hipnótico. Limitar o reducir el consumo de tabaco, ya que 
la nicotina que contiene es una sustancia estimulante.

5.	 Permanecer en la cama entre siete y ocho horas: Reducir el tiempo de 
permanencia en la cama mejora el sueño y, al contrario, permanecer en 
la cama durante mucho tiempo puede producir un sueño fragmentado y 
ligero. Irse a la cama solo cuando se tenga sueño. 
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6.	 Evitar siestas largas durante el día y las situaciones que las propicien. 
En casos concretos, se puede permitir una siesta después de comer, de 
duración no superior a 30 minutos.

7.	 Realizar ejercicio físico de manera regular durante el día. El ejercicio debe 
ser suave (como pasear, nadar o ir en bicicleta) durante al menos una 
hora, con luz solar y siempre al menos tres horas antes de ir a dormir. Se 
debe evitar realizar ejercicio por la noche por su efecto estimulante.

8.	 Evitar actividades excitantes en las horas previas a acostarse. No deben rea-
lizarse en la cama actividades tales como ver la televisión, jugar con table-
tas u otros dispositivos móviles, hablar por teléfono, discutir, etc. Este punto 
es importante, sobre todo en adolescentes(11). Nuestro cerebro necesita 
asociar el dormitorio y la cama al dormir. Cuando en ese lugar se realizan 
otro tipo de actividades el cerebro recibe un doble mensaje y se confunde.

9.	 Repetir cada noche una rutina de acciones que nos ayuden a prepararnos 
mental y físicamente para ir a la cama. Lavarse los dientes, ponerse el 
pijama, preparar la ropa del día siguiente, etcétera.

10.	 Practicar rutinas de relajación antes de acostarse puede contribuir a que 
se duerma mejor. Practique una respiración lenta y relajada. Imagine 
que su abdomen es un globo que se hincha lentamente y luego se 
deshincha. Imagine que pasan las nubes y en cada una de ellas escribe 
mentalmente una de sus preocupaciones para que se las lleve el viento.

Control de estímulos. Técnica conductual basada en fortalecer la relación cama/
dormitorio con relajación y sueño. 

Restricción del sueño. Técnica en la que se restringe el tiempo que el paciente con 
insomnio puede pasar en la cama cada noche. 

Ejercicios de relajación. Dirigidos a reducir el hiperarousal fisiológico que tienen los 
pacientes con insomnio.

Terapia cognitiva. Técnica psicoterapéutica basada en la restructuración cognitiva 
de los pensamientos y creencias erróneas sobre el sueño que tienen los pacientes 
insomnes y que incrementan la ansiedad y la preocupación.

Educación en higiene del sueño. Esta intervención por sí sola es un tratamiento 
insuficiente que no ha demostrado su eficacia. 
Por orden de evidencia científica.

Tabla 1. Terapias psicológicas y conductuales para insomnio 
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En la tabla 2 se ofrece a modo de ejemplo una hoja informativa que puede darse 
a los pacientes tras la consulta.

Hábitos diurnos

�Mantenga siempre una misma rutina. Lo más importante es que se levante 
siempre más o menos a la misma hora, incluyendo los fines de semana. 

�Realice ejercicio físico en el día, pero debe evitarlo por la noche, por su efecto 
estimulante. El ejercicio debe ser suave (como pasear) durante al menos 1 hora 
al día, con luz solar, preferentemente por la tarde y siempre al menos 3 horas 
antes de ir a dormir. 

�Evite hacer siestas durante el día de más de 30 minutos. 

�Elimine o disminuya el consumo de sustancias que afectan al sueño, como el 
alcohol, la cafeína y la nicotina, sobre todo por la tarde y por la noche.

Condiciones que propician el sueño

�Permanezca en la cama solamente el tiempo necesario. Reducir el tiempo de 
permanencia en la cama mejora el sueño. Al contrario, estar en la cama durante 
mucho tiempo puede producir un sueño más ligero y menos reparador. 

�Vaya a la cama solamente cuando tenga sueño. No se acueste con hambre o sed, 
o después de comer o beber demasiado. 

�Acuéstese en un colchón firme y con una almohada cómoda. 

�El dormitorio deberá estar oscuro, en silencio y tener una temperatura adecuada.

�Evite el ejercicio 3 horas antes de la hora de irse a dormir. 

�Desconecte de las tensiones del día al menos 2 horas antes de acostarse. Para 
ello, es útil efectuar antes de cenar una breve sesión de repaso de las actividades 
para el día siguiente y cerrar los temas pendientes.

�Establezca un ritual relajante antes de acostarse, como ponerse el pijama, leer 
algo poco estimulante, etc.

La cama es principalmente para dormir. Evite ver TV en la cama. 

Si no puede dormir rápidamente

El no poder dormir no le debe inquietar demasiado, intente no mirar el reloj. Si no 
logra relajarse, levántese y haga algo poco estimulante, como leer, y no regrese a la 
cama hasta que esté somnoliento.

Fuente: elaboración propia de la autora.

Tabla 2. Medidas de higiene de sueño
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TÉCNICA DEL CONTROL DE ESTÍMULOS

Esta técnica se basa en la premisa de que el insomnio es el resultado de la asocia-
ción, por medio de un proceso de condicionamiento, de la cama y el dormitorio con 
actividades incompatibles con dormir, como preocuparse, hacer planes, ver la televi-
sión en la cama, etc. De acuerdo con este paradigma, para las personas que sufren 
insomnio, estímulos como la cama o el dormitorio a la hora de irse a dormir dejan 
de asociarse al hecho de dormir y relajarse. El objetivo terapéutico de esta técnica 
es cambiar estas asociaciones erróneas y fortalecer la relación cama/dormitorio 
con relajación y sueño. Para conseguirlo, el paciente con insomnio debe reducir el 
tiempo que pasa en la cama o en la habitación despierto, así como mantener un 
horario regular para el sueño. Por tanto, debe irse a la cama solo cuando esté muy 
somnoliento y crea que está a punto de dormirse. Si no puede conciliar el sueño, 
debe levantarse de la cama y salir del dormitorio, al cabo de un tiempo previamen-
te pactado con el terapeuta, habitualmente 10-15 minutos. No debe realizar en la 
cama (ni en el dormitorio) otras actividades distintas de dormir, tales como utilizar 
el ordenador u otros dispositivos móviles, leer, etc. Asimismo, debe mantener un 
horario regular para levantarse por la mañana (con independencia del tiempo que 
haya dormido la noche anterior) y también debe evitar en la medida de lo posible 
las siestas durante el día.

La técnica de control de estímulos es una de las más estudiadas y que ha demos-
trado su eficacia para el tratamiento del insomnio. Junto con la técnica de restricción 
del tiempo en cama forman la combinación de técnicas conductuales que, con más 
frecuencia, se incluyen dentro de la denominada TCC para el insomnio.

TÉCNICA DE RESTRICCIÓN DEL SUEÑO O DEL TIEMPO DE PERMANENCIA EN CAMA

Mediante esta técnica, como su propio nombre indica, se restringe el tiempo que el 
paciente con insomnio puede pasar en la cama cada noche. Su principal objetivo 
es aumentar la presión de sueño a la hora de irse a dormir, generando una peque-
ña privación de sueño que repercute en una disminución del tiempo de latencia 
del sueño. Antes de iniciar el tratamiento, el paciente debe completar un diario de 
sueño durante un mínimo de dos semanas, que servirá para calcular el tiempo que 
el sujeto cree que duerme cada noche. Si, por ejemplo, el diario de sueño indica 
que, durante las dos semanas de registro, el individuo ha dormido una media de 
cuatro horas, este será el tiempo máximo que el individuo puede pasar en la cama 
al comienzo de la terapia. Este tiempo se alargará progresivamente a medida que 
el paciente duerma al menos el 85% del tiempo que permanezca en cama. El pa-
ciente fija con el terapeuta la hora deseada para levantarse, por ejemplo las 7:00 
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horas, y a partir de este dato se acuerda la hora mínima en que el paciente podrá 
irse a la cama en el caso de que tenga sueño. 

