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r e s u m e n

El insomnio es uno de los trastornos más frecuentes en la práctica médica, con importantes repercusiones en la 

salud mental, física y social. El objetivo de esta revisión es sintetizar de forma actualizada y práctica la eviden­

cia sobre su diagnóstico, fisiopatología y enfoque terapéutico, incorporando la perspectiva cognitiva y la toma 

de decisiones compartida. Su conceptualización ha pasado de ser un síntoma inespecífico a reconocerse como 

un trastorno autónomo con bases neurobiológicas propias. El diagnóstico es esencialmente clínico y requiere 

valorar la repercusión funcional, los factores perpetuantes y las expectativas del paciente. Las guías internacio­

nales recomiendan la terapia cognitivo-conductual para el insomnio (TCC-I) como tratamiento de primera línea, 

reservando la farmacoterapia para casos seleccionados. Las medidas de higiene del sueño, aunque necesarias, 

resultan insuficientes cuando se aplican de forma aislada. Las creencias disfuncionales y la toma de decisiones 

compartida son determinantes para la adherencia y la prevención de la cronificación. El enfoque actual exige un 

enfoque integral, personalizado y centrado en la persona.
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a b s t r a c t

Insomnia is one of the most prevalent conditions in clinical practice, with significant mental, physical, and 

social consequences. This review aims to provide an updated and clinically oriented synthesis of current evi­

dence on its diagnosis, pathophysiology, and therapeutic management, integrating cognitive perspectives and 

the role of shared decision-making. Its conceptualization has shifted from an unspecific symptom to a distinct 

disorder with well-established neurobiological foundations. Diagnosis is primarily clinical and requires assess­

ment of functional impact, perpetuating factors, and patient expectations. International guidelines recommend 

cognitive-behavioral therapy for insomnia (CBT-I) as the first-line treatment, with pharmacotherapy reserved for 

selected cases. Sleep hygiene measures, while necessary, are insufficient when used in isolation. Dysfunctional 

beliefs and shared decision-making are central to optimizing adherence and preventing chronicity. Contempo­

rary management demands an integral, personalized, and person-centered approach that combines educational 

strategies, psychotherapy, and rational pharmacological interventions.

Introducción

Según la International Classification of Sleep Disorders, Third Edition 

(ICSD-3) y el DSM-5-TR (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Di­

sorders, Fifth Edition, Text Revision), el insomnio se define como una 

dificultad persistente para iniciar, mantener o consolidar el sueño, que 

ocurre a pesar de disponer de oportunidad y condiciones adecuadas 

para dormir, y que se asocia a deterioro clínicamente significativo del 

funcionamiento diurno1,2.

∗ Autor para correspondencia.
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El insomnio constituye uno de los motivos de consulta más frecuen­

tes tanto en atención primaria como en psiquiatría, y una de las quejas 

con mayor prevalencia en la población general. Aproximadamente una 

cuarta parte de los adultos manifiestan insatisfacción con la calidad de 

su sueño; entre un 10 % y un 15 % refieren síntomas de insomnio acom­

pañados de repercusiones diurnas, y entre un 6 % y un 10 % cumplen 

criterios diagnósticos de un trastorno de insomnio, con mayor incidencia 

en mujeres y en personas mayores3. Lejos de ser un fenómeno trivial, 

el insomnio persistente se asocia con un deterioro sustancial del fun­

cionamiento diurno, un aumento del riesgo de depresión, ansiedad y 

suicidio, así como con diversas enfermedades somáticas, entre ellas las 

cardiovasculares y metabólicas4.
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En las últimas décadas se ha producido un cambio conceptual profun­

do: el insomnio ha dejado de considerarse un síntoma secundario para 

ser reconocido como trastorno independiente, con mecanismos neuro­

biológicos propios y un abordaje terapéutico específico5. Esta revisión 

ofrece una actualización práctica sobre el diagnóstico y tratamiento del 

insomnio, con especial énfasis en las intervenciones más efectivas y en el 

papel de las expectativas del paciente como modulador del curso clínico 

y de la respuesta terapéutica.

