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El insomnio es uno de los trastornos de sueño más fre-
cuentes en la población general, tal como lo indican distin-
tos estudios epidemiológicos, la práctica especializada en
medicina del sueño y la reciente revisión de la clasificación
internacional de los trastornos del dormir. El insomnio con-
siste en la dificultad repetida con el inicio del sueño, dura-
ción, consolidación, o calidad que ocurre a pesar del tiempo
adecuado y oportunidad para dormir, y que produce alguna
forma de alteración en el desempeño diurno. Las quejas del
paciente insomne comúnmente incluyen dificultad para ini-
ciar y/o mantener el sueño, periodos prolongados de vigilia
nocturna y/o cantidades insuficientes de sueño nocturno. 

La polisomnografía nocturna (PSGN) es la medición ob-
jetiva estándar de los parámetros fisiológicos que ocurren
durante el sueño. Permite al clínico la comparación objetiva
de las características del sueño del paciente con datos nor-
mativos de poblaciones de sujetos sanos, y con esto funda-
mentar el diagnóstico del trastorno de sueño. También re-
sulta de gran utilidad al proporcionar índices de inicio y
continuidad del sueño que permiten identificar con preci-
sión el tipo de insomnio y con ello planear la estrategia te-
rapéutica a seguir. Estos índices incluyen el tiempo en con-
ciliar el sueño, la distribución y duración de la vigilia y las
distintas etapas de sueño, el número de despertares y de
cambios de fase durante el estudio, así como la intromisión
de ritmos cerebrales anormales durante el sueño. El conoci-
miento de estos índices permiten también hacer una com-
paración entre los hallazgos objetivos y la estimación subje-
tiva del paciente que generalmente se encuentra alterada al
sentir que tarda mucho tiempo en conciliar el sueño, que
tiene gran dificultad para volver a dormir después de cual-
quier despertar nocturno, o bien, que logra dormir escasas
horas durante la noche y en el peor de los casos, que no lo-
gra dormir en absoluto. 

El uso de la PSGN como apoyo diagnóstico tiene indica-
ciones precisas en el paciente insomne debido principal-
mente a sus altos costos. Por regla general, dicho estudio no
es necesario para establecer el diagnóstico etiológico en mu-
chos pacientes insomnes, sobre todo si se toma en cuenta
que el insomnio psicofisiológico es el subtipo más frecuente
de insomnio y que en éste basta con realizar un diagnóstico
adecuado desde el interrogatorio inicial. La PSGN tampoco
está indicada de manera rutinaria en la evaluación del pa-
ciente con insomnio transitorio o crónico, secundario a alte-

raciones psiquiátricas, asociado a demencia, o secundario a
otras condiciones médicas como la fibromialgia.

No obstante, existen otras causas frecuentes de insomnio,
entre las que destacan las orgánicas inducidas por el sueño,
mismas que ocasionan que muchos pacientes, debido a sus
manifestaciones clínicas y sobre todo a la dudosa etiología
del trastorno requieran de la PSGN para establecer con pre-
cisión el diagnóstico y severidad del padecimiento, y con
ello elegir el tratamiento más adecuado a cada caso. La
PSGN permite descubrir la presencia de trastornos que sue-
len pasar inadvertidos al propio paciente, a sus familiares y
al clínico mismo, como es el caso del síndrome de movi-
mientos periódicos de las extremidades o los trastornos res-
piratorios inducidos por el sueño en sus formas leves o mo-
deradas.

La PSGN ha demostrado a lo largo del tiempo que el in-
somnio crónico independientemente de su etiología, produ-
ce alteraciones en la organización del sueño expresadas
principalmente como aumentos en la latencia de sueño, en
la duración del sueño ligero compuesto por las fases 1 y 2,
en los cambios de fase, número de despertares, en los movi-
mientos corporales; en el registro polisomnográfico del pa-
ciente insomne también es frecuente encontrar disminución
del tiempo total de sueño, de la duración del sueño de on-
das lentas formado por las etapas 3 y 4, así como del sueño
de movimientos oculares rápidos. En los pacientes con tras-
tornos respiratorios durante el dormir se observan con pre-
cisión el ronquido, el tipo y frecuencia de apneas, presencia
de hipoxemia e hipercapnia, así como los cambios en la fre-
cuencia cardiaca; en tanto que en los pacientes con síndro-
me de movimientos periódicos de las extremidades se ob-
serva el número de dichos movimientos y el impacto que
éstos tienen sobre la organización del sueño. Las formas
agudas del trastorno suelen presentarse sin evidencia de al-
teración en el registro polisomnográfico.