Al principio es esperable que el paciente oponga cierta resistencia a estos horarios 
e incluso que aparezcan algunos efectos secundarios a la restricción del tiempo en 
cama. Los pacientes suelen referir que están cansados y somnolientos como con-
secuencia de la leve privación de sueño que sufren durante algunos días. Por ello 
debe ser utilizada con precaución en personas que deben conducir o manejar ma-
quinaria peligrosa. Sin embargo, este es el mecanismo terapéutico de la restricción 
del tiempo en cama: inducir un aumento de la presión de sueño y de la necesidad 
de dormir. Esta técnica estaría contraindicada en los pacientes con trastorno bipolar, 
ya que en estos pacientes una privación aguda de sueño puede desencadenar un 
episodio de manía.

TERAPIA COGNITIVA

La parte cognitiva de la TCC para el insomnio se centra en los pensamientos 
y creencias erróneas sobre el sueño que tienen los pacientes insomnes y que 
incrementan la ansiedad y la preocupación. Estos pacientes tienden a hacer pre-
dicciones catastrofistas acerca de las consecuencias de dormir mal sobre su ren-
dimiento diurno y sobre su vida en general. Estas cogniciones generan ansiedad 
y preocupación que interfieren con el sueño durante la noche. Asimismo, se ha 
señalado que, durante el día, la ansiedad y la preocupación sobre las consecuen-
cias del insomnio conducen a una percepción sesgada de los déficits diurnos, 
atribuyendo todos sus problemas al hecho de no dormir bien. Estas percepciones 
y valoraciones sesgadas incrementan la preocupación y aumentan la ansiedad y, 
por lo tanto, dificultan tanto el sueño como el funcionamiento diurno de los 
individuos con insomnio.

Para poder realizar estas intervenciones, el primer paso consiste en identificar 
las creencias erróneas, los pensamientos concretos que generan ansiedad y las 
percepciones distorsionadas en cada paciente. Una vez identificados, se inicia la 
reestructuración cognitiva, en la que el terapeuta revisa junto al paciente los pen-
samientos disfuncionales y las percepciones distorsionadas y se ofrecen interpreta-
ciones alternativas que se utilizan para reducir la ansiedad y, por lo tanto, mejorar 
el sueño y el funcionamiento diurno del individuo. 

Exponemos a continuación dos ejemplos de reestructuración cognitiva que utiliza-
mos en nuestros grupos de terapia(12): 
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	 1.	� Cognición disfuncional: pienso que mi insomnio es básicamente el resul-
tado de algún desequilibrio bioquímico o de alguna dolencia.

		  �Creencia subyacente: a menos que se corrijan estos problemas de base, 
no hay nada que yo pueda hacer.

		  Interpretaciones alternativas:

		  – �La atribución solo a causas externas lleva al fracaso, por la poca sensa-
ción de control que se tiene.

		  – �Al margen de las causas del insomnio, prácticamente siempre hay fac-
tores emocionales y conductuales que lo perpetúan.

		  – �Actuar sobre los factores que se pueden modificar.

	 2.	 Cognición disfuncional: necesito dormir 8 horas cada día.

		�  Creencia subyacente: es esencial dormir 8 horas para sentirse despejado 
y rendir durante el día.

		  Interpretaciones alternativas:

		  – �La necesidad de sueño varía de una persona a otra y depende de fac-
tores personales.

		  – �Intentar llegar al “estándar” puede aumentar la ansiedad.

Otra técnica que se centra en aspectos cognitivos es la denominada “preocupación 
constructiva”. Muchos insomnes explican que sus problemas aparecen sobre todo 
cuando se van a la cama, no consiguen parar de darle vueltas y debido a ello no 
pueden conciliar el sueño. La técnica de la preocupación constructiva consiste en 
indicarle al paciente con insomnio que antes de irse a la cama, durante un tiempo 
pactado con el terapeuta, anote los principales problemas que piensa que van a 
interferir con su sueño. A continuación, debe escribir las posibles soluciones que se 
le ocurran en ese momento. Una vez hecho esto debe dejar el cuaderno sobre la 
mesilla y no abrirlo hasta el día siguiente. La hipótesis de trabajo es que al realizar 
esta actividad la persona ya ha reflexionado sobre el problema, por lo que le será 
más fácil poder parar de seguir dándole vueltas. 

EJERCICIOS DE RELAJACIÓN

Las técnicas de relajación han demostrado su eficacia sobre todo para reducir el 
hiperarousal fisiológico que tienen los pacientes con insomnio(13) y se ha visto que 
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son especialmente efectivas para mejorar el inicio del sueño. Las primeras interven-
ciones de tipo no farmacológico para tratamiento del insomnio fueron precisamen-
te de este tipo, la desensibilización sistemática, el biofeedback y diferentes técnicas 
de relajación como la relajación muscular progresiva. Pueden realizarse durante el 
día, por la noche antes de acostarse e incluso en mitad de la noche si el paciente 
se despierta y es incapaz de volverse a dormir. Recientemente se ha incorporado el 
uso de las técnicas de mindfulness, basadas en la meditación, para el tratamiento 
del insomnio. Hay poca evidencia que demuestre la superioridad de una técnica 
sobre otra y, por ende, para recomendar una determinada técnica. Lo mejor es que 
el terapeuta utilice la que mejor conoce. 

INDICACIONES DE LA TCC

Estudios sistemáticos han demostrado la eficacia de la TCC para el insomnio cróni-
co(9). Produce mejoras en los principales indicadores subjetivos de insomnio, como 
la duración y la continuidad del sueño, así como en su calidad y en la satisfacción 
con el sueño. Estos resultados positivos se confirman cuando se utilizan indica-
dores objetivos como el de la duración y la continuidad del sueño medidos por 
polisomnografía. Por otro lado, la TCC también se ha asociado con mejoras en los 
problemas diurnos, como por ejemplo en síntomas de tipo depresivo y ansioso, lo 
que facilita la discontinuación del tratamiento hipnótico. 

La psicoterapia cognitivo conductual en grupo está indicada especialmente para 
personas con insomnio primario crónico. También para personas que lo padecen 
asociado a enfermedades crónicas, algunos pacientes con psicopatología leve y 
pacientes con dependencia a hipnóticos. La terapia no está indicada para personas 
con insomnio transitorio o insomnio secundario a enfermedades físicas severas o 
psicopatología mayor. La TCC se ha utilizado fundamentalmente para el insomnio 
primario, pero también ha demostrado ser beneficiosa en individuos que presentan 
insomnio asociado a otros problemas de salud física o mental tales como dolor 
crónico, fibromialgia, trastornos ansioso-depresivos, etc. Estos estudios no solo de-
muestran que la TCC mejora los síntomas de insomnio en estos individuos, sino que 
también mejoran los del problema de salud comórbido(14).