El presente artículo pretende, además, ofrecer al clínico una visión 

integradora, basada en la evidencia, que facilite la toma de decisiones 

en la práctica cotidiana. Este trabajo corresponde a una revisión narra­

tiva orientada a la práctica clínica. Para su elaboración se realizó una 

búsqueda no sistemática en PubMed, Embase y Web of Science entre los 

años 2000 y 2025, empleando términos relacionados con «insomnia», 

«CBT-I», «hypnotics», «orexin antagonists», «sleep hygiene» y «shared 

decision-making». Se priorizaron guías clínicas internacionales, meta­

análisis y estudios con alta calidad metodológica. La selección de los 

trabajos se basó en su relevancia y aplicabilidad clínica, sin aplicar cri­

terios formales de inclusión o exclusión, en coherencia con la naturaleza 

narrativa de la revisión.

Epidemiología y carga clínica

El insomnio es uno de los trastornos del sueño más frecuentes en la 

población general y constituye un importante problema de salud pública 

por su elevada prevalencia y su repercusión funcional3. Aproximada­

mente un tercio de los adultos presenta síntomas de insomnio y entre 

un 9 % y un 15 % cumple criterios clínicos cuando se exige repercu­

sión diurna; la prevalencia de insomnio crónico ronda el 6 % según los 

criterios diagnósticos formales6.

Las tasas son uniformemente más altas en mujeres (relación mu­

jer:hombre ∼1,5:1) y aumentan con la edad, especialmente a partir de 

los 45 años6. En España, el estudio poblacional de Ohayon y Sagales 

mostró que el 20,8 % de los adultos reportaba síntomas de insomnio y el 

6,4 % cumplía criterios diagnósticos, con mayor prevalencia en mujeres 

y en personas mayores7. A pesar de su impacto, persisten importantes 

niveles de infradetección e infratratamiento.

El insomnio se asocia con deterioro notable de la atención y la me­

moria, mayor riesgo de accidentes domésticos, laborales y de tráfico8, y 

reducción de la productividad. Además, constituye un factor de riesgo 

independiente para depresión, ideación suicida y enfermedad cardio­

vascular9,10. Estas repercusiones confirman que el insomnio no es un 

síntoma menor, sino un trastorno con consecuencias clínicas y funcio­

nales significativas cuya detección precoz debe considerarse prioritaria.

Diagnóstico clínico del insomnio

El diagnóstico positivo del insomnio es fundamentalmente clínico 

y se basa en tres pilares: la queja subjetiva de dificultad para iniciar 

o mantener el sueño o de despertar precoz, la repercusión diurna y la 

persistencia temporal de los síntomas al menos tres noches por semana 

durante más de tres meses2.

Los principales sistemas diagnósticos coinciden con estos elementos 

esenciales, aunque difieren en algunos matices conceptuales, particular­

mente en la definición del malestar diurno y en la exclusión de causas 

secundarias. En la tabla 1 se resumen de forma comparativa los crite­

rios diagnósticos más relevantes de las tres clasificaciones actualmente 

vigentes: DSM-5-TR, ICSD-3-TR y CIE-11 (Clasificación Internacional de 

Enfermedades, 11.a edición)1,2,11.

Evaluación clínica

La entrevista clínica estructurada constituye la herramienta esencial 

para el diagnóstico. Debe indagar el patrón de sueño (hora de acos­

tarse, latencia, despertares nocturnos y calidad percibida), los factores 

precipitantes y perpetuantes, los hábitos de vida, la medicación y el 

impacto funcional. Un enfoque práctico es el modelo de las 3 P de Spiel­

man (predisponentes, precipitantes y perpetuantes), útil para orientar 

la intervención12.

Entre los instrumentos de evaluación disponibles, el Insomnia Severity 

Index (ISI)13 y el Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI)14 son cuestiona­

rios autoadministrados de papel y lápiz, breves, sencillos de interpretar 

y sensibles al cambio, lo que los hace especialmente útiles tanto en in­

vestigación como en la práctica clínica para objetivar la gravedad del 

insomnio y monitorizar la respuesta terapéutica.