La mayoría de los centros especializados en el diagnósti-
co y tratamiento de los trastornos de sueño en el mundo si-
guen las recomendaciones de la American Academy of Sle-
ep Medicine y de los lineamientos de la clasificación
internacional de los trastornos de sueño con respecto a la
realización de polisomnografía. Muchos centros adecuan di-
chas recomendaciones de acuerdo a la prevalencia de los
distintos tipos de insomnio:

1. La PSG está indicada en aquellos pacientes insomnes
con sospecha de trastornos respiratorios inducidos por
el sueño, por lo tanto un paciente insomne con datos
de ronquido, pausas respiratorias e inquietud al dormir
debe ser referido a estudio PSG con el fin de conocer
la severidad del trastorno respiratorio y encausar ade-
cuadamente el tratamiento.

2. También está indicada para pacientes insomnes con
sospecha de síndrome de movimientos periódicos de
las extremidades. La presencia de movimientos atípi-
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cos de las piernas durante el sueño es sugestiva de di-
cho síndrome. LA PSG también está indicada en aque-
llos pacientes insomnes con despertares súbitos acom-
pañados de conductas violentas o dañinas.

3. Los pacientes insomnes que hayan recibido tratamien-
tos previos con pobre control del trastorno también
deben ser estudiados mediante PSG.

4. En casos de pacientes con pronunciada falsa percep-
ción del tiempo estimado de sueño, la PSG es una he-
rramienta muy útil para demostrar al paciente que
duerme mejor de lo que él mismo siente dormir.

5. Por último, es recomendable realizar PSG en aquellos
pacientes insomnes en quienes exista incertidumbre
diagnóstica.
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ANSIEDAD, DEPRESIÓN E INSOMNIO
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A mediados de la década de los sesenta, una serie de a-
rtículos científicos empezaron a señalar que la ansiedad es-
taba siendo sustituida por la depresión y por la desesperan-
za como estados emocionales predominantes en el ser
humano (Calderón-Narvaez, 1997). Lo cual implicaría que
si las décadas de mediado del siglo pasado fueron etiqueta-
das como la edad de la ansiedad, las últimas serían conside-
radas como la edad de la melancolía (Klerman, 1979).

Consideraciones sociológicas al margen, uno de los sínto-
mas capitales asociados a la depresión es el insomnio. Sien-
do así que se considera su presencia en diferentes estudios
revisados del 33,9% (Krief, 1991) al 90% (Neylan, 1995) en
grupos de pacientes afectos de trastornos afectivos.

Ciertamente el contexto clínico de muchos trastornos del
inicio y mantenimiento del sueño está en la psicopatología
de contenidos afectivos y ansiosos, pero no es infrecuente
que se establezca una relación circular entre la sintomatolo-
gía psiquiátrica y el insomnio por su tendencia a la poten-
ciación mutua.

Existen varias hipótesis sobre sus etiopatogenias que apo-
yarían esta coexistencia clínica:

– El insomnio como síntoma de la depresión y de la an-
siedad.

– Los trastornos afectivos y ansiosos como fenómenos
asociados al insomnio.

– Existencia de modelos biológicos que implicarían varia-
ciones parecidas en la neurotransmisión. Ya que se in-
fiere que los trastornos del sueño pueden preceder y
persistir después de un trastorno depresivo o ansioso
(Reynolds, 1987), así como se ha descrito que la depri-
vación de sueño puede alterar el estado de ánimo en el
50% de los sujetos estudio (Wu, 1990).

