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Insomnio. Un grave problema 
de salud pública 

Ana Gabriela Sánchez-Cárdenas,a Christian Navarro-Gerrard,a Haiko Nellen-
Hummel,a José Halabe-Cherema

Insomnia. A severe health care problem

The magnitude which sleep has on personal well-being is similar to 
the effects of diet and exercise. Sleep deprivation has severe negative 
effects on an individual’s overall health, and this is usually overseen. 
From 30 to 40 % of the population has presented insomnia at a cer-
tain moment of life and from 9 to 15 % have evolved into a chronic and 
severe insomnia. Recent investigations have related sleep deprivation 
with obesity, metabolic disorders, heart disease, mental health problems 
and dementia. Recently, more investigations have focused on the mul-
tiple alterations suffered by the immune system in cases of sleep depri-
vation. In order to make an opportune diagnosis of insomnia, it is vital 
to obtain a detailed history of the patients’ sleep habits. In the physical 
exam one must search for signs and symptoms which might suggest an 
organic cause that generates the patient’s insomnia. One of the pillars 
in treatment of these patients consists in acquiring an adequate sleep 
hygiene based on the optimization of the environment and the behavior 
that are associated with sleep.

El sueño es uno de los pilares de un estilo de vida 
saludable. La magnitud de su efecto en la salud 
es similar a los efectos de la dieta y el ejercicio. 

Debido a los cambios en el estilo de vida y a las jor-
nadas de trabajo tan extensas, el tiempo promedio de 
sueño ha disminuido a menos de siete horas. 

Diversos estudios vinculan la falta de sueño con 
obesidad, enfermedades metabólicas (como la diabe-
tes tipo II), problemas cardiacos, desórdenes psiquiá-
tricos y demencia. A pesar de la evidencia creciente de 
la importancia del sueño en la salud, pocos médicos 
prestan atención a este desorden en la práctica médica 
diaria. Se estima que de 50 a 60 % de la población 
adulta reporta problemas del sueño, de los cuales los 
médicos identifican solo un 10 %.1,2

Se trata de un síntoma, no de una enfermedad y se 
manifiesta por dificultad en el inicio, despertar tem-
prano, fraccionamiento o mala calidad del sueño.

Según la duración del insomnio, existen tres tipos: 

• El transitorio, que dura no más de dos semanas.
• El insomnio a corto plazo, el cual dura de dos a 

cuatro semanas.
• El crónico, que dura más de cuatro semanas.3,4 

Prevalencia 

Los estudios indican que entre un 30 y un 40 % de la 
población ha presentado insomnio en algún momento 
de su vida y del 9 al 15 % ha desarrollado insomnio 
crónico y grave.3,4 Este malestar es más común que la 
enfermedad cardiaca, la diabetes mellitus, el cáncer y 
la enfermedad por VIH/SIDA.5 

Entre los factores identificados que generan mayor 
prevalencia están el género femenino, los trastornos 
mentales, patologías médicas, abuso de sustancias y 
la edad avanzada, ya que en mayores de 65 años la 
prevalencia alcanza hasta un 50 %.3,6-9

Una encuesta internacional mostró una prevalencia 
de 37.2 % en Francia e Italia, 27.1 % en Estados Uni-
dos y 6.6 % en Japón.10

 En México se realizaron tres 
estudios en 1997 que mostraron prevalencias aproxi-
madas de un 30 % en la población,11

 mientras que en 
otro estudio en el 2004 se publicaron los resultados 
de una encuesta en tres ciudades: Buenos Aires, San 
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La magnitud que tiene el sueño en el bienestar integral 
de una persona es similar a los efectos de la dieta y 
el ejercicio. La privación del sueño tiene efectos dele-
téreos graves en la salud del individuo y por lo gene-
ral estos son ignorados. Entre un 30 y un 40 % de la 
población ha presentado insomnio en algún momento 
de su vida y del 9 al 15 % ha desarrollado insomnio 
crónico grave. Diversos estudios vinculan la falta de 
sueño con obesidad, enfermedades metabólicas, pro-
blemas cardiacos, desórdenes psiquiátricos y demen-
cia. Existen actualmente grupos que se enfocan en 