El ISI consta de siete ítems que evalúan la dificultad para iniciar 

o mantener el sueño, la satisfacción con el descanso, la interferencia 

diurna, la preocupación por el problema y el grado de malestar perci­

bido. Cada ítem se puntúa de 0 a 4, con una puntuación total de 0 a 

28, que permite clasificar la gravedad: ausencia de insomnio (0–7), in­

somnio subumbral (8–14), moderado (15–21) y grave (22–28). Se han 

publicado versiones validadas en español con excelentes propiedades 

psicométricas, tanto en población general como en pacientes con tras­

tornos psiquiátricos y médicos15, lo que lo convierte en un instrumento 

especialmente útil para la detección y seguimiento en Atención Prima­

ria, en contraste con el PSQI, que evalúa la calidad global del sueño.

El PSQI es un instrumento más amplio de 19 ítems agrupados en siete 

componentes (calidad subjetiva del sueño, latencia, duración, eficiencia, 

alteraciones del sueño, uso de medicación hipnótica y disfunción diur­

na). Genera una puntuación global de 0 a 21, donde valores > 5 indican 

mala calidad de sueño. También cuenta con adaptaciones y validaciones 

españolas con buena consistencia interna y validez de constructo16.

Es esencial descartar causas secundarias o comorbilidades que pue­

dan explicar la queja de insomnio, como dolor crónico, enfermedades 

médicas, trastornos psiquiátricos, consumo de alcohol, cafeína o fárma­

cos estimulantes, así como otros trastornos del sueño (apnea obstructiva, 

síndrome de piernas inquietas). La polisomnografía se reserva para ca­

sos con sospecha de otro trastorno del sueño o falta de respuesta al 

tratamiento convencional17.

Finalmente, la evaluación debe contemplar la percepción del pa­

ciente sobre su sueño, sus expectativas de descanso y su grado de 

preocupación, ya que estos factores cognitivos influyen notablemente 

en la persistencia del problema y en la adherencia a las intervenciones 

terapéuticas18.

Fisiopatología y modelos explicativos

El modelo de las 3 P de Spielman sigue siendo la referencia más útil 

para explicar el desarrollo y mantenimiento del insomnio, integrando 

factores predisponentes, precipitantes y perpetuantes12 (véase tabla 2 

para un resumen conceptual). Este marco permite comprender cómo 

un episodio agudo puede transformarse en un problema persistente en 

presencia de conductas y cogniciones disfuncionales.

Desde una perspectiva neurobiológica, el insomnio se relaciona 

con un estado de hiperactivación fisiológica y cognitiva caracterizado 

por aumento del tono simpático, activación del eje hipotálamo-

hipófiso-adrenal y mayor actividad cortical incluso durante el sueño19. 

Asimismo, se han descrito alteraciones en los sistemas de regulación cir­

cadiana y homeostática del sueño, con disfunción en vías que modulan 

la vigilia (orexina, dopamina) y el sueño (GABA, adenosina)20−24.

Los modelos cognitivos contemporáneos destacan el papel de la 

atención dirigida hacia señales internas relacionadas con el sueño, la 

preocupación por las consecuencias de no dormir y las creencias dis­

funcionales, todos ellos factores que perpetúan la hiperactivación y la 

cronicidad18.

En conjunto, estos mecanismos explican por qué el tratamiento eficaz 

del insomnio debe abordar simultáneamente los componentes conduc­

tuales, cognitivos y fisiológicos del trastorno, constituyendo la base 

conceptual de las intervenciones terapéuticas actuales.

2
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Tabla 1

Criterios diagnósticos del insomnio según DSM-5-TR, ICSD-3-TR y CIE-11 (resumen comparativo)

Sistema diagnóstico Criterios esenciales Duración y repercusión funcional

DSM-5-TR (2022)1 Dificultad para iniciar o mantener el sueño, o 

despertar precoz con incapacidad para volver a 

dormir, pese a disponer de oportunidad adecuada 

para dormir

Síntomas ≥ 3 noches/semana durante ≥ 3 meses. Provocan 

malestar clínicamente significativo o deterioro funcional 

diurno (fatiga, irritabilidad, problemas de concentración). 