Sin embargo, a pesar de las pruebas que apoyan la eficacia de la TCC para el tra-
tamiento del insomnio, uno de los problemas pendientes de solución es el relacio-
nado con su implementación en contextos sanitarios. Habitualmente estas técnicas 
son realizadas por psicoterapeutas entrenados, en el curso de seis a ocho sesiones 
de terapia regladas, ya sean individuales o en grupo. Un obstáculo importante 
que dificulta la implantación de la TCC en la práctica clínica diaria es la escasez 
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de profesionales formados en TCC para el insomnio. Por otra parte está el coste 
relativamente elevado de su implementación debido a la duración del tratamiento. 
Sin embargo, se ha demostrado que estas técnicas pueden ser implementadas en 
contextos de Atención Primaria con personal no especializado, entrenado específi-
camente en TCC(15). El contexto grupal permite disminuir los costes del tratamiento.

Finalmente, un problema importante en el contexto del modelo sanitario actual es 
la necesidad de una elevada implicación del paciente en el tratamiento. A diferencia 
del modelo médico tradicional en que el paciente es un sujeto más pasivo, la ad-
ministración de la TCC para el insomnio requiere, por una parte, un mayor consumo 
de tiempo (mayor número de sesiones o consultas) y es preciso que el paciente, 
que debe incorporar las recomendaciones realizadas por el terapeuta en su vida 
diaria, esté muy motivado. En este sentido, es importante dedicar tiempo suficiente 
a explicar a los pacientes la lógica que subyace a las recomendaciones que deben 
seguir, con el objetivo de fomentar la aceptación y la adherencia del tratamiento. 
Estos aspectos son cruciales para obtener beneficios derivados de la TCC.

En conclusión, la TCC es, junto con el tratamiento farmacológico, el tratamiento de 
primera línea para el abordaje del insomnio crónico. Existiría una cierta superioridad 
del TCC(16), puesto que a diferencia del tratamiento farmacológico, cuyos efectos 
terapéuticos suelen desaparecer tras la interrupción del tratamiento, las mejoras 
obtenidas con la TCC se mantienen en el tiempo. 
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Introducción

El insomnio es un síndrome que es manifestado por el paciente como una “queja de 
sueño”, encontrándose prevalencias que oscilan desde un 30% en niños (entre 6 me-
ses y 5 años) hasta un 50% en adultos. En los niños, el insomnio es mayoritariamente 
de tipo conductual y por ello, la primera estrategia terapéutica es higiénico-conductual, 
quedando el tratamiento farmacológico restringido para casos muy concretos, en 
donde la adición de fármacos debe realizarse tras un diagnóstico adecuado por parte 
del especialista(1-3). Cuando se llega a la etapa de la adolescencia las intervenciones 
terapéuticas son más similares a las empleadas en los adultos, aunque al igual que 
en la edad pediátrica, existe, en el insomnio que manifiestan, una asociación entre 
comportamientos conductuales negativos asociados al sueño(2-4).

En líneas generales, el tratamiento del insomnio debe ser integral y su finalidad 
será mejorar la calidad y cantidad de sueño, reducir su latencia y los despertares 
nocturnos, además de incrementar el tiempo total de sueño y aumentar el funcio-
namiento diurno(2). Este último aspecto cobra especial relevancia a la hora de elegir 
el fármaco más adecuado en función de la edad. De hecho, es un parámetro que 
se ha incluido recientemente por las autoridades reguladoras como necesario e 
imprescindible para valorar la eficacia de los fármacos hipnóticos(5).

En este sentido es fundamental considerar siempre el beneficio/riesgo de los fár-
macos empleados considerando conjuntamente eficacia, tolerancia, síndrome de 
retirada y reacciones adversas y la idiosincrasia de cada paciente(2, 3, 6). Así, la nueva 
edición del Manual diagnóstico y estadístico de los trastornos mentales (DSM-5), 
obvia la clasificación primaria y secundaria del insomnio pasándose a denominarle 
“trastorno por insomnio”, reflejándose la importancia de evaluar los efectos de los 
hipnóticos sobre la vigilia y patologías concomitantes(5, 7).
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Modulación farmacológica del insomnio
El estado de vigilia está gobernado por la activación de núcleos celulares, situados 
en el cerebro medio o el tronco cerebral, que liberan noradrenalina, serotonina, 
dopamina, acetilcolina e histamina. Estos neurotransmisores estimulan la corteza 
cerebral y provocan alerta, manteniéndonos despiertos. Estos sistemas funcionales 
son, en gran medida, gobernados por la orexina, procedente de núcleos hipotalá-
micos, que promueve la vigilia al estimular estos sistemas de alerta(8, 9) (tabla 1).

El bloqueo de las acciones postsinápticas mediadas por estos neurotransmisores 
facilitará el sueño. Así, los antihistamínicos favorecen el sueño, pero su eficacia es 
modesta ya que solo bloquean uno de los varios sistemas de alerta; el histaminér-
gico. Algo similar sucede con los antagonistas de receptores de serotonina 5HT2, 
que solo son eficaces aumentando la fase del sueño de ondas lentas, o con el 
prazosin que bloqueando receptores a-1 puede ser de utilidad en las pesadillas 
presentes en el trastorno por estrés postraumático. Otros fármacos que bloquean 
conjuntamente receptores histaminérgicos, serotoninérgicos y adrenérgicos, como 
la trazodona y otros antidepresivos, así como algunos antipsicóticos, especialmente 
quetiapina, pueden presentar una mayor eficacia hipnótica(10).

Por otra parte, existen sistemas de neurotransmisión que pueden promover el sue-
ño. El más importante es el gabérgico, gobernado por el GABA (ácido gamma amino 
butírico) que actuando sobre el receptor GABA-A, situado en el canal del cloruro, 
es el responsable de los efectos del neurotransmisor inhibitorio más importante 
en el SNC. En el mismo canal existen receptores para las benzodiazepinas y sus 
análogos, denominados “fármacos Z”, así como para los barbitúricos y el alcohol. 
Todas estas sustancias, a través de diferentes mecanismos, potencian la acción 
inhibitoria del GABA(11). El GABA es liberado por el núcleo preóptico ventrolateral del 
hipotálamo y se comporta como el “interruptor” del sueño por inhibir a las neuronas 
aminérgicas del tronco encefálico, responsables de la activación y vigilia(12). 

La melatonina es una hormona natural que se produce en la glándula pineal y que 
tiene un papel importante en la regulación de los ritmos biológicos. La melatonina, 
actuando sobre los receptores MT1 y MT2 del núcleo supraquiasmático, un autén-
tico reloj biológico, regula diversos ritmos circadianos, entre ellos el ciclo sueño/
vigilia. La melatonina es la responsable del cambio del ciclo de vigilia a sueño y 
además tiene efectos directos facilitando el sueño. La administración de análogos 
de melatonina, como el ramelteón, aprobado por la Food and Drug Administration 
(FDA) pero no por la Agencia Europea de Medicamentos (EMA) por no cumplir con 
las exigencias sobre algunos parámetros del sueño, facilitan el sueño(5). La modu-
lación farmacológica del funcionalismo de estos neurotransmisores son las herra-
mientas que poseemos en la clínica para el tratamiento del insomnio. 
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Tabla 1. �Neurotransmisores implicados en el control del ciclo 
sueño-vigilia y posibilidades de abordaje terapéutico

Principales neurotransmisores que participan en el control sueño/vigilia 
y manipulación farmacológica

Neurotransmisor
endógeno

Acción ciclo
sueño-vigilia

Fármacos que 
favorecen la vigilia

Fármacos que 
favorecen el sueño

Fármacos 
sedativos

Orexina Mantienen 
la vigilia

Antagonistas R. OR 1-2
(Suvorexant*)