las alteraciones en la respuesta inmune que genera la 
falta de sueño. Para realizar un diagnóstico oportuno 
de insomnio, es indispensable que durante la consulta 
se obtenga una historia clínica detallada de los hábitos 
del sueño. En la exploración física se debe enfatizar 
la búsqueda de signos y síntomas que sugieran una 
causa orgánica específica que contribuya a la altera-
ción del sueño. Uno de los pilares del tratamiento es 
establecer en todos los pacientes una buena higiene 
del sueño con base en la optimización del ambiente y 
de las conductas asociadas con el mismo.

Pablo y México, D.F.; según estos resultados, hubo 
síntomas de insomnio en 36.5 % de la población.3,12

 

Enfermedades asociadas 

Las personas con ciertas comorbilidades (enfermeda-
des pulmonares, insuficiencia cardiaca y ciertas con-
diciones asociadas con el dolor como el cáncer) tienen 
un riesgo incrementado de padecer insomnio, sobre 
todo aquellos que presentan enfermedades neurológi-
cas como Alzheimer y Parkinson. Ciertos desórdenes 
psiquiátricos, como la depresión, la ansiedad, el abuso 
de sustancias y el desorden de estrés postraumático 
están fuertemente asociados con el insomnio.13-16 

Existen trastornos respiratorios asociados con el 
insomnio que deben tomarse en cuenta, como el sín-
drome de apnea obstructiva del sueño (SAOS), en el 
que existe obstrucción de la vía aérea superior durante 
la inspiración, y el síndrome de apnea central, el cual 
consiste en pausas repetitivas durante la respiración al 
dormir sin obstrucción de la vía aérea.

En cuanto a los desórdenes del movimiento rela-
cionados con el sueño se encuentran el síndrome de 
piernas inquietas, el cual es más prominente durante 
la noche; el trastorno del movimiento periódico de 
las extremidades, durante el cual existen movimien-
tos repetitivos estereotipados de las piernas durante el 
sueño; y el despertar y los calambres nocturnos de las 
extremidades inferiores, los cuales se caracterizan por 
dolor en las pantorrillas, lo que conlleva al despertar 
del paciente.13

El síndrome de piernas inquietas es un desorden 
neurológico de movimiento sensomotor que causa 
insomnio grave. Afecta a un rango que va del 20 al 
40 % de los pacientes con insuficiencia renal crónica 
que se encuentran en tratamiento con diálisis. En raros 
casos se asocia con anemia por deficiencia de hierro 
y neuropatía periférica. Diversos estudios han demos-
trado que este síndrome es causado por ciertas alte-

raciones en el metabolismo del hierro en el sistema 
nervioso central. Los pacientes cuentan con niveles 
bajos de ferritina sérica en el líquido cerebroespinal, 
a pesar de tener niveles séricos normales de hemoglo-
bina, hematocrito y hierro séricos.1 

Se deben tomar en cuenta los desórdenes del 
ritmo circadiano como el jet lag, los trastornos del 
sueño por la vida laboral nocturna y las parasomnias. 
Algunas otras enfermedades que provocan insomnio 
son el asma, la fibromialgia, la demencia, la enfer-
medad de Parkinson, los trastornos psiquiátricos, 
la cefalea en racimos, los síndromes epilépticos y 
el insomnio familiar fatal. También la enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica (EPOC) provoca la 
alteración del sueño, a partir de los ataques noctur-
nos, la tos, la producción de esputo o la disnea. En 
la enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) 
los episodios de reflujo durante la noche provo-
can malestar, lo cual le impide al paciente tener un 
sueño adecuado.13 

Las personas desempleadas, divorciadas, viudas, 
separadas, con altos niveles de estrés, turnos de tra-
bajo nocturnos, despertares nocturnos frecuentes y 
bajo nivel socioeconómico, así como los pacientes 
que toman múltiples fármacos tienen una alta preva-
lencia de insomnio. Entre esos fármacos se incluyen 
los estimulantes (cafeína y nicotina), antidepresivos, 
betabloqueadores, bloqueadores de canales de calcio, 
glucocorticoides, alcohol, hipnóticos, metildopa, anti-
colinérgicos, metilfenidato, hormonas (tiroides, anti-
conceptivos), broncodilatadores, descongestionantes 
y ciertos antineoplásicos (leuprolide, groserelina, 
daunorrubicina, interferón alfa).13,17-20