No se explican mejor por otro trastorno mental o médico ni 

por una sustancia

ICSD-3-TR (2023)2 Queja de insomnio con oportunidad y condiciones 

adecuadas para dormir; dificultad para iniciar, 

mantener o consolidar el sueño

Síntomas ≥ 3 noches/semana durante ≥ 3 meses, con 

consecuencias diurnas (fatiga, somnolencia, ánimo 

deprimido, errores laborales, preocupación excesiva por el 

sueño)

CIE-11 (2019)11 Insatisfacción con la cantidad o calidad del sueño, 

asociada a dificultad para iniciar, mantener o 

consolidar el sueño, o despertar precoz

Duración ≥ 3 meses con repercusión diurna clínicamente 

significativa (fatiga, alteraciones cognitivas o emocionales, 

deterioro social u ocupacional)

DSM-5-TR: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition, Text Revision; ICSD-3-TR: International Classification of Sleep Disorders, Third Edition, Text 

Revision; CIE-11: Clasificación Internacional de Enfermedades, 11.a edición.

Fuentes: Referencias1,2,11.

Tabla 2

Modelo de las 3 P de Spielman: factores predisponentes, precipitantes y perpetuantes del insomnio (resumen conceptual)

Factor Descripción Ejemplos clínicos

Predisponentes Vulnerabilidades biológicas, psicológicas o sociales 

que aumentan la susceptibilidad al insomnio

Tendencia a la hiperalerta, rasgos ansiosos o 

perfeccionistas, historia familiar de insomnio, edad 

avanzada, sexo femenino

Precipitantes Acontecimientos o circunstancias que desencadenan 

un episodio agudo de insomnio

Estrés laboral o académico, problemas 

interpersonales, duelo, enfermedad médica, 

hospitalización, cambios de horario o turnos 

nocturnos

Perpetuantes Conductas y cogniciones disfuncionales que 

mantienen el insomnio una vez desaparecido el 

factor precipitante

Permanecer en cama despierto, compensar con 

siestas, consumo excesivo de cafeína, pensamientos 

catastrofistas sobre las consecuencias de no dormir.

Fuente: Spielman AJ, et al.12.

Tratamiento del insomnio

El tratamiento del insomnio debe individualizarse en función de la 

gravedad, la duración y los factores perpetuantes, priorizando las in­

tervenciones no farmacológicas y reservando la farmacoterapia para 

casos seleccionados. Las principales guías clínicas coinciden en consi­

derar la terapia cognitivo-conductual para el insomnio (TCC-I) como el 

tratamiento de primera línea para el insomnio crónico4,5.

Medidas generales e higiene del sueño

Las medidas de higiene del sueño constituyen la base de cualquier 

intervención terapéutica, aunque por sí solas suelen ser insuficientes24. 

Incluyen la regularidad de los horarios de sueño, evitar el consumo de 

cafeína, alcohol o nicotina en las horas previas al descanso, limitar las 

siestas, reducir la exposición a pantallas antes de acostarse y mantener 

un ambiente adecuado en el dormitorio25.

La educación en hábitos saludables debe acompañarse de una re­

visión de las conductas compensatorias disfuncionales, como pasar 

demasiado tiempo en cama o intentar dormir «a la fuerza», que per­

petúan el problema. Estas recomendaciones, aunque simples, ayudan a 

preparar el terreno para intervenciones más específicas.

En la tabla 3 se recogen las principales medidas de higiene del sueño 

basadas en la evidencia y recomendadas por las guías internacionales.

Terapia cognitivo-conductual para el insomnio (TCC-I)

La TCC-I es una intervención estructurada que combina técnicas con­

ductuales y cognitivas dirigidas a reducir la hiperactivación, modificar 

los hábitos de sueño y reestructurar las creencias disfuncionales26. Su 

eficacia está ampliamente demostrada en metaanálisis y guías inter­

nacionales, con tasas de remisión del insomnio crónico del 60-70 % y 

mantenimiento de la mejoría a largo plazo26,27.

Los componentes principales de la TCC-I son:

• Control de estímulos: fortalecer la asociación entre cama y sueño, res­

tringiendo su uso a dormir o actividad sexual.

• Restricción del sueño: limitar el tiempo en cama al promedio de sueño 

efectivo, ampliándolo gradualmente según la mejora de la eficiencia.

• Reestructuración cognitiva: identificar y sustituir pensamientos dis­

funcionales («si no duermo, no podré rendir mañana») por 

interpretaciones más realistas.

• Técnicas de relajación y mindfulness: reducir la activación fisiológica y 

cognitiva.

• Educación en higiene del sueño: consolidar los hábitos saludables pre­

viamente descritos.