Así pues, los trastornos del sueño –concretamente el in-
somnio–, en las depresiones han sido ampliamente estudia-
dos, e incluidos en el DSM-IV-TR como “…insomnio rela-
cionado con…(indicar el trastorno del Eje I o el Eje II)”. En
el criterio A de la mencionada clasificación de trastornos
mentales se hace referencia a que el principal motivo de
consulta es la dificultad para conciliar o mantener el sueño,
o la sensación del sueño no reparador al despertarse, du-
rante al menos 1 mes, asociadas a fatiga diurna o afectación
de las actividades diarias; y el criterio C alude a que el in-
somnio se considera relacionado con otro trastorno del Eje
I o el Eje II (por ejemplo, trastorno depresivo mayor, tras-
torno de ansiedad generalizada, trastorno adaptativo con
síntomas de ansiedad), pero reviste la suficiente gravedad
como para merecer una atención clínica independiente.

Aunque la CIE-10 no tiene una categoría diagnóstica di-
rectamente correspondiente al trastorno del sueño relacio-
nado con otro trastorno mental, admite una codificación
como “insomnio no orgánico”.

La clasificación Internacional de los Trastornos del Sueño
(ICSD) reconoce también –con una mayor subtipificación
de los insomnios primarios– una categoría diagnóstica para
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el trastorno del sueño asociado a cuadros clínicos psiquiá-
tricos (Sanchez-Planell, 1999).

Clínicamente el insomnio relacionado con el trastorno de-
presivo mayor tiene como característica una conciliación del
sueño relativamente normal pero con varios despertares en
la segunda mitad de la noche y despertar precoz matutino.
Anímicamente, las mañanas son vividas con auténtico desa-
grado. Hay que recordar que estas horas son las peores del
día para muchos pacientes depresivos. La polisomnografía
demuestra una reducción de los estadios 3 y 4 del sueño, con
frecuencia un acortamiento de la latencia del sueño REM, y
un período REM inicial alargado.

En general el concepto de que el insomnio es un síntoma y
hay que buscar su causa (Estivill, 2004) adquiere su sentido
más amplio en el abordaje psiquiátrico de los trastornos del
sueño. La experiencia clínica de que el 40% de las personas
que sufren insomnio termina desarrollando depresiones o
trastornos de ansiedad, cuya primera manifestación suele ser
un “despertar precoz”, dota de solidez práctica a aquella re-
lación circular mencionada al inicio de la presentación.

Además de la exploración psicopatológica, existen dife-
rentes instrumentos de evaluación psiquiátrica en cuyos
ítems se contempla el insomnio. Entre ellos cabe destacar el
inventario de depresión de Beck, la Escala de Hamilton
para evaluación de la depresión (con ítems para la detección
de insomnio precoz, medio o tardío), la Escala de Depre-
sión de Montgomery-Asberg –MADRS (en el ítem (4) sue-
ño reducido), la Escala de Depresión de Calgary CDS ( en
el ítem despertar precoz) y el cuestionario de Trastornos del
Humor (MDQ) ( donde se hace referencia a …ha tenido al-
guna vez algún período de tiempo en el que no estaba en su
estado habitual y… dormía mucho menos de lo habitual y
creía que realmente no era importante?, la Escala Hamilton
para evaluación de la ansiedad (con los ítems dificultad para
quedarse dormido, sueño fragmentado, sueño insatisfactorio
o fatiga al despertar, sueños, pesadillas o terrores nocturnos),
y el Inventario de Ansiedad Estado-Rasgo (STAI).

En la consulta psiquiátrica cotidiana no esta exenta de
sorpresa la reacción del paciente deprimido o ansioso cuan-
do se le comunica que el mejor hipnótico para su insomnio
no es un fármaco hipnosedente, ni siquiera un ansiolítico de
administración nocturna, sino básicamente un antidepresivo
muy posiblemente de toma diurna. Afirmación que resume
el concepto clínico de mi intervención: el mejor sueño es el
resultado del estado afectivo durante el día, por lo cual el
mejor tratamiento para su trastorno (farmacológico y/o psi-
coterapéutico) es el que se realiza durante las pautas pres-
critas en el día.
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Las relaciones entre situaciones estresantes y el patrón de
sueño han sido objeto de escrutinio científico desde hace ya
varias décadas. Sin embargo, existen aún una gran cantidad
de interrogantes acerca de estas relaciones. Uno de los prin-
cipales problemas que nos ha incapacitado para entender
con precisión estas relaciones, radica en la extrema laxitud
y la poca precisión con que se maneja el término estrés en la
literatura científica. Tanto para trabajos experimentales en
animales como en seres humanos, los estudios que ha inten-
tado analizar las relaciones causales entre el estrés y el sue-
ño, han utilizado una gran variedad de situaciones a todas
las cuales se les ha denominado genéricamente como gene-
radoras de estrés. El resultado de esta indefinición ha pro-
piciado, por supuesto, una gran cantidad de datos incone-
xos, contradictorios y sobre los cuales no se puede tener una
visión exacta acerca de lo que sucede en el cerebro después
de una situación estresante y que posteriormente afectará la
presentación del patrón de sueño. Lo único que se puede
concluir, desde una posición cautelosa, es que los efectos de
situaciones estresantes sobre el patrón de sueño, dependerá
de la naturaleza y características de la situación estresante.
En el caso de insomnio, esta conclusión es también vigente.
Existen situaciones estresantes que generarán dificultades
para que el sueño inicie, se mantenga y se prolongue ade-
cuadamente.