Repercusiones clínicas

El insomnio provoca alteraciones en la calidad de 
vida, lo que causa irritabilidad, disminución de la 
memoria, la comprensión, la atención, la creatividad, 
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el entusiasmo, así como mayor riesgo de accidentes 
automovilísticos.

Una de las características más importantes del 
sueño son los cambios que produce en la función cere-
bral, los cuales se asocian con modificaciones directas 
o indirectas en otros sistemas fisiológicos.21

Obesidad y alteraciones metabólicas

Los pacientes que sufren desórdenes del sueño expe-
rimentan alteraciones en la regulación endocrinoló-
gica de las funciones metabólicas. Esta pérdida de la 
homeostasis conlleva a obesidad y enfermedades del 
metabolismo, como la diabetes mellitus tipo 2. En 
un estudio se llevaron a cabo estados de privación de 
sueño y se concluyó que con dormir cuatro horas en 
dos noches consecutivas se reduce considerablemente 
la concentración de leptina; asimismo, se elevan las 
concentraciones de ghrelina hasta en un 32 %. Estos 
cambios hormonales conllevan a un incremento en el 
apetito y la sensación de hambre.1,22,23

Se han descrito múltiples mecanismos que pudieran 
contribuir a las enfermedades metabólicas suscitadas 
por la privación del sueño. Entre las más importantes 
están la intolerancia a la glucosa y la disminución de 
la sensibilidad a la insulina. Las células beta pancreá-
ticas son estimuladas por la actividad parasimpática, 
la cual es mayor en los pacientes con insomnio. Tam-
bién se han descrito alteraciones en las hormonas con-
trarreguladoras, como la hormona de crecimiento y el 
cortisol. Mayores concentraciones de la hormona de 
crecimiento pueden llevar a una disminución rápida 
en la absorción muscular de la glucosa. Las concen-
traciones elevadas de cortisol generan una resistencia 
periférica a la insulina.24-29 

Repercusiones cardiovasculares

Existe múltiple evidencia acerca de las repercusiones 
cardiacas en el insomnio. Se ha demostrado que los 
individuos que duermen entre siete y ocho horas tie-
nen tasas de mortalidad más bajas que aquellos que 
duermen más o menos horas.27

 Tanto en Noruega 
como en Japón se ha estudiado el incremento en el 
riesgo de infarto agudo de miocardio (IAM) en aque-
llos pacientes con insomnio.30,31

La apnea obstructiva de sueño, enfermedad cau-
sante de insomnio, se asocia con incremento de fac-
tores inflamatorios que llevan a un mayor riesgo de 
enfermedad cardiovascular.32,33,34

Trastornos psiquiátricos y desórdenes del humor

Un alto porcentaje de los pacientes que padecen 
insomnio crónico se encuentran clínicamente depri-

midos. Estos episodios depresivos son precedidos por 
ataques de insomnio.1

Efectos del insomnio en la función inmune 

La privación del sueño tiene efectos deletéreos en la 
respuesta inmune, por lo que el sueño debe ser consi-
derado parte vital de esta. Se ha descrito una relación 
recíproca entre el sueño y la inmunidad.21

Se ha encontrado que en las personas que sufren de 
insomnio existe disminución de la respuesta inmune a 
la vacuna de la influenza.21,32

 Los mecanismos exactos 
por los que una infección aguda es asociada con cam-
bios en el sueño no han sido totalmente identificados. 
Una posible hipótesis es que las infecciones provocan 
respuestas inmunes que alteran la expresión de sustan-
cias inmunomoduladoras endógenas, lo cual afecta el 
sueño.35 