Las versiones digitales o autoguiadas de la TCC-I han demostrado 

eficacia similar a la presencial en ensayos controlados28, y representan 

una alternativa coste-efectiva especialmente útil en atención primaria.

A pesar de su elevada eficacia en ensayos clínicos, la aplicación de la 

TCC-I en la práctica real presenta limitaciones relevantes: la disponibi­

lidad de profesionales formados es escasa, los tiempos de espera suelen 

ser largos y muchos pacientes encuentran dificultades logísticas para 

completar un programa estructurado. Este desajuste entre la evidencia 

y la implementación ha impulsado el desarrollo de versiones digitales 

o autoguiadas que mejoran la accesibilidad, pero no sustituyen com­

3
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Tabla 3

Medidas de higiene del sueño y recomendaciones conductuales básicas

Aspecto Recomendación Fundamento

Horario y regularidad Mantener horarios fijos para acostarse y levantarse, incluso 

fines de semana

Refuerza el ritmo circadiano y mejora la eficiencia 

del sueño

Ambiente del dormitorio Asegurar un entorno oscuro, silencioso, con temperatura 

agradable (18–20 ∘C) y cama confortable

Minimiza la activación fisiológica y las 

interrupciones

Uso de la cama Reservar la cama exclusivamente para dormir o actividad 

sexual. Evitar leer, ver televisión o usar el móvil en la cama

Fortalece la asociación cama–sueño y reduce el 

condicionamiento negativo

Rutina pre-sueño Establecer una rutina relajante (baño tibio, respiración, 

lectura ligera). Evitar pantallas al menos una hora antes de 

dormir.

Favorece la desactivación fisiológica y cognitiva

Ejercicio físico Realizar ejercicio regular, preferiblemente por la mañana o 

primera hora de la tarde. Evitar el ejercicio intenso nocturno

Mejora la calidad del sueño y regula el ritmo 

circadiano

Consumo de sustancias Evitar cafeína, nicotina o alcohol en las horas previas al 

sueño

Estas sustancias alteran la latencia y la arquitectura 

del sueño

Alimentación Evitar comidas copiosas antes de acostarse. Si hay hambre, 

preferir un tentempié ligero

Facilita la digestión y reduce el reflujo o el malestar 

nocturno

Siestas Limitar las siestas a menos de 30 min y no realizarlas 

después de las 16 horas

Evita la disminución de la presión homeostática del 

sueño

Despertares nocturnos Si no se concilia el sueño en 15–20 min, levantarse y 

realizar una actividad tranquila hasta sentir somnolencia

Reduce la asociación entre cama y frustración por 

no dormir

Relación con el sueño Evitar mirar el reloj durante la noche y aceptar que una 

noche de mal sueño no implica consecuencias graves

Disminuye la ansiedad anticipatoria y la 

hiperactivación cognitiva

Fuentes: Adaptado de referencias4,25.

pletamente el acompañamiento clínico presencial. Estas barreras deben 

tenerse en cuenta al planificar el manejo terapéutico individual.

Tratamiento farmacológico

El tratamiento farmacológico del insomnio debe considerarse un 

complemento de las intervenciones no farmacológicas y reservarse pa­

ra los casos en los que la TCC-I no esté disponible, resulte insuficiente 

o se requiera una intervención de corta duración para aliviar los sín­

tomas. El objetivo no es solo inducir el sueño, sino restaurar un patrón 

saludable de descanso y permitir la aplicación efectiva de las estrategias 

conductuales3,5. Los principios básicos para un uso racional y seguro de 

los hipnóticos se sintetizan en la tabla 4.

Aunque ampliamente utilizadas, algunas opciones farmacológicas 

presentan limitaciones importantes que deben considerarse en la prác­

tica real. La melatonina de liberación prolongada muestra una eficacia 

modesta y su beneficio clínico se concentra principalmente en mayores 

de 55 años o en casos de insomnio leve, por lo que no constituye una 

alternativa de primera línea para la mayoría de los pacientes29,30. Los 

fármacos-Z proporcionan un alivio rápido, pero su eficacia disminuye 

con el tiempo y su perfil de seguridad —parasomnias complejas, dete­

rioro cognitivo y riesgo de abuso— limita su uso prolongado31,32. Los 

antagonistas duales de orexina (DORA) representan una opción novedo­

sa con mejor tolerabilidad y menor interferencia cognitiva, aunque su 

coste, disponibilidad y falta de experiencia a largo plazo condicionan 

su aplicación en la práctica diaria33−35. Estas consideraciones subra­

yan la necesidad de individualizar la elección del hipnótico y reevaluar 

periódicamente su utilidad clínica.