LA RESPUESTA DE ESTRÉS

El pionero de este concepto fue Hans Selye quien repor-
tó la existencia de un síndrome que se presentaba cuando el
organismo era expuesto a diversos tipos de agresiones. Sel-
ye definió el estrés como una respuesta inespecífica ante si-
tuaciones de demanda extraordinaria para el organismo1.
Sin embargo, al evolucionar el concepto, el mismo Selye ge-
neró conceptos contradictorios con los postulados que él
mismo había concebido2. A lo largo de las décadas que si-
guieron al reporte original de Selye, el término de estrés ha
caído en imprecisiones crecientes en la literatura científica,
al mismo tiempo que se ha popularizado agregando así ma-
yores contradicciones. Las situaciones que producen estrés
o estresares, se han ampliado para incluir a todas aquellas
circunstancias que producen una demanda extraordinaria
en el organismo, aún cuando sean de naturaleza placentera.
No es extraño entonces que, con tal diversidad de situacio-
nes ante las cuales el organismo debe responder, las res-
puestas presenten características muy diferentes entre sí.
Cuando se intenta, entonces, analizar el efecto de situacio-
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nes estresantes sobre el patrón de sueño, el resultado es que
se encuentran reportes en los que se han utilizado estreso-
res muy diferentes con la consiguiente diversidad de res-
puestas. Estudios en animales, principalmente roedores, in-
dican que las modificaciones del patrón de sueño ante
situaciones estresantes están relacionadas con las caracterís-
ticas del estresor. Sin embargo, la tendencia general señala
una modificación en el patrón de sueño que con mucha fre-
cuencia se refleja en el sueño MOR y en pocos casos incre-
menta la vigilia.

A partir del análisis de las situaciones estresantes que
producen alteraciones en el ciclo sueño-vigilia, podemos
desprender que las características de estos estresares son
fundamentales para determinar el efecto. Característi-
cas como la intensidad, la frecuencia, la periodicidad, el
control del sujeto sobre el estresor, la relación entre el ciclo
de luz-oscuridad con la presentación del estresor, la predic-
tibilidad.

EJES INVOLUCRADOS EN EL ESTRÉS 
Y POSIBLEMENTE EN EL INSOMNIO

Si bien las características de la respuesta de estrés depen-
derán de la naturaleza del estresor, regularmente es una res-
puesta generalizada cuyos componentes presentarán dife-
rencias de acuerdo con la demanda extraordinaria que esté
enfrentando el organismo. Una de las respuestas más evi-
dentes la presenta el eje hipotálamo-hipófisis-adrenales
cuya activación implica la liberación hipofisiaria de hormo-
na adrenocorticotrófica y, finalmente, cortisol de las glándu-
las suprarrenales3. Esta última hormona presenta un patrón
cíclico de liberación con el pico mayor en las horas de la ma-
drugada lo que sugiere una conexión con la vigilia. Adicio-
nalmente, experimentos en ratas utilizando diferentes dosis
de cortisol revelaron un efecto alertante. Por otro lado, la
respuesta de estrés involucra también una activación del sis-
tema catecolaminérgico y de manera muy relevante, el locus
coeruleus que, además de concentrar la mayor cantidad de
somas noradrenérgicos en el cerebro, participa también el la
regulación del ciclo sueño-vigilia4. La mayoría se situaciones
estresantes, producen un incremento de los niveles de cate-
colaminas circulantes que, junto con el incremento de la ac-
tividad simpática, producirá un marcado estado de alerta Un
tercer componente que se presenta con gran frecuencia en
situaciones estresantes es la activación del sistema opioidér-
gico. Se ha sugerido que la activación de este sistema ven-
dría a coadyuvar a enfrentar al estresor agregando un efec-
to analgésico y tranquilizante que, en otras circunstancias
puede ser un inductor de sueño5.