La exposición a componentes microbianos ha 
demostrado que afecta el sueño en los humanos. La 
administración de altas dosis de lipopolisácaridos 
incrementa la temperatura corporal, la frecuencia car-
diaca, los niveles de cortisol y de citosinas, como el 
factor de necrosis tumoral (TNF), causando la altera-
ción del sueño al disminuir la fase REM.36

Las dos citocinas más estudiadas son el TNF y la 
interleucina 1 beta (IL-1β). En humanos la IL-6 dis-
minuye las ondas lentas de sueño en la primera mitad 
de la noche y las incrementa en la segunda mitad, pro-
duciendo acortamiento de la fase REM. Las citocinas 
proinflamatorias suelen ser somnogénicas.21,37

Diversas infecciones manifiestan cambios en la 
arquitectura del sueño, como sucede con el virus de la 
rabia y el VIH. En la infección por VIH la alteración 
de la estructura del sueño es uno de los síntomas fisio-
lógicos más tempranos y más consistentes.38-40 

Otro aspecto que hay que considerar es el impacto 
que tiene la privación del sueño en los pacientes hospi-
talizados. La alteración del sueño en ciertos ambientes 
hospitalarios, como en las unidades de terapia inten-
siva, puede disminuir la respuesta inmune e incremen-
tar el riesgo de infecciones.41 

Dormir mucho es un problema también. Un estudio 
del 2004 demostró un incremento en mortalidad en las 
personas que dormían más de ocho horas, comparadas 
con aquellas que dormían siete horas óptimas.40 Esta 
duración se asocia con la tasa más baja de mortalidad 
y morbilidad; la duración de más o menos horas se 
asocia con un incremento del riesgo.42-44

Diagnóstico del insomnio

Para realizar un diagnóstico oportuno de insomnio es 
indispensable que durante la consulta se obtenga una 
historia detallada de los hábitos del sueño. Si se detec-
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tan problemas, se debe preguntar acerca de enfermeda-
des psiquiátricas, medicamentos, síntomas nocturnos 
o cualquier otra entidad relacionada con el sueño. Se 
debe realizar un examen físico que se enfoque en sig-
nos de SAOS, problemas tiroideos o neurológicos y 
reservar los estudios de laboratorio y polisomnografía 
para aquellos de quienes se sospeche la presencia de 
enfermedades específicas asociadas, considerando la 
amplia gama de diagnósticos diferenciales.45,46

Existen múltiples herramientas que se pueden uti-
lizar en la historia clínica para la búsqueda de pro-
blemas de trastornos del sueño, como el cuestionario 
Índice de condición del sueño, que incluye las siguien-
tes preguntas, de fácil y rápida respuesta:

1. Durante una noche típica en el último mes, ¿cuán-
tas noches ha tenido problemas para dormir? (El 
resultado positivo son más de tres noches.)

2. Durante el último mes, ¿en qué medida le ha preo-
cupado la falta de sueño en general? (El resultado 
positivo es desde “Algo” hasta “Mucho”.) 

En caso de tener respuestas positivas a estas dos 
interrogantes se debe indagar con mayor profundidad. 
Esta herramienta resulta útil para muchos clínicos en 
la detección del insomnio.47

En una búsqueda más exhaustiva es de suma 
importancia tomar en cuenta las características 
del sueño. Se debe interrogar si los problemas del 
sueño son al inicio, para mantenerlo, o al despertar; 
si existe un sueño no reparador; si su insomnio es 
agudo, a corto plazo o crónico; si ha sido estable, 
ha empeorado o ha mejorado; las causas que podrían 
precipitarlo, la hora de ir a dormir, de despertarse y 
cuánto dura el sueño; si hay uso de alcohol y cafeína; 
si ha usado terapias actualmente o previamente para 
tratarlo; si ha empleado hipnóticos, sedantes o algún 
otro medicamento para conciliar el sueño; los turnos 
de trabajo y los estresores precipitantes, como los 
problemas psiquiátricos o médicos, jet lag o cambios 
en el ritmo circadiano.13,45

Para documentar los problemas de sueño existen 
algunas herramientas, como los diarios y los cuestio-
narios para el paciente, los cuales deben utilizarse dia-
riamente durante una o dos semanas. Cabe mencionar 
que el diario puede ser más preciso para el paciente.48,49