Histamina Antihistamínicos H3
(no hay fármacos 

aprobados)

Antihistamínicos 
H1, ADT, mitazapina, 

trazodona, quetiapina

Antihistamínicos 
H1

Noradrenalina Psicoestimulantes
(anfetaminas); IRN

Antagonistas 
a-1 prazosin, 

trazodona

Dopamina Psicoestimulantes
(inhibición captación DA)

Antagonista R-DA,
posible efecto 

paradójico

Serotonina Inhibidores recaptación 
5TH (ISRS, IRSN)

5HTP, antagonistas 
5HT2 (mirtazapina, 

trazodona)

Acetilcolina Antimuscarínicos

GABA Promueven 
el sueño

Antagonistas
(no estudios en 

humanos)

Agonistas GABA 
(oxibato Na), 

moduladores 
alostéricos 

(benzodiazepinas, 
barbitúricos)

Agonistas GABA, 
moduladores 
alostéricos

Adenosina Antagonistas A2 
(xantinas)

Melatonina Agonistas MT1, MT2, 
melatonina liberación 

prolongada 2 mg 
ramelteón*

* Aprobado por la FDA, no por la EMA.
ADT: antidepresivos tricíclicos. IRN: inhibidores de la recaptación de la noradrenalina (reboxetina). IRD: inhibidores 
recaptación de dopamina (bupropion). ISRS: inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (fluoxetina, paroxetina, 
sertralina, citalopram…). IRSN: inhibidores recaptación de serotonina y noradrenalina (ADT, venlafaxina, desvenlafaxina, 
duloxetina). MT1, MT2: receptores de melatonina 1 y 2. R-OR 1-2: receptores de orexina 1 y 2. 5HT: serotonina. 5HTP: 
5-hidroxitriptófano. 5HT2: receptores de serotonina-2.

Modificado de: Wilson et al. 2010.



Insomnio60

Tratamiento farmacológico del insomnio 

El tratamiento farmacológico puede ser eficaz pero presenta limitaciones que hay que 
considerar como la edad, el estado general del paciente, comorbilidades, polifarmacia 
y posibles interacciones. A continuación exponemos los principales grupos farmacoló-
gicos que pueden ser empleados desde la perspectiva beneficio/riesgo(13). 

BENZODIAZEPINAS Y ANÁLOGOS BENZODIAZEPÍNICOS 
(FÁRMACOS Z) COMO HIPNÓTICOS 

En España, según la Agencia Española de Medicamentos y Productos Sanitarios 
(AEMPS), consultada en febrero de 2015, se encuentran comercializadas y apro-
badas como hipnóticos diversas benzodiazepinas y sus análogos (tabla 2). Todos 
estos agentes, en mayor o menor medida, alteran la estructura del sueño, disminu-
yen la fase REM y las fases de sueño profundo, ambas fundamentales para tener 
un sueño reparador y para la consolidación de la memoria(14). Además, pueden 
producir tolerancia y dependencia(6, 11). 

En líneas generales, las benzodiazepinas y sus análogos disminuyen el tiempo de 
inicio del sueño y aumentan el tiempo total del mismo, pero no mejoran o pueden 
empeorar el funcionamiento diurno, lo que podría estar relacionado con sus prolon-
gadas vidas medias (tabla 1). En este sentido, resulta difícil explicar que fármacos 
con una vida media tan prolongada (p. ej.: flurazepam (T1/2 = 51 a 100 horas) o 
quazepam (T1/2 = 25 a 41 horas), puedan ser empleados para procurar un sueño 
de solo 8 horas(6). Por el contrario, los hipnóticos “Z” como zolpidem, con una vida 
media corta (T1/2 = 2 a 5 horas), pueden provocar despertares y comportamientos 
complejos, como sonambulismo y alucinaciones, así como efecto rebote(15). Por otra 
parte, muchas benzodiazepinas sufren metabolización hepática por la isoenzima 3A4 
del CYP450, lo que facilita las interacciones medicamentosas(16).

En relación con los “fármacos Z”, hay que señalar que las diferencias parecen cen-
trarse más en su estructura química que en una traducción clínica. En un me-
taanálisis realizado con datos recogidos en la FDA sobre “hipnóticos Z” se observa 
que estos fármacos mejoran de forma objetiva y subjetiva la latencia del sueño 
en comparación con el placebo, particularmente en pacientes jóvenes y mujeres. 
Sin embargo, la magnitud de este efecto es pequeña y necesita contemplarse en 
relación con sus efectos adversos. En este estudio, aproximadamente la mitad de 
la respuesta al fármaco se debió al efecto placebo(17). Por otra parte, existen pocos 
estudios clínicos con estos análogos “Z” en el anciano y, si bien han mostrado 
mejoría en algunos dominios del sueño respecto a triazolam, no existe suficiente 



6. Enfoque terapéutico del insomnio: tratamiento farmacológico 61

información sobre su eficacia a largo plazo(18). En este sentido, la AEMPS ha reco-
mendado que el zolpidem, en ancianos o en insuficiencia hepática, se utilice a do-
sis inferiores (5 mg) a las habituales (10 mg), en una única toma diaria y sin ninguna 
dosis adicional durante la noche, no debiendo exceder el tratamiento de las cuatro 
semanas, incluyendo el periodo de retirada del medicamento(19).

Tabla 2. �Hipnóticos benzodiazepínicos, análogos (“fármacos Z”) 
y agonistas melatoninérgicos aprobados 
y comercializados para el tratamiento del insomnio 
en España (AEMPS, 2015)

Fármaco
Grupo terapéutico

Vida 
media
(t 1/2)

Duración 
aprobada del 
tratamiento

Posología/advertencias

Agonistas receptores melatoninérgicos. Agonista selectivo de los receptores MT1 y MT2

Melatonina de liberación 
prolongada 2 mg.
ATC: N05CHD1

13 semanas Adultos ≥ 55 años: 1 comprimido/día 1 o 2 h antes de 
acostarse, y después de haber ingerido algún alimento.
Niños 0-18 años: no hay datos.

Fármacos relacionados con benzodiazepinas. Actúa principalmente sobre los subtipos de receptor GABA-A

Zolpidem
Imidazopiridinas
ATC: N05CF02

1,5-3 h Días a 2 
semanas.

Máx.: 4 semanas 
(incluida retirada 
gradual del 
medicamento).

Si es necesario 
más tiempo, 
reevaluación 
imprescindible.

Adultos: 1 comprimido (10 mg, no aumentar) por la 
noche inmeditamente antes de acostarse.
Edad avanzada y pacientes con insuficiencia 
hepática: 5 mg/d. Se recomienda no conducir o 
realizar actividades que requieran atención y puedan 
ser peligrosas, por una disminución del estado de 
alerta, hasta transcurrido este plazo de tiempo desde 
la toma del medicamento.
Edad pediátrica: no hay datos.

Zopiclona
Ciclopirrolidinas.
ATC: N05CF01

1,5-3 h Adultos: 7,5 mg antes de acostarse.
Edad avanzada pacientes con enfermedad renal 
y hepática: dosis inicial, 3,75 mg hasta 7,5 si es 
necesario.
Edad pediátrica: no se ha establecido la seguridad y 
eficacia.

Hipnóticos y sedantes, derivados de benzodiazepinas. Agonista receptor GABA

Triazolam
ATC: N05CD05

2-3 h 2 semanas.
Si es necesario 
más tiempo, 
reevaluación 
imprescindible.