Las guías europeas y norteamericanas recomiendan utilizar fármacos 

hipnóticos a la dosis mínima eficaz y durante el menor tiempo posible, 

revisando periódicamente la necesidad de continuar el tratamiento y 

promoviendo la retirada gradual cuando sea factible3,9.

Hipnóticos benzodiacepínicos

Incluyen lorazepam, lormetazepam, temazepam, flurazepam y tria­

zolam, entre otros. Actúan como moduladores alostéricos positivos del 

receptor GABA-A, reduciendo la latencia del sueño y aumentando su 

continuidad. Son eficaces a corto plazo, pero su uso prolongado se asocia 

con tolerancia, dependencia, alteraciones cognitivas, caídas y somnolen­

cia residual36,37.

Se recomienda preferir compuestos de vida media corta o intermedia 

(como lormetazepam o temazepam), evitar su uso crónico y realizar la 

suspensión de forma gradual, reduciendo la dosis un 10–25 % cada 1–2 

semanas38,39. Deben evitarse en pacientes con EPOC, apnea del sueño o 

consumo concomitante de alcohol.

Fármacos Z (zolpidem, zopiclona, eszopiclona)

Son agonistas selectivos del receptor GABA-A α1, con un perfil far­

macocinético más predecible y menor alteración de la arquitectura del 

sueño que las benzodiacepinas. Aunque poseen mejor tolerabilidad, 

pueden producir tolerancia, parasomnias complejas (caminar o comer 

dormido) y alteraciones cognitivas si se prolonga su uso31.

La duración del tratamiento debe limitarse a ≤ 4 semanas. La eszo­

piclona ha mostrado eficacia hasta seis meses en estudios controlados, 

siempre con seguimiento clínico estrecho32.

Antidepresivos con perfil sedante

Pueden emplearse cuando el insomnio coexiste con síntomas depre­

sivos o ansiosos.

• Trazodona (25–100 mg/noche): mejora la latencia y el mantenimiento 

del sueño, con perfil seguro y sin riesgo de dependencia40.

• Mirtazapina (7,5–15 mg): eficaz en pacientes con pérdida de peso o 

ansiedad, aunque puede causar somnolencia diurna y ganancia pon­

deral41.

• Doxepina (3–6 mg): antidepresivo tricíclico aprobado para insomnio 

de mantenimiento, con mínima actividad anticolinérgica42.

• Amitriptilina: uso frecuente fuera de indicación, pero no recomenda­

dos por falta de evidencia y riesgo de efectos adversos43.

Melatonina y análogos

La melatonina de liberación prolongada (2 mg) ha mostrado eficacia 

modesta, especialmente en mayores de 55 años o en casos de insom­

nio de conciliación leve41. Carece de riesgo de dependencia o efectos 

4
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Tabla 4

Principios generales para el uso de fármacos hipnóticos en el tratamiento del insomnio

Principio Recomendación práctica

Indicación Utilizar únicamente cuando la TCC-I no esté disponible, resulte insuficiente o se precise una intervención de 

corta duración

Dosis y duración Emplear la dosis mínima eficaz durante un período no superior a 2–4 semanas, salvo indicación clínica justificada

Seguimiento clínico Revisar periódicamente la eficacia, los efectos adversos, la tolerancia y los signos de dependencia o abuso

Polifarmacia Evitar el uso simultáneo de otros depresores del sistema nervioso central (alcohol, opioides, antihistamínicos, 

antipsicóticos)

Población mayor Reevaluar con especial cautela en personas mayores, por el mayor riesgo de caídas, confusión y deterioro 

cognitivo31.

SNC: sistema nervioso central; TCC-I: terapia cognitivo-conductual para el insomnio.

≥: Mayor o igual que

≤: Menor o igual que

Fuentes: Adaptado de referencias4,17.

residuales, lo que la hace adecuada para pacientes polimedicados o con 

enfermedades crónicas.