La tercera edición del ICSD-3 (International Clas-
sification of Sleep Disorders) fue publicada en el 2014 
e incluye siete categorías principales de trastornos 
del sueño, una de las cuales es el insomnio, el cual es 
clasificado en tres formas: corto plazo (presente por 
menos de tres meses), crónico (los síntomas ocurren 
al menos tres veces por semana durante tres meses o 
más) y otros (condiciones que no cumplen los criterios 
para insomnio agudo o crónico).50

Examen físico para identificar comorbilidad del 
insomnio

El examen físico es útil para identificar signos que 
sugieran una enfermedad específica que contribuya 
a la alteración del sueño; algunos ejemplos son los 
hallazgos consistentes con enfermedad tiroidea, car-
diopulmonar, enfermedad neurológica o SAOS.13

El diagnóstico de insomnio es clínico y general-
mente no se requieren pruebas de laboratorio o estudios 
de gabinete adicionales. Sin embargo es importante 
considerarlos cuando se sospeche de alguna comor-
bilidad relacionada con el insomnio. En estos casos 
las pruebas deberán ser dirigidas a la enfermedad de 
la que se sospeche, por ejemplo, pruebas de función 
tiroidea en caso de que se sospeche de trastornos de 
la tiroides o medición de los depósitos de hierro en el 
caso del síndrome de piernas inquietas.

Entre algunas de las pruebas de gabinete dispo-
nibles se encuentran la polisomnografía, indicada en 
aquellos pacientes en quienes de sospeche de SAOS. 
La prueba múltiple de latencia del sueño mide la ten-
dencia del individuo a caer dormido y está indicada en 
los pacientes con narcolepsia. El uso de estas pruebas 
dependerá del criterio clínico del médico, de acuerdo 
con los hallazgos en la historia clínica y el examen 
físico, considerando la múltiple gama de comorbilida-
des relacionadas con el insomnio.

Tratamiento

Uno de los pilares de tratamiento es establecer en 
todos los pacientes una buena higiene del sueño, la 
cual consiste en la optimización del ambiente y las 
conductas asociadas con dormir. Una pobre higiene 
del sueño puede contribuir a su fragmentación, altera-
ción del ritmo circadiano y sobreestimulación.51

Los pasos para tener una adecuada higiene del 
sueño son los siguientes:

1. Mantener horarios establecidos para ir a dormir y 
levantarse.

2. No pasar más de ocho horas en cama. 
3. Tener una adecuada exposición a la luz del día.
4. Dormir en un cuarto tranquilo y oscuro.
5. Mantener una nutrición adecuada.
6. Evitar sustancias que fragmentan el sueño como 

cafeína, nicotina y alcohol.
7. Hacer ejercicio regularmente.
8. Evitar ejercicio exhaustivo dos horas antes de ir a 

dormir.
9. Evitar estimulación con luz brillante antes de ir a 

dormir.
10. Establecer un periodo de relajación 30 minutos 

antes de ir a dormir.45
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Las terapias conductuales son altamente efectivas, 
por lo que se recomiendan dentro de la primera línea 
de tratamiento en pacientes con insomnio crónico, con 
lo que disminuirán así la necesidad de fármacos.52,53

Las terapias cognitivo-conductuales, como la res-
tricción del sueño, la terapia de estímulo-control y las 
técnicas de relajación son efectivas en personas con 
comorbilidades médicas o psiquiátricas. Su relevan-
cia recae en el apoyo a los pacientes para que asocien 
la cama y el dormitorio exclusivamente con dormir, 
debido a que muchos pacientes tienen malos hábitos, 
como ver la televisión o ejercitarse en el dormitorio, 
entre otras actividades. Una de las recomendaciones 
es no permanecer despiertos más de 20 minutos en 
la cama.54-58 

Es importante advertirle al paciente en cuanto a la 
autoprescripción de medicamentos, especialmente en 
pacientes mayores hay que evitar los antihistamínicos 
orales, ya sea solos o en combinación con analgési-
cos, y prevenir que usen alcohol para inducir el sueño, 
ya que solo produce su fragmentación y disminuye la 
latencia.59,60