Adultos: 0,25 mg (0,125 mg puede ser suficiente), 
máximo 0,5 mg.
Ancianos o debilitados: 0,125 mg a 0,25 mg.
Edad pediátrica: no se ha establecido la seguridad 
y eficacia.
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Tabla 2. �Hipnóticos benzodiazepínicos, análogos (“fármacos Z”) 
y agonistas melatoninérgicos aprobados 
y comercializados para el tratamiento del insomnio 
en España (AEMPS, 2015)

Fármaco
grupo terapéutico

Vida 
media
(t 1/2)

Duración 
aprobada del 
tratamiento

Posología/advertencias

Midazolam
ATC: N05CD08

1-3 h 2 semanas.
Si es necesario 
más tiempo, 
reevaluación 
imprescindible.

Adultos: 7,5-15 mg al día.
Pacientes de edad avanzada y/o debilitados: 
7,5 mg/día.
Pacientes con insuficiencia renal/hepática: 7,5 mg/
día o inferior.

Brotizolam
ATC: N05CD

3-8 h Adultos: 0,25 mg.
Pacientes de edad avanzada: 0,125 mg-0,25 mg.

Lorazepam 12-16 h Adultos: 1 mg al acostarse.
Pacientes de edad avanzada o con insuficiencia renal 
y/o hepática: la dosis recomendada es de 0,5 mg/día.

Lormetazepam
ATC: N05CD06

9-15 h Adultos: 1 mg administrado de 15 a 30 minutos antes 
de acostarse. Insomnio grave o persistente que no 
respondan a esta pauta: 2 mg.
Pacientes de edad avanzada (> 65 años): 0,5 mg antes 
de acostarse.
Niños: no ha sido estudiado.

Loprazolam
ATC: N05CD11

3-13 h Adultos: insomnio ocasional, 1 mg/día, administrado 
como dosis única. En casos de insomnio rebelde se 
puede aumentar la dosis a 2 mg/día.
Pacientes de edad avanzada: en pacientes con 
insuficiencia respiratoria moderada, insuficiencia 
renal o hepática, la dosis recomendada es de 0,5 mg/
día. Se administrarán los comprimidos sin masticar.

Flurazepam
ATC: N05CD1

70-100 h Adultos: 1 cápsula/día.
Pacientes de edad avanzada y con insuficiencia renal 
y/o hepática: 15 mg.

Quazepam
ATC: N05CF02

40-55 h Adultos: 1 comprimido de 15 mg al acostarse.
Pacientes de edad avanzada o debilitados: 15 mg 
hasta que se determine la respuesta individual. 
En algunos casos, la dosis puede ser de 7,5 mg. 

Fuente: elaboración propia del autor.

(continuación)
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Además, se debe tener especial cautela en los pacientes con historia de depen-
dencias y abuso de sustancias, ya que la prescripción de benzodiazepinas puede 
convertirse en abuso. El riesgo de dependencia a estos fármacos es mayor en tra-
tamientos prolongados, hecho desgraciadamente habitual en nuestro medio, con 
dosis elevadas y con las benzodiazepinas de vida media corta y de elevada poten-
cia(11). Su retirada debe realizarse siempre de forma gradual para evitar efectos de 
rebote o síndrome de abstinencia.

Por otra parte, las benzodiazepinas pueden causar desinhibición o comportamiento 
agresivo, facilitar la aparición de delirio y aumentar las tasas de accidente y la mortali-
dad. Asimismo, se han asociado con un incremento del riesgo de fracturas de cadera 
que, de acuerdo con un reciente meta-análisis, varía entre diversos países, siendo del 
1,8% en Alemania, 2,0% en el Reino Unido, 5,2% en Italia, 7,4% en Francia, 8,0% en 
Estados Unidos y 8,2% en España. Este traumático récord se asocia con el altísimo 
consumo de benzodiazepinas en España (82,9 DDD/1.000 hab/día en el año 2011) que 
según la AEMPS tuvo un incremento superior al reportado en otros países europeos(6). 

El deterioro de la memoria y la cognición relacionado con el empleo a corto pla-
zo de benzodiazepinas ha sido documentado desde hace años(6). A largo plazo, 
diversos estudios con una muestra poblacional muy amplia, recogen que el uso 
prolongado de benzodiazepinas se ha relacionado con un mayor riesgo de pa-
decer demencias o deterioro cognitivo(5, 6, 20). Esta relación podría deberse a que 
pueden ser prescritas para tratar cambios sutiles del comportamiento que podrían 
manifestarse años antes del reconocimiento de la demencia, como la ansiedad o 
el insomnio. Además, el uso prolongado de benzodiazepinas se ha relacionado 
con un incremento del riesgo de mortalidad general(6, 21), si bien moderado, y de la 
mortalidad relacionada con procesos oncológicos, neumónicos o en pacientes con 
esquizofrenia(6). En cualquier caso, los conocidos efectos adversos de las benzodia-
zepinas y análogos en el anciano, junto con su posible relación con la demencia y 
con el incremento de mortalidad, deben ser alarmas suficientes para que se frene 
su uso generalizado, especialmente en los ancianos(5, 6, 21). 

Por todo ello, la AEMPS y otras agencias sanitarias recomiendan utilizar estos me-
dicamentos hipnóticos solamente cuando sea imprescindible, a la mínima dosis 
eficaz, y por un periodo no superior a cuatro semanas, revisando de forma periódica 
la necesidad de mantener el tratamiento (tabla 1). En los ancianos, las benzodiace-
pinas, por su mal coeficiente beneficios/riesgos, se consideran medicamentos ina-
propiados y con capacidad de producir dependencia, por lo que, siempre que sea 
posible, deben evitarse. Sin embargo, esta no parece ser la práctica habitual y en 
la última década el consumo de ansiolíticos e hipnóticos se incrementó en España, 
siendo el incremento superior incluso al reportado en otros países europeos(22, 23).
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ANTIHISTAMÍNICOS H1 COMO HIPNÓTICOS 

La difenhidramina y la doxilamina, aprobados en España como hipnóticos que no 
necesitan prescripción (tabla 2), presentan propiedades antihistamínicas primarias, 
por lo que pueden tener un papel en el tratamiento a corto plazo del insomnio 
en adultos jóvenes, aunque se desarrolla tolerancia rápidamente. En la población 
pediátrica, los antihistamínicos, junto con técnicas cognitivo-conductuales, pueden 
contribuir a reducir los despertares nocturnos(24). Sin embargo, con estos fármacos 
no hay suficiente evidencia sobre dosificacion, perfiles de seguridad y eficacia en el 
abordaje del insomnio pediátrico(1, 3, 24). 

Por otra parte, estos antihistamínicos, al presentar propiedades anticolinérgicas, pre-
disponen a cuadros delirantes, efectos cognitivos, retención urinaria y estreñimien-
to, por lo que no se recomiendan en el anciano. El aumento de apetito y peso es 
secundario a su efecto antihistamínico(9, 25).

Tabla 3. Antihistamínicos aprobados como hipnóticos en España

Fármaco Duración 
tratamiento

Dosis

Doxilamina

7 días

Adultos: 100-150 mg al día. La dosis se debe aumentar 50 
mg al día cada 3 o 4 días (preferible a la hora de acostarse) 
hasta dosis terapéutica efectiva. Máximo: 400 mg al día 
(administrado en dosis divididas tras las comidas o en dosis 
única al acostarse.
Mayores de 65 años: en caso de aparición de efectos 
adversos no deseados la dosis será de 12,5 mg 
(1 comprimido/día).

Difenhidramina Adultos: 50 mg (1 comprimido/día).
Jóvenes 12-18 años: 25 mg (1/2 comprimidio/día), siempre 
bajo recomendación médica. Tragar los comprimidos con 
ayuda de algún líquido. Administrar 20-30 minutos antes de 
acostarse.