Otros agonistas melatoninérgicos, como ramelteon (no disponible en 

España) y tasimelteon, muestran eficacia en trastornos del ritmo circa­

diano, pero su uso es limitado en insomnio primario29,30.

Antagonistas duales de orexina (DORA)

Los antagonistas de orexina (suvorexant, lemborexant y daridore­

xant) actúan inhibiendo los neuropéptidos orexina A y B, reduciendo la 

activación del sistema de vigilia33.

Ensayos clínicos fase III han demostrado su eficacia tanto en la laten­

cia de inicio como en el mantenimiento del sueño, con escasos efectos 

residuales y mínima interferencia cognitiva34.

El daridorexant, recientemente autorizado en Europa, muestra una 

mejora significativa de la calidad de vida y del funcionamiento diurno, 

con bajo riesgo de dependencia o abstinencia35.

Son especialmente útiles en pacientes de edad avanzada o con 

comorbilidades médicas donde los hipnóticos tradicionales están con­

traindicados.

Otros fármacos

• Antihistamínicos (hidroxicina, difenhidramina): sedantes, pero con rá­

pida tolerancia, efectos anticolinérgicos y somnolencia diurna; no 

recomendados para uso continuado44.

• Antipsicóticos sedantes (quetiapina, olanzapina): no deben utilizarse 

salvo comorbilidad psiquiátrica significativa45.

• Cannabinoides, valeriana y fitoterapia: evidencia insuficiente para reco­

mendar su uso sistemático46,47.

El tratamiento farmacológico del insomnio debe entenderse co­

mo una herramienta temporal y complementaria a las intervenciones 

cognitivo-conductuales. Su eficacia aumenta cuando se acompaña de 

una educación adecuada, la revisión de expectativas y una toma de de­

cisiones compartida entre médico y paciente, con el objetivo de lograr 

un sueño funcional y sostenible.

La selección del tratamiento del insomnio debe basarse en la edad, la 

comorbilidad y el tipo de insomnio, priorizando siempre las intervencio­

nes cognitivo-conductuales. Cuando se recurre a fármacos, la elección 

del agente, la dosis y la duración del tratamiento deben individualizarse 

según el perfil del paciente y los riesgos potenciales.

En la tabla 5 se expone un algoritmo práctico de manejo farmacoló­

gico del insomnio en adultos, adaptado de las principales guías clínicas 

internacionales y de la evidencia disponible, que puede orientar la toma 

de decisiones terapéuticas en la práctica asistencial.

Expectativas, creencias y toma de decisiones compartida

Las expectativas del paciente sobre el sueño y su tratamiento de­

sempeñan un papel determinante tanto en la cronificación del insomnio 

como en la respuesta terapéutica3,20. Las creencias disfuncionales—

como considerar que dormir ocho horas es imprescindible o que el 

insomnio siempre requiere medicación— contribuyen a la ansiedad an­

ticipatoria, al incremento de la hiperactivación cognitiva y, en última 

instancia, a la dependencia de los hipnóticos50.

Por ello, la revisión y alineación de expectativas forma parte esencial 

de la intervención cognitiva dentro de la TCC-I. El clínico debe explorar 

activamente qué espera el paciente del tratamiento, clarificar objetivos 

realistas —por ejemplo, priorizar la mejora de la funcionalidad diurna 

frente a la obtención de un sueño «perfecto»— y abordar las creencias 

erróneas acerca del descanso y los fármacos50.

Recientemente se ha descrito el denominado «Sleep Expectation–

Reality Gap», es decir, la discrepancia entre la duración o calidad de 

sueño deseadas y las realmente percibidas, que puede generar malestar, 

preocupación y distorsión cognitiva respecto al propio sueño. Este fenó­

meno ha sido identificado en pacientes de atención primaria, donde las 

expectativas irreales sobre el sueño se asocian con mayor insatisfacción 

y peor adaptación al tratamiento51.