Los antihistamínicos orales son frecuentemente 
autorrecetados por los pacientes, principalmente los 
de primera de generación que se utilizan por su efecto 
sedante. Esta generación de antihistamínicos está aso-
ciada con efectos anticolinérgicos que pueden causar 
cambios en el estado mental, o cambios cognitivos 
y motores, lo cual produce un sueño no reparador, 
además de somnolencia durante el día, por lo que no 
se recomienda el uso de estos para el tratamiento de 
insomnio.59

 Es conveniente desalentar la automedica-
ción e instruir al médico sobre las diferentes medidas 
terapéuticas útiles para el insomnio e inducirlo a evitar 
la prescripción irreflexiva de sedantes e hipnóticos.61 

En pacientes con niveles bajos de melatonina 
documentados o con problemas específicos del sueño 

como jet lag o cambios en el ritmo circadiano se debe 
considerar el uso de melatonina. Estos son los únicos 
casos en los que se justifica la administración de esta 
hormona.62,63

En cuanto a los productos herbales o naturales, 
como la valeriana, hay que advertir a los pacientes que 
aún no ha sido probada su eficacia o seguridad para su 
adecuado uso, por lo que no hay evidencia para reco-
mendarlos.64,65

Cuando fallan las terapias cognitivo-conductuales, 
es necesario comenzar con terapia farmacológica. 
Existen cinco principios básicos para el tratamiento 
farmacológico:

1. Usar la dosis efectiva más baja.
2. Usar dosis intermitentes (de dos a cuatro veces por 

semana).
3. Prescribir medicamento para uso a corto plazo (no 

más de tres a cuatro semanas).
4. Descontinuar el medicamento gradualmente.
5. Al descontinuar el medicamento hay que permane-

cer alerta ante el eventual caso de que el insomnio 
rebote.66

En caso de ameritarlo, hay que comenzar el trata-
miento con un medicamento hipnótico de acción corta, 
usualmente una benzodiacepina o un agonista receptor 
de GABA tipo A no benzodiacepínico. En los pacien-
tes con dificultad para iniciar el sueño hay que usar un 
fármaco de inicio de acción corta con vida media corta 
para disminuir la latencia del sueño y en los pacientes 
con dificultad para mantener el sueño hay que usar un 
fármaco de inicio de acción un poco más lenta con 
vida media larga. Se deben considerar el zolpidem, la 
eszopiclona, el zaleplon y el temazepam como agentes 
de primera línea. 

Es importante tener en cuenta ciertos medicamen-

Cuadro I Agonistas receptores GABA tipo A aprobados por la Food Drug Administration (FDA) de los Estados Uni-
dos para el tratamiento del insomnio64 

Fármaco Dosis Precauciones Vida media

Zaleplón
10 mg al acostarse
5 mg en adultos mayores 

Usar bajas dosis en enfermedades 
hepáticas
Evitar en enfermedades hepáticas 
graves e insuficiencia renal crónica 

Menos de una hora 

Zolpidem
5 mg al acostarse en mujeres 
y adultos mayores
De 5 a 10 mg en hombres

Puede causar somnolencia al día 
siguiente
Usar mínimas dosis en 
enfermedades hepáticas 

De 2.5 a 3 horas

Eszoplicona
Inicialmente 1 mg al acos-
tarse
La máxima dosis es de 3 mg

Puede causar somnolencia al día 
siguiente
La máxima dosis es de 2 mg en 
pacientes con enfermedades 
hepáticas y en adultos mayores 

Su vida media más larga 
es de 6 horas 
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tos en pacientes con enfermedades específicas, como 
los antidepresivos sedantes en pacientes con depre-
sión o ansiedad, los antipsicóticos en pacientes con 
insomnio y desórdenes psiquiátricos, y los antiepi-
lépticos sedantes en pacientes con desórdenes con-
vulsivos o dolor neuropático crónico. En pacientes 
con problemas respiratorios hay que evitar los hip-
nóticos y los medicamentos sedantes. No se deben 
utilizar barbitúricos ni opioides en el tratamiento del 
insomnio.45,67-70

Hipnóticos no benzodiacepínicos (agonistas recep-
tores GABA tipo A) 

Estos hipnóticos se fijan específicamente a cier-
tas subunidades del receptor GABA tipo A, lo cual 
resulta en menos efectos adversos en comparación 
con las benzodiacepinas y otros hipnóticos sedantes. 
Tienden a tener un inicio más rápido y vidas medias 
más cortas que la mayoría de las benzodiacepinas 
(cuadro I).