En seres humanos también se ha intentado definir el efec-
to de situaciones estresantes sobre el patrón de sueño y vi-
gilia. Durante algunos años, los estudios se han enfocado al
efecto agudo que un estresor produce en el patrón de sueño
que le sigue inmediatamente6. Así, existen reportes de cam-
bios en las características del sueño cuando, previo al perío-
do de sueño los sujetos han sido sometidos a ejercicio in-
tenso, a videos desagradables o cuando los sujetos duermen
la noche previa a una cirugía o a un examen importante. En
la mayoría de los casos, el efecto reportado se refiere a una
modificación en el patrón de sueño que implica incrementos

o decrementos de las etapas de sueño y, ocasionalmente un
incremento en el número de despertares, lo que puede su-
gerir una situación cercana al cuadro de insomnio que im-
plica un despertar temprano o una incapacidad de mantener
el sueño7.

Estudios recientes se han enfocado al efecto de situacio-
nes estresantes derivadas de la situación laboral y que se
presentan de manera crónica afectando crecientemente la
calidad de sueño. El problema común que han tenido que
enfrentar estos estudios ha sido la ponderación de la res-
puesta de estrés. Quienes han intentado medir los niveles
circulantes de cortisol como un correlato sólido de los nive-
les de estrés de un sujeto, se han encontrado con el hecho de
que no parece existir una relación directa que vincule ine-
quívocamente nivel de tensión con niveles de cortisol. Algo
similar ha sucedido cuando se han intentado medir las cate-
colaminas o sus metabolitos en orina8. No parece haber una
relación directa. Esto puede ser explicable si atendemos a la
historia natural de la respuesta de estrés, una de cuyas ca-
racterísticas centrales es el fenómeno de adaptación, es de-
cir, circunstancias medioambientales que originalmente sus-
citan la respuesta de estrés, dejan de producirla una vez que
se repiten constante y sistemáticamente. Por otro lado, si
bien los niveles de cortisol y catecolaminas pueden regresar
a niveles normales a lo largo del tiempo, esto no quiere de-
cir que el organismo deje de resentir los efectos mórbidos
de situaciones estresantes. Lo que significa es que no ten-
dremos una herramienta eficiente de ponderación del efec-
to estresante.

En el caso del insomnio consecutivo a situaciones sociola-
borales de gran demanda, existe la sospecha de que sea de-
bido a una incapacidad adaptativa que generará desequili-
brios emocionales. Existe una estrecha correlación entre
alteraciones del sueño consecutivas a situaciones estresan-
tes crónicas y la presencia de datos de ansiedad generaliza-
da o de depresión9. De hecho, el modelo animal que se ha
propuesto para estudiar el efecto de situaciones estresantes
crónicas sobre le sueño y el desempeño de las ratas, se de-
nomina modelo de depresión por estrés crónico, leve e im-
predecible. Esto significa que la situación generadora de la
respuesta de estrés deberá presentarse de manera crónica
pero, para evitar el fenómeno de la habituación, los estreso-
res deben ser múltiples y presentarse de manera aleatoria
de tal suerte que el sujeto no pueda predecir y tratar de con-
trolar la aparición del estresor10.