Asimismo, la toma de decisiones compartida constituye un elemento 

central en el manejo moderno del insomnio. La participación activa del 

paciente en la elección de las intervenciones —ya sean conductuales 

o farmacológicas— mejora la adherencia, la satisfacción terapéutica y 

el resultado clínico52,53. Estudios en el ámbito de la salud mental han 

demostrado que la implicación del paciente en la toma de decisiones 

se asocia con mayor confianza en el tratamiento, mejor adherencia y 

reducción del abandono terapéutico, especialmente cuando existe una 

comunicación empática y bidireccional entre médico y paciente54.

En definitiva, abordar el insomnio no solo implica tratar un sínto­

ma, sino reconstruir la relación del paciente con el sueño, ayudándole 

a entender su funcionamiento, moderar sus expectativas y participar 

activamente en las decisiones terapéuticas. Este enfoque colaborativo, 

centrado en la persona, integra racionalmente las distintas modalidades 

de tratamiento —desde la TCC-I hasta la farmacoterapia— y refuerza la 

autonomía y la alianza terapéutica.

Conclusiones y perspectivas futuras

El insomnio es un trastorno de alta prevalencia y repercusión fun­

cional que requiere un abordaje integral basado en la comprensión de 

sus múltiples determinantes biológicos, psicológicos y conductuales. El 

modelo de las 3 P de Spielman y el concepto de hiperactivación propor­

cionan un marco coherente para entender su fisiopatología y orientar el 

tratamiento.
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Tabla 5

Esquema práctico para el manejo farmacológico del insomnio en adultos

Escenario clínico Primera elección Alternativas Comentarios

Insomnio crónico sin 

comorbilidad psiquiátrica

TCC-I (presencial o digital) — Evaluar higiene del sueño y 

factores perpetuantes

Falta de acceso o respuesta 

parcial a TCC-I

Fármacos-Z (zolpidem, 

zopiclona) ≤ 4 sem

Benzodiacepina de vida 

media intermedia o 

melatonina LP 2 mg

Evitar uso prolongado y 

combinar con TCC-I

Insomnio con depresión o 

ansiedad

TCC-I + antidepresivo 

sedante (trazodona, 

mirtazapina)

Doxepina 3–6 mg Reevaluar tras 4–6 semanas; 

evitar polifarmacia

Insomnio de mantenimiento 

en mayores

Melatonina LP 2 mg o 

doxepina 3–6 mg

Daridorexant (si disponible) Vigilar caídas, confusión y 

efectos residuales

Insomnio resistente o con 

tolerancia a hipnóticos

DORA (daridorexant, 

suvorexant, lemborexant)

— Ajustar dosis a función 

hepática y horario fijo

TCC-I: terapia cognitivo-conductual para el insomnio; Fármacos-Z: hipnóticos no benzodiacepínicos del grupo Z (zolpidem, zopiclona); LP: liberación prolongada; 

DORA: antagonista dual del receptor de orexina.

Fuentes: Referencias4,5,17,48,49.

La TCC-I constituye la intervención de primera elección, con efica­

cia demostrada y efectos mantenidos, mientras que la farmacoterapia 

debe reservarse para casos seleccionados y por periodos limitados. La 

incorporación de nuevas estrategias, como las plataformas digitales de 

TCC-I y los moduladores del sistema orexinérgico, amplía las opciones 

terapéuticas y favorece un abordaje más individualizado. Sin embar­

go, el éxito del tratamiento depende en gran medida de la revisión de 

las expectativas y creencias del paciente y de una toma de decisiones 

compartida que fortalezca la adherencia y promueva el autocuidado. 

La investigación futura debería profundizar en los mecanismos neuro­

biológicos y cognitivos que sustentan la cronificación del insomnio y 

evaluar intervenciones integradas que combinen terapias psicológicas, 

farmacológicas y educativas en entornos clínicos reales.

De cara al futuro, resultan prioritarias la expansión y validación de 

plataformas digitales de TCC-I que permitan superar las limitaciones de 

acceso a la terapia presencial, así como el desarrollo de estrategias de 

racionalización en el uso de hipnóticos, con especial atención a progra­

mas de deprescripción estructurada. La integración de modelos híbridos 

—psicoeducación digital, intervenciones breves y seguimiento clínico 

focalizado— podría mejorar la aplicabilidad real de las recomendacio­

nes basadas en la evidencia y contribuir a un manejo más eficiente y 

seguro del insomnio en la práctica asistencial.

Financiación

Este trabajo no ha recibido financiación específica de agencias pú­
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