Fuente: elaboración propia del autor.

MELATONINA LIBERACIÓN PROLONGADA (MLP 2 mg) COMO HIPNÓTICO

La melatonina es una neurohormona secretada principalmente por la glándula pineal 
durante la noche, que desempeña un papel crítico en la sincronización del sistema 
circadiano, entre los que destaca el ritmo sueño/vigilia. La producción de melatonina 
fisiológica se encuentra incrementada en la infancia y disminuye con la edad.
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Existen preparaciones de melatonina de liberación inmediata que se presentan 
como complementos alimenticios con contenidos, calidad, pureza, dosificación y 
formulaciones (cápsulas, tabletas sublinguales, parches, preparados de adminis-
tración intravenosa) muy variables, lo que dificulta su valoración como hipnótico. 

Por el contrario, la melatonina de liberación prolongada (MLP 2 mg) fue diseñada 
para imitar el modelo endógeno de secreción de melatonina fisiológica. Los estu-
dios clínicos realizados con MLP 2 mg avalan su eficacia en pacientes mayores de 
55 años(26). Es la única melatonina aprobada en Europa y en España como la única 
de liberación prolongada con estas características(5, 6). Es de destacar que la MLP 
2 mg mantiene niveles similares a los fisiológicos durante toda la noche, imitando 
así los patrones de la secreción de melatonina endógena(26). Por el contrario, los 
complementos alimenticios de melatonina producen inicialmente picos plasmáticos 
elevados, que provocan una desensibilización e internalización de receptores de 
melatonina, junto con una menor recuperación de los mismos al día siguiente(6, 27). 
Una nueva administración de melatonina, al inicio de la noche, no se encuentra con 
receptores funcionantes y por tanto puede resultar ineficaz(6, 27). 

Los estudios clínicos controlados en pacientes mayores de 55 años, han demos-
trado que la MLP 2 mg induce mejoras clínica y estadísticamente significativas en 
el tiempo de latencia del inicio del sueño, calidad del sueño y calidad de vida, sin 
alterar la estructura del sueño, lo que se acompaña de un mejor estado de alerta y 
rendimiento psicomotor a la mañana siguiente(28). 

Estas mejoras clínicas se mantienen en un estudio doble ciego a largo plazo (seis 
meses) realizado en pacientes (n = 791) con insomnio primario, sin que aparecieran 
signos de tolerancia ni síntomas de rebote o de abstinencia tras la interrupción del 
tratamiento(28). Este estudio se continuó en abierto hasta 12 meses de tratamien-
to, manteniéndose los resultados y mejorando significativamente el número de 
noches con una calidad del sueño “buena” o “muy buena”(6, 28). Sin embargo, la 
indicación oficial de MLP 2 mg, recogida en ficha técnica, se limita a 13 semanas, 
tiempo recogido en los estudios oficiales de registro.

Además, la MLP 2 mg no empeora el rendimiento psicomotor, incluso puede mejo-
rarlo, ni la conducción de vehículos en comparación con el placebo, ni aumentó la 
inestabilidad postural, hecho observado con la administración de zolpidem(6, 27). En 
pacientes con enfermedad de Alzheimer leve a moderada, la MLP 2 mg se asoció 
con un significativo menor deterioro cognitivo, especialmente en el subgrupo de 
pacientes con insomnio comórbido(29).
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En un reciente estudio de farmacovigilancia, el tratamiento con MLP 2 mg durante 
tres semanas en pacientes que recibían hipnóticos tradicionales, permitió al 77% 
de los mismos suspender la toma del hipnótico. Tras la suspensión de MLP 2 mg, el 
efecto persistió observándose una baja tasa de efecto rebote (3,2%)(30). Asimismo, 
la seguridad a largo plazo de MLP 2 mg sobre parámetros metabólicos, hormonales 
o de seguridad fue favorable, hecho que la diferencia de los agentes con propieda-
des antihistamínicas H1 empleados como hipnóticos(6, 27). 

Un consenso de la Asociación Británica de Psicofarmacología, basado en las pruebas, 
recomienda MLP 2 mg como terapia de primera línea en pacientes mayores de 55 años 
con insomnio, parasomnias y trastornos del ritmo circadiano(10). Asimismo, la Guía de 
Práctica Clínica para el Manejo de Pacientes con Insomnio en Atención Primaria del Plan 
de Calidad para el Sistema Nacional de Salud del Ministerio de Sanidad, Servicios Socia-
les e Igualdad señala que la “melatonina de liberación retardada puede ser utilizada en 
pacientes de 55 o más años con insomnio primario, ya que mejora la calidad del sueño 
y la somnolencia diurna”(2). Además, en este año se ha incluido MLP 2 mg como primera 
elección de tratamiento del insomnio en personas mayores, en las Guías de la Sociedad 
Española de Geriatría y Gerontología (SEGG)(31). A diferencia de los demás hipnóticos, la 
EMA no ha restringido su indicación al insomnio severo y permite oficialmente su em-
pleo durante 13 semanas, frente a las 2-4 semanas de los hipnóticos clásicos. Por tanto, 
considerando el beneficio/riesgo en pacientes con edad > 55 años, la MLP 2 mg puede 
constituir el primer escalón en el tratamiento del insomnio(6, 27). 

OTROS FÁRMACOS EMPLEADOS EN EL TRATAMIENTO DEL INSOMNIO

Algunos antidepresivos, aunque carecen de indicación e incluso reducen el sueño 
REM, se emplean en el tratamiento del insomnio. Este es el caso de la trazodona 
(indicado en estados mixtos de depresión y ansiedad, con o sin insomnio secun-
dario) que se emplea por sus propiedades antihistamínicas y su capacidad de 
bloqueo de receptores 5-HT2A y α1-adrenérgicos(6). Su empleo como hipnótico en 
pacientes no deprimidos se debe valorar, ya que su relación beneficio/riesgo es 
significativamente más desfavorable que la de los hipnóticos convencionales y se 
produce tolerancia tras la primera semana de tratamiento. Con estos datos resulta 
difícil justificar el amplio uso de trazodona como hipnótico(6, 10).

De igual modo, la mirtazapina es un antidepresivo sedativo que bloquea fuerte-
mente los receptores H1, así como los receptores 5-HT2A y 5-HT2C. Su vida media 
de 20-40 h puede provocar sedación diurna. La mirtazapina podría justificarse en 
el tratamiento de la depresión en los pacientes que tienen síntomas de insomnio y 
pueden beneficiarse del aumento de peso. Se recomienda en pacientes depresivos 
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con síntomas de insomnio a dosis bajas, ya que a dosis altas antidepresivas la 
estimulación noradrenérgica puede contrarrestar el efecto sedante(6, 25).

Entre los antidepresivos tricíclicos destaca como hipnótico la doxepina que, a dosis 
de 3 y 6 mg, ha sido aprobada recientemente por la FDA para el tratamiento del in-
somnio. A estas dosis la doxepina, respecto al placebo, no produce efectos adversos 
importantes, salvo cefaleas y somnolencia, y mejora de forma ligera la duración y 
mantenimiento del sueño, aunque no la inducción del mismo. Estos efectos son ma-
nifiestos durante las dos primeras noches de tratamiento, pero no existen datos sufi-
cientes para evaluar sus beneficios y riesgos a corto plazo debido al escaso número 
de estudios. La doxepina no ha sido evaluada frente a otros hipnóticos. En España, la 
dosis más baja comercializada de doxepina es la de 25 mg, es decir, una dosis muy 
superior a la recomendada como hipnótico, por lo que se pueden presentar insomnio 
de rebote y efectos secundarios similares a los observados con otros tricíclicos(6).