Los artículos que se refieren al insomnio ocasionado por
situaciones laborales estresantes empiezan a aumentar en su
frecuencia de aparición. Sin embargo, persiste la limitante de
evaluar el nivel de estrés que el sujeto experimenta11 (Tachi-
bana Et al, 1998). En un estudio reciente, Utsugi y colabora-
dores estudiaron la presencia de insomnio en trabajadores
del gobierno y la industria japonesa, caracterizados por ser
de una gran demanda y en los que los trabajadores se invo-
lucraban en exceso con las demandas de su trabajo. Estos au-
tores reportaron una alta correlación entre la presencia de
insomnio con los niveles de estrés generados con la situación
laboral12. Sin embargo, para la ponderación de la intensidad
de la situación estresante, los investigadores recurrieron a la
aplicación de cuestionarios que se empiezan a utilizar de ma-
nera creciente. Estas herramientas son el Modelo de Dese-
quilibrio Esfuerzo-Recompensa y el otro es el Modelo de
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Control de Demanda13,14. Estas herramientas constituyen un
avance substancial para la evaluación del componente de es-
trés en situaciones sociolaborales, principalmente porque la
valoración que se hacía implicaba solo la autoevaluación en
la respuesta a ¿está Usted estresado? Si o no. O bien: Seña-
le su nivel de estrés en la escala del 1 al 4. 

Así, la situación actual que analiza la relación del estrés
con el insomnio parece estar divorciada entre los estudios en
animales y los estudios en seres humanos. Adicionalmente,
es clara la necesidad de definir con mayor precisión el im-
pacto que diferentes condiciones de demanda tienen sobre le
organismo, identificando que los efectos sobre el sueño de-
penderán de las características de esta demanda.
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TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO ACTUAL

Antonio Benetó

Jefe Servicio Neurofisiología. Hospital La Fe. Valencia.

INTRODUCCIÓN

La subjetividad juega un papel importante en el Insomnio
crónico. Así la intensidad del problema está determinada en
gran medida por la percepción que el insomne tiene del im-
pacto negativo que el dormir mal produce. Los insomnes
crónicos tienen una peor sensación de salud general y de
discapacidad, sufren una exacerbación de sus dolencias físi-
cas, se sienten cansados y creen que su rendimiento cogniti-
vo se resiente, a la vez que presentan gran comorbilidad con
la depresión. Esto se traduce en una afectación de su calidad
de vida y tiene como consecuencia un incremento en la tasa
de utilización de servicios médicos en relación a la pobla-
ción no insomne. Es pues evidente la necesidad de tratar a
los pacientes insomnes crónicos para evitar que se incre-
mente la comorbilidad que hemos reseñado1.

El tratamiento debe atender todos los posibles factores que
contribuyen a la aparición del Insomnio y su cronificación.
En esencia descansa sobre tres pilares: corregir las posibles
causas o alteraciones médicas o psiquiátricas asociadas, apli-
cación de técnicas no farmacológicas cognitivo-conductuales,
y administración de fármacos inductores de sueño.

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO

Tras considerar los factores causales y el uso de técnicas
no farmacológicas, si se estima adecuada la administración
de fármacos hipnóticos debe respetarse unos principios bási-
cos: utilizar las dosis mínimas eficaces, de forma intermiten-
te (2-4 veces por semana) y por un corto periodo de tiempo
(3-4 semanas); la supresión del fármaco debe ser gradual2.

Básicamente los fármacos utilizados para el tratamiento
del Insomnio son las Benzodiazepinas (BZD), los fármacos
Z (zopiclona,zolpidem y zaleplon) y los antidepresivos se-
dantes.

Las BZD actúan a través del complejo receptor GABA-
BZD y los agonistas utilizan el mismo receptor, pero tienen
diferente afinidad por varias subclases del receptor3. Ambos
tipos de fármacos siguen siendo considerados de elección
para el tratamiento profiláctico y sintomático del insomnio
agudo, de algunos casos de insomnio crónico primario y
como complemento en el insomnio secundario asociado a
trastornos médicos o psiquiátricos1.

Las BZD no están indicadas en caso de embarazo, abuso
de sustancias y en pacientes con síndrome de apnea del sue-
ño. Así mismo, presentan efectos indeseables como afecta-
ción de la memoria, resaca o efecto residual diurno, insom-
nio de rebote y dependencia, que están en relación con la
dosis, vida media y uso prolongado, y que suponen un serio
inconveniente para su utilización clínica continuada. A pe-
sar de ello su consume no decae y constituyen uno de los ti-
pos de fármacos más vendidos4.
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FÁRMACOS Z

De los tres fármacos disponibles actualmente Zaleplon es
el que tiene una vida media de eliminación más corta y el
aserto de que no produce “afectación cognitiva” el día si-
guiente de su administración parece tener consistencia5.
Tanto este fármaco, como zopiclona y zolpidem no deben
prescribirse por espacio superior a 2-4 semanas.