Entre los efectos adversos de estos hipnóticos están 
la desorientación, los cambios de humor, náuseas, vér-
tigo, cefalea, pesadillas, amnesia anterógrada, hablar o 
presentar sonambulismo durante el sueño.

Entre las precauciones que hay que tomar con 
estos medicamentos hay que disminuir la dosis a la 
mitad en pacientes mayores, o ante enfermedades 

que puedan causar depresión respiratoria o historia 
de abuso de sustancias; asimismo, después de dos 
semanas de uso hay que evitar retirar abruptamente 
este medicamento.

En cuanto a su uso clínico, hay que usar estos hip-
nóticos como agentes de primera línea. 

Benzodiacepinas

Las benzodiacepinas actúan través de una unión no 
específica del ácido gamma-aminobutírico tipo A 
(GABA) con su receptor. Al ser el GABA un neuro-
transmisor inhibitorio, reduce la unión neuronal, dis-
minuye la latencia y prolonga el tiempo total de sueño 
(cuadro II).

Entre sus efectos adversos están la depresión SNC, 
la depresión respiratoria, dependencia, tolerancia, 
amnesia anterógrada, ideas suicidas, hablar durante el 
sueño o sonambulismo.

En relación con las precauciones que hay que 
tomar con las benzodiacepinas, se deben evitar en el 
embarazo y hay que tener precaución con su uso en 
adultos mayores  y en pacientes con depresión, psi-
cosis, enfermedades hepáticas severas, desórdenes 
respiratorios, glaucoma de ángulo cerrado, miastenia 
gravis, historia de abuso de sustancias; también se 
debe evitar el retiro abrupto después de una o dos 
semanas de uso.69,70

Cuadro II Benzodiacepinas aprobadas por la Food and Drug Administration para el tratamiento del insomnio64

Fármaco Dosis Precauciones Inicio Duración

Estazolam
Inicialmente 1 mg al 
acostarse, se puede 
incrementar a 2 mg

Disminuir la dosis a la mitad en pacientes que tengan una 
depuración de creatinina < 10

Lento Intermedia

Flurazepam 30 mg al acostarse 
Disminuir la dosis a la mitad en pacientes mayores que ten-
gan una depuración de creatinina < 80

Rápido Prolongada

Quazepam 15 mg al acostarse 
Hay que tener precaución en pacientes con enfermedad renal 
crónica 

Lento Prolongada

Temazepam

15 mg 30 minutos 
antes de acostarse, se 
puede incrementar a 
0.5 mg

Tomar precauciones en pacientes con enfermedad renal 
crónica. Disminuir dosis a la mitad en adultos mayores

Lento Intermedia

Triazolam
0.25 mg al acostarse; 
se puede incrementar 
a 0.5 mg

Tener precaución en pacientes con enfermedad renal cró-
nica. Hay que reducir la dosis a la mitad en adultos mayores 
y en pacientes con enfermedad hepática

Rápido Corta

Cuadro III Antidepresivo para tratamiento de insomnio64

Fármaco Dosis Precauciones 

Doxepina 6 mg 30 minutos antes de acostarse 
Bajas dosis tienen menos efectos 
anticolinérgicos 
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Antidepresivos 

Los antidepresivos cuentan con un efecto sedante y 
son algunas veces usados en la terapia de insomnio 
en dosis más bajas que las que suelen usarse para el 
tratamiento de la depresión. Solo un antidepresivo ha 
sido aprobado por la Food and Drug Administration 
(FDA) para el tratamiento de insomnio, la doxepina 
(cuadro III).64

En cuanto a sus efectos adversos están los efectos 
anticolinérgicos, hipertensión, hipotensión ortostática, 
arritmias, temblor, náuseas, pérdida de peso y la disfun-
ción sexual.