Los antipsicóticos, especialmente quetiapina, olanzapina y risperidona, se prescri-
ben como medicación “fuera de ficha técnica” para inducción y mantenimiento del 
sueño. No obstante, se debe tener en cuenta el potencial riesgo de muerte súbita 
en pacientes ancianos. En el caso de la quetiapina, incluso a dosis bajas, no se 
recomienda, ya que se han observado efectos adversos, como aumento de peso, 
elevación de triglicéridos o aumento de movimientos periódicos de las piernas 
durante el sueño(6, 32).

Por lo tanto, todos los tratamientos farmacológicos del insomnio deben evaluarse 
en su relación beneficio/riesgo, con respecto a sus efectos adversos, su influencia 
sobre el estado de alerta matutina y los síntomas de abstinencia, especialmente en 
pacientes de edad avanzada(6, 10).

Conclusiones
El tratamiento farmacológico del insomnio es un problema complejo, en especial en 
niños y en personas de edad avanzada. Para el adecuado tratamiento hay que esta-
blecer un cambio en el estilo y hábitos de vida y asociar tratamiento no farmacológico 
con farmacológico. Los hipnóticos deben recomendarse en los casos en los que se 
requiere una respuesta rápida de los síntomas, si el insomnio es grave y ocasiona 
trastornos importantes en el sujeto. Asimismo, el empleo de hipnóticos debería reser-
varse para los casos en los que las medidas no farmacológicas fracasan o cuando el 
insomnio persiste después del tratamiento de la causa mental o médica subyacente. 

La farmacología actual del insomnio está integrada por fármacos que actúan sobre 
diferentes dianas para conseguir regular el sueño. Su perfil de eficacia y tolerabili-



Insomnio68

dad presenta importantes diferencias. La selección del tratamiento más adecuado 
debe considerar que el insomnio es un problema no solo nocturno, sino que afecta 
a la calidad de vida y funcionalidad diurna de los pacientes. La eficacia hipnótica 
no debe ir en detrimento de la salud individual y social, como por desgracia sucede 
con algunos de los agentes más empleados en el tratamiento del insomnio. En 
general, la relación beneficio/riesgo debe evaluarse a corto y largo plazo. 

En la actualidad, existen fármacos eficaces para inducir y mantener el sueño debido 
a sus propiedades antihistamínicas o gabaérgicas. De ser posible, estos fármacos 
deben ser utilizados en monoterapia, a la menor dosis posible y durante periodos 
cortos o de forma intermitente. Pese a ello, estos fármacos pueden empeorar el 
rendimiento diurno y provocar efectos adversos a corto y largo plazo. El empleo de 
antidepresivos o antipsicóticos sedativos está solo justificado cuando existe una 
patología concomitante que justifique el empleo de estos medicamentos.

Una posible alternativa es la melatonina de liberación prolongada (MLP 2 mg), que imita 
el patrón de secreción fisiológico de la melatonina y que está indicada en pacientes 
mayores de 55 años. Este fármaco ha demostrado una buena relación beneficio/riesgo 
en estudios clínicos controlados, abiertos y de farmacovigilancia, con una duración de 
hasta 12 meses, demostrando una mejoría en latencia y calidad del sueño junto con 
una mejor calidad de vida y alerta diurna. A ello se le suma una buena tolerabilidad, sin 
provocar dependencia ni fenómenos de abstinencia o insomnio de rebote, lo que ha 
hecho que se considere por algunos autores y en varias guías clínicas como un agente 
de primera línea en los pacientes mayores de 55 años con insomnio. 

Finalmente, como se recoge en otro capítulo de esta obra, no hay que olvidar 
nunca las medidas no farmacológicas para el tratamiento del insomnio. Asimismo, 
el tratamiento de las patologías concomitantes y del insomnio no es excluyente. 
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El insomnio es el trastorno del sueño más frecuente y un motivo de consulta ha-
bitual en Atención Primaria, aunque en muchas ocasiones está infradiagnosticado. 
Se trata de un trastorno con un alto componente subjetivo y que los pacientes 
refieren como un problema grave y limitante para desarrollar su actividad cotidiana, 
interfiriendo en las relaciones sociales y en la vida laboral(1-3). 

Dada su alta prevalencia y la repercusión en la calidad de vida de las personas que 
lo sufren, es importante que el clínico identifique a los pacientes que padecen este 
trastorno para su abordaje temprano y así evitar que se cronifique(4). 

Los profesionales de Atención Primaria, como nivel de entrada al sistema sanitario, 
tienen un papel prioritario en la detección y búsqueda activa de pacientes insom-
nes, dadas las características de accesibilidad, continuidad de la atención, conoci-
miento de la comorbilidad y del entorno familiar, social o laboral de los pacientes. 

El insomnio se puede presentar como un trastorno independiente, de forma comór-
bida con otro trastorno mental o somático (neurológico, reumatológico, digestivo, 
metabólico, endocrino, etc.) o como un síntoma de otros trastornos del sueño, por 
lo que su manejo y tratamiento en estas ocasiones estará relacionado con dicha 
patología. Todo ello justifica la necesidad de un adecuado enfoque diagnóstico y 
terapéutico del paciente insomne(5). 

La evaluación del paciente se basa principalmente en la historia clínica, por lo que 
es imprescindible realizar una anamnesis detallada, que junto a la exploración 
física, permita identificar los factores implicados en su etiología, definir de forma 
concreta el problema y así fundamentar su abordaje. La aplicación de cuestionarios 
del sueño y el registro del sueño en un diario puede ser en ocasiones de ayuda 
para el enfoque diagnóstico(6).
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Hay que señalar el papel de Enfermería como parte del equipo multidisciplinar de 
Atención Primaria. La implicación de los profesionales de Enfermería para el manejo 
del insomnio es importante, tanto en el abordaje individual como grupal, llevando 
a cabo actividades a nivel de prevención y promoción y colaborando con el médi-
co de familia en el diagnóstico y seguimiento del tratamiento de estos pacientes. 
Entre las actividades que se pueden realizar por parte de enfermería se encuentran 
reforzar las medidas de higiene del sueño y hábitos de vida saludable, así como ac-
tividades de educación grupal(7). Actualmente, se reconoce la terapia cognitivo con-
ductual como un pilar básico en el tratamiento del paciente afecto de insomnio(9).

La mayor parte de pacientes con trastornos del sueño, y concretamente con insom-
nio, son diagnosticados y tratados en el ámbito asistencial de la Atención Primaria(8). 
No obstante, aquellos pacientes en los que se sospeche la existencia de insomnio 
originado por otros trastornos del sueño más complejos, que precisen un estudio 
más exhaustivo, se remitirán a la Unidad del Sueño para la realización de pruebas 
diagnósticas complementarias que ayuden al diagnóstico del problema (poligrafía 
cardiorespiratoria, vídeo-polisomnografía, actigrafía…). Además, en caso de duda 
diagnóstica, sospecha de otra patología subyacente o mala evolución puede de-
rivarse a la Unidad del Sueño o a atención especializada (Neurología, Psiquiatría, 
Neumología, Otorrinolaringología, etc.) en función de la sospecha diagnóstica para 
su abordaje específico(2, 6, 10-15) (tabla 1).