Estos hipnóticos han sido postulados con el señuelo de su-
perar y resolver algunos de los inconvenientes de las BZD,
tales como el efecto residual, el insomnio de rebote, la tole-
rancia y habituación, así como el impacto negativo sobre el
sueño NREM profundo. Sin embargo, las conclusiones de
un reciente informe elaborado por el “National Institute for
Clinical Excellence” (NICE)5 en el que se compara estos
fármacos con las BZD, no confirma esta pretendida supe-
rioridad. El informe asegura que la calidad de la evidencia
no es adecuada, que en aspecto del riesgo-beneficio no hay
diferencias y que tampoco desde el punto de vista del coste-
eficacia mejoran a las BZD.

El informe NICE concluye que el tratamiento con hipnó-
ticos debe reservarse para casos de insomnio severo, que in-
terfiere el ritmo de vida normal del paciente y solo se apli-
carán tras considerar el uso de técnicas no farmacológicas.
Debe optarse por los fármacos de menor coste y si el elegi-
do no es efectivo no debe prescribirse ninguno de los otros.

ANTIDEPRESIVOS SEDANTES

Ante los inconvenientes de los hipnosedantes es razona-
ble la constante búsqueda de alternativas. Desde la década
pasada asistimos a una tendencia creciente en la prescrip-
ción de medicamentos antidepresivos sedantes con impacto
positivo en el sueño. Esta actitud no está basada en eviden-
cias obtenidas en estudios controlados y probablemente se
basa en observaciones como la comorbilidad entre Insom-
nio y Depresión, y la acción de algunos antidepresivos en
procesos de neurotransmisión implicados a su vez en la re-
gulación del sueño6.

Está muy documentada la relación Insomnio/Depresión y
es razonable asumir que la mitad aproximadamente de los
sujetos insomnes crónicos tienen relación con psicopatolo-
gía afectiva7-10.

Respecto del impacto de los antidepresivos en el sueño,
es clásica y muy conocida la acción supresora del sueño
REM, pero recientemente se van conociendo datos que
avalan la acción positiva de algunas moléculas sobre el sue-
ño NREM profundo, probablemente a través del bloqueo
del receptor 5HT2A

11. Estas moléculas mejoran el inicio y
continuidad del sueño, incrementando la cantidad de sueño
NREM.

La utilización de antidepresivos en el tratamiento del In-
somnio estaría justificada en los siguientes casos12:

– pacientes depresivos con insomnio y en insomnes con
síntomas depresivos.

– pacientes con insomnio psicofisiológico refractarios a
otros tratamientos.

– insomnes con historia de abuso de sustancias.
– pacientes insomnes con síndrome de apnea del sueño u

otras enfermedades respiratorias.

En cuanto a las moléculas a utilizar, las de elección son
Mirtazapina, Trazodona y Mianserina, frente a los antide-
presivos tricíclicos sedantes, que tienen más efectos secun-
darios.

TÉCNICAS NO FARMACOLÓGICAS

El tratamiento cognitivo conductual del Insomnio puede
mejorar de forma persistente la calidad del sueño, reducir el
uso de fármacos hipnóticos y mejorar la calidad de vida, con
un coste favorable en relación a lo que supone el uso conti-
nuado de fármacos inductores de sueño13.

Nuestra experiencia coincide con la afirmación anterior.
En la evaluación de una muestra de 100 pacientes tratados
en nuestra Unidad mediante técnicas cognitivas y conduc-
tuales observamos una modificación favorable del sueño de
los pacientes al conseguir una reducción de la latencia de
inicio, una reducción de la cantidad de vigilia y un incre-
mento de la eficiencia, con el consiguiente impacto positivo
en el funcionamiento diurno. En un 30% de los pacientes
fue posible reducir las dosis de los hipnóticos que consumí-
an desde hacía varios años, hasta llegar incluso a su supre-
sión en algunos casos14.
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