En relación con las precauciones que hay que tomar 
con estos medicamentos, cabe mencionar que pueden 
provocar ideas suicidas, particularmente en adultos 
jóvenes; asimismo, hay que evitar el retiro abrupto y 
su combinación con inhibidores de la monoaminooxi-
dasa; se deben evitar ante casos de apnea del sueño 
grave; también hay que disminuir la dosis en adultos 
mayores y pacientes con enfermedad hepática, con 
dismotilidad gastrointestinal, enfermedad cardiaca, 
glaucoma, hiperplasia prostática benigna, retención 
urinaria y convulsiones.

Agonistas de receptores de melatonina 

Estos fármacos tienen una afinidad incrementada por 
el receptor de melatonina MT1 y ejercen su efecto al 
disminuir la latencia del sueño. Están indicados sola-
mente para el tratamiento de insomnio al inicio del 
sueño (cuadro IV).

Antagonistas receptores de orexina

Las orexinas son neurotransmisores excitatorios secre-
tados por el hipotálamo que actúan en varios núcleos 
cerebrales para estimular el despertar. Este fármaco 
actúa inactivando el estímulo del despertar en lugar de 
promover el sueño. Es el primero de su clase aprobado 
por la FDA (cuadro V).

En cuanto al tratamiento para insomnio secunda-
rio a síndrome de piernas inquietas, las dosis bajas 
de agonistas dopaminérgicos, como pramipexole o 
ropinirole, son la terapia de primera línea antes de ir a 
dormir. Si este tratamiento es poco tolerado o contra-
indicado, otras opciones son la levodopa, las benzo-
diacepinas o los opioides.69,70

Duración del tratamiento

Se recomienda limitar la duración del tratamiento de 
insomnio a un mes para evitar el riesgo de depen-
dencia y tolerancia al fármaco; sin embargo, muchos 
pacientes toman los medicamentos por razón necesa-
ria. En ciertos estudios que han seguido el tratamiento 
durante seis meses en dosis intermitentes se ha obser-
vado que los pacientes tienen beneficios sintomáticos, 
sin aparentes efectos adversos.71-76

Conclusión

El insomnio es un importante problema de salud 
pública; sin embargo, no se le da la relevancia que 

Cuadro IV Agonistas de receptores de melatonina aprobados por la Food Drug Administration para el tratamiento 
del insomnio64

Fármaco Dosis Efectos adversos Precauciones

Ramelteón
8 mg, 30 minutos antes 
de acostarse

Tiene efectos en el sistema 
nervioso central
Sus efectos infrecuentes son 
la disminución de cortisol en la 
sangre y los niveles elevados 
de prolactina

Se debe evitar en enfer-
medad hepática severa y 
apnea del sueño severa. 
Hay que tomar precaucio-
nes con su uso en adultos 
mayores y pacientes con 
enfermedad hepática, des-
órdenes psiquiátricos, con-
vulsiones

Cuadro V Antagonista receptor de orexina aprobado por la Food and Drug Administration para el tratamiento del 
insomnio64

Fármaco Dosis Efectos adversos 

Suvorexant
Entre 5 y 20 mg. La dosis inicial 
recomendada es de 10 mg (la dosis 
diaria no debe exceder los 20 mg)

Menos efectos adversos que los agonistas 
GABA. Puede haber somnolencia al día 
siguiente
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amerita en la práctica clínica. El sueño es un pilar fun-
damental para la calidad de vida de los pacientes, por 
lo que es vital incluirlo en la historia clínica e inte-
rrogar los hábitos de sueño. Su adecuado abordaje 
y el uso correcto de las herramientas previamente 
expuestas permitirán hacer un diagnóstico oportuno 
e identificar, en caso de existir, las causas orgánicas 
que generen o empeoren la alteración del sueño. Por 
insignificante que parezca, el corregir la privación 

de sueño de un paciente puede mejorar mucho su 
calidad de vida, por ende contribuyendo a su salud 
integral.
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