En la derivación de pacientes con sospecha de síndrome de apneas-hipoapneas 
del sueño a una Unidad del Sueño, se debe dar prioridad a los pacientes que 
presenten alguna de las siguientes circunstancias: excesiva somnolencia diurna 
incapacitante, profesión de riesgo (conductores, trabajos con máquinas peligrosas), 
hipertensión arterial de difícil control, cardiopatía isquémica, accidentes cerebrovas-
culares, arritmias cardiacas o insuficiencia respiratoria. 

El médico de Atención Primaria, en su faceta de atención médica continuada, parti-
cipará activamente en el seguimiento de los pacientes derivados, bien a la Unidad 
del Sueño o a otras especialidades de referencia. En las ocasiones en que se re-
quiere un abordaje multidisciplinar es necesaria la colaboración y coordinación de 
los distintos niveles asistenciales que favorezcan la continuidad asistencial. Así, una 
vez realizado el diagnóstico en las Unidades de Sueño e instaurado el tratamiento 
oportuno, el paciente podrá hacer seguimiento en las unidades de Atención Prima-
ria en relación con la Unidad del Sueño de referencia.

La planificación conjunta entre niveles de atención es variable entre las Comu-
nidades Autónomas y áreas sanitarias, existiendo diferencias respecto al circuito 
de derivación desde Atención Primaria a las Unidades del Sueño, realizándose 
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bien de forma directa o bien vía especialista (neurólogo, neumólogo, psiquiatra, 
ORL, etc.). Es deseable establecer protocolos de derivación a la Unidad del Sueño 
consensuados, así como programas de colaboración entre los centros de Atención 
Primaria, las Unidades del Sueño a las que pertenecen y las unidades o servicios 
de las especialidades relacionadas, adaptados a cada realidad asistencial y con-
tando con la participación de las direcciones médicas implicadas para la mejora de 
la calidad y eficiencia en la atención de los trastornos del sueño(16-17). 

Tabla 1. �Criterios de derivación de pacientes con insomnio 
desde Atención Primaria 

Criterios de derivación de pacientes 
con insomnio en AP

Derivación

Sospecha de trastornos del sueño más 
complejos:

�Trastornos del sueño relacionados 
con la respiración 
(apnea/hipoapnea obstructiva 
del sueño).

�Síndrome de piernas inquietas.

�Parasomnias.

�Hipersomnia diurna grave.

Unidad del Sueño y/o 
especialista de referencia.

Confirmación del diagnóstico en caso 
de duda diagnóstica (para realización 
de pruebas complementarias).

Unidad del Sueño.

Insomnio es un síntoma de un trastorno 
mental que requiere tratamiento 
especializado.

Salud Mental.

Insomnio asociado a otra patología médica 
subyacente (cuando proceda).

Especialista de referencia 
según patología.

Insomnio crónico y persistente a pesar de 
haber seguido correctamente las normas 
recomendadas para el tratamiento del 
insomnio.

Unidad del Sueño.

Dependencia del tratamiento hipnótico. Salud Mental.
Fuente: elaboración propia de las autoras.
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ALGORITMO DIAGNÓSTICO DEL TRASTORNO DE INSOMNIO

Queja de sueño insatisfactorio

¿Condiciones favorables para dormir? 

¿Afectación diurna y/o 
deterioro social, laboral, 

académico?

Sueño corto  No

Sí

Sí

Evaluación de circunstancias 
que rodean al sueño: ambiente 
del dormitorio, tiempo dedicado al 
sueño suficiente, hábitos de sueño 

A PÁGINA
SIGUIENTE

- Historia clínica y del sueño
- Exploración física 
- Analítica
- Agenda sueño
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ALGORITMO DIAGNÓSTICO DEL TRASTORNO DE INSOMNIO
(CONTINUACIÓN)

Valorar derivación 
a Unidad del Sueño 
y/o especialista 

Sí

Sí

Sí Sí

No

No

¿Sospecha de otro 
trastorno de 

sueño-vigilia?
T. ritmo circadiano sueño-vigilia

Trastorno del sueño inducido por 
sustancias/medicamentos

Valorar coexistencia de otro trastorno 
mental o enfermedad médica 

T. del sueño relacionado con la 
respiración (apneas, somnolencia 
diurna, ronquidos…)

Parasomnias (pesadillas, bruxismo…)

Síndrome de piernas inquietas

Narcolepsia

¿Efectos directos de una 
sustancia/medicamento?

Duración de la dificultad del sueño

≥ 3 meses 
(≥ 3 veces a la semana)

< 3 meses 

Trastorno de insomnio 
agudo o de corta duración

Trastorno de insomnio 
crónico

Fuente: elaboración propia de la autora.

VIENE DE PÁGINA 
ANTERIOR
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ALGORITMO DE TRATAMIENTO Y SEGUIMIENTO A LARGO PLAZO 
DEL INSOMNIO

DERIVAR UNIDAD DE SUEÑO

No No Sí, valorar
retirar*

 Sí

1.ª semana

2.ª semana

3.ª semana

4.ª semana

Si MLP 2 mg# (continuar 
hasta 13 semanas)

Tras suspender la MLP 2 mg# 
a las 13 semanas, valorar si la 

mejoría se mantiene

ÁNALOGOS BDZ 1, 2, 3

o
benzodiazepinas de 
vida media corta2, 3 

(tratamiento 3-4 semanas)

Finalización del 
tratamiento

VALORAR
LA MEJORÍA

*Si se valora retirar, que sea paulatinamente (depende del tipo benzodiazepina).
#Única melatonina autorizada como medicamento (Circadin® 2 mg), indicada en mayores de 55 años.
1 �Zolpidem se mantiene en 10 mg/día. En pacientes de edad avanzada o con insuficiencia hepática la dosis recomendada
es de 5 mg/día.
2 Riesgo de somnolencia.
3 Máximo 4 semanas tratamiento incluida la retirada.

Fuente: elaboración propia de los autores.

VALORAR SI HAY MEJORÍA
No Sí

Melatonina de liberación prolongada
(MLP 2 mg)#

1.ª semana

4.ª semana

Terapia cognitivo conductual (TCC), plantas 
medicinales, complementos alimenticios,

antihistamínicos

CONSIDERACIONES 
Tto. previo*
Tto. concomitante
(interacciones)
Efectos secundarios

VALORAR SI MEJORA No

2.ª semana

3.ª semana

4.ª semana

Medidas de higiene del sueño

INSOMNIO AGUDO
(Quejas de sueño menos de 3 meses de duración)

Medidas de higiene del sueño

INSOMNIO CRÓNICO
(Síntomas más de 3 meses de duración nocturnos y diurnos)

1.ª semana





Test de evaluación para acreditación

pautas de actuación y seguimiento en insomnio, una actividad de formación 
continuada y acreditada. Para poder evaluarse y optar al diploma acreditativo deberá 
dirigirse al Campus Virtual de la Fundación para la Formación de la Organización 
Médica Colegial, web: 

http://formacion.ffomc.org 

La evaluación se compone de 30 preguntas tipo test con 5 opciones de respuesta, 
siendo una de ellas la válida. El criterio de evaluación exigido para obtener los cré-
ditos correspondientes será el 80% de respuestas correctas.

Para poder realizar una correcta evaluación del beneficio-riesgo de los 
tratamientos farmacológicos, aconsejamos a los profesionales que 

consulten la información sobre las alertas, notas informativas 
y de seguridad que emite la Agencia Española del Medicamento 
y Productos Sanitarios (AEMPS), disponible en el siguiente enlace:

http://www.aemps.gob.es/medicamentosUsoHumano/portada/home.htm





97
06

4 
02

/2
01

6

Patrocinado por


