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Introducción: La recaída de pacientes drogodependendientes es frecuente tras períodos 

de abstinencia. Es importante identificar factores relacionados con la recaída que 

puedan ser tratados, ya que la corrección de los mismos se podría  relacionar con una 

mayor probabilidad de abstinencia a largo plazo. La prevalencia del insomnio, su 

importancia y su tratamiento han sido poco estudiados en la población adicta, a pesar de 

que les preocupa a los pacientes y afecta a su calidad de vida. 

Objetivos: Los objetivos del presente trabajo son: a) analizar los factores relacionados 

con la recaída a los 3 y 6 meses; b) estimar la prevalencia del insomnio y los factores 

relacionados con el mismo y c) analizar si la corrección del insomnio con un tratamiento 

farmacológico adecuado se relaciona con una menor probabilidad de recaída. 

Material y Métodos: Se incluyeron pacientes dependientes de sustancias que 

ingresaron en la unidad de desintoxicación hospitalaria del Hospital de Vall Hebron 

desde junio 2008 hasta mayo 2013. Se realizó seguimiento ambulatorio durante seis 

meses tras el alta. Se recogieron variables sociodemográficas, clínicas referidas al 

consumo, clínicas relacionadas con la comorbilidad médica y psiquiátricas y variables 

terapeúticas. Para el diagnóstico se utilizaron cuestionarios y entrevistas 

semiestructuradas (SCID-I y II y CAADID). Para estudiar el insomnio se utilizó la 

escala COS y la agenda de sueño nocturno. Para el primer y segundo objetivo se realizó 

un estudio de cohortes y prospectivo. Para el tercer objetivo se realizó un estudio cuasi-

experimental en el que los pacientes con insomnio recibieron fármacos con función 

hipnótica (antidepresivos, antipsicóticos, antiepilépticos). 

Resultados: Se incluyeron 481 pacientes. El 48,4% recayeron a los 3 meses y el 66,7% 

a los 6 meses tras el ingreso de desintoxicación. El 84,3% presentó insomnio en el 

consumo activo de la sustancia  y el 66,5% en las fases iniciales de la abstinencia. Los 

pacientes con insomnio tuvieron mayor probabilidad de recaída precoz, a los 3 meses 

tras el ingreso hospitalario, tanto durante el consumo activo (71,7% vs 61,3%, p=0,01)  

como en las fases iniciales de la abstinencia (71,7% vs 61,7%, p=0,02). Los pacientes 

con corrección del insomnio tras tratamiento farmacológico tuvieron una probabilidad 

de recaída significativamente menor que aquellos con insomnio no corregido (62% vs 

75%, p=0,04), igualando el porcentaje de recaída de los pacientes sin insomnio.  

Conclusiones: La recaída en el consumo de sustancias es frecuente. El insomnio en 

pacientes adictos se relaciona con la probabilidad de recaída a corto plazo y la 

corrección del insomnio con un tratamiento eficaz, se relaciona con una mejor 

evolución de la adicción.                                     .
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1. ASPECTOS GENERALES SOBRE LOS TRASTORNOS 
POR USO DE SUSTANCIAS 
 

1.1. Definición de droga y adicción 
 

Se define droga a toda sustancia farmacológicamente activa sobre el sistema nervioso, 

sea prescrita o no, que modifica la conducta de quien la consume. Como tal, se 

entienden las denominadas drogas legales (ej: alcohol y nicotina), las drogas ilegales 

(ej: heroína, cocaína, cannabis, drogas de diseño) y los medicamentos (ej: 

benzodiacepinas, analgésicos)1. 

 

La adicción a las drogas se puede definir como un conjunto de síntomas psíquicos 

caracterizados por una necesidad compulsiva de consumo de sustancias psicotropas con 

alto potencial de abuso y dependencia. Se manifiesta clínicamente por una combinación 

de tolerancia a sus efectos, síndrome de abstinencia y pérdida de control en el consumo 

que desemboca en un deterioro de la vida social y de la salud del paciente. Se entiende 

por tolerancia la necesidad de consumir cantidades crecientes de la sustancia a fin de 

mantener los mismos efectos o evitar el síndrome de abstinencia, o la disminución del 

efecto con la misma cantidad de sustancia consumida. La abstinencia es el conjunto de 

manifestaciones clínicas que aparecen cuando se interrumpe o se disminuye de forma 

brusca el consumo de la sustancia y las características específicas varían en función del 

tipo de sustancia consumida, frecuencia de consumo, cantidad y vía de administración 

utilizada2, habiéndose relacionado su aparición con la recaída en el consumo3. 

 

La adicción no se desarrolla tras un primer consumo, sino que es un proceso que 

empieza por el uso esporádico de la droga, pasando posteriormente a una segunda etapa 

en la que se va perdiendo progresivamente el control sobre el consumo de la sustancia 

hasta desarrollar una dependencia4. 

 

La adicción a las drogas invade progresivamente todas las esferas de la vida del 

individuo (familia, relaciones sociales, trabajo...), provocando un deterioro de la vida 

del paciente con un incremento de los problemas sociales, económicos, de salud física, 

accidentes laborales o de tráfico, problemas legales, etc5-8. Al mismo tiempo, se produce 

un desinterés hacia actividades, experiencias y placeres alternativos que habían formado 
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parte de la vida del individuo afectado y, todo ello, a pesar de las consecuencias 

negativas que el consumo comporta2.  

 

Las drogodependencias son enfermedades psiquiátricas, crónicas y recurrentes, con 

tendencia a la recaída y que se producen muy frecuentemente, incluso tras tratamientos 

intensivos de desintoxicación9-14. 

 

1.2. Epidemiología 
 
1.2.1. Epidemiología de las drogodependencias a nivel mundial  
 

Según el informe mundial sobre las drogas de las Naciones Unidas, el 5% de la 

población adulta del mundo consumieron alguna droga ilícita durante el 2010 y las 

personas con algún trastorno por consumo de sustancias representan el 0,6% de la 

población mundial15.  

 

Cada año mueren aproximadamente 200.000 personas producto del consumo de 

heroína, cocaína y otras drogas ilícitas16. En las últimas décadas del siglo XX, el 

consumo de drogas ilegales adquirió especial trascendencia debido a la irrupción del 

VIH. Los usuarios de drogas ilegales por vía parenteral presentaron una altísima 

mortalidad en los primeros años de la pandemia17. 

 

Por su parte, el consumo de alcohol es uno de los principales factores que contribuyen a 

la mortalidad prematura y la carga de morbilidad en el mundo. En el año 2012 se estimó 

que el consumo de alcohol estaba asociado a más de 2,3 millones de muertes en el 

mundo, lo que supuso un 4,4 % de la carga mundial de morbilidad15.  
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1.2.2. Epidemiología de las drogodependencias a nivel europeo 
 

Los informes realizados por el Observatorio Europeo de las Drogas y las Toxicomanías 

EMCDDA (European Monitoring Centre for Drugs and Drug addiction) es la principal 

fuente de información sobre el problema de las drogodependencias en Europa17.  

 

La supervisión del consumo de drogas y de los daños relacionados con las drogas en 

Europa se basa fundamentalmente en cinco indicadores epidemiológicos: el consumo de 

drogas en la población en general, el consumo problemático de drogas, las muertes y la 

mortalidad relacionadas con las drogas, las enfermedades infecciosas relacionadas con 

las drogas y la demanda de tratamiento de la drogodependencia17. 

 

La cuarta parte de los adultos europeos han consumido drogas ilegales a lo largo de su 

vida (al menos 85 millones de europeos adultos). La mayoría declaran haber consumido 

cannabis, siendo muy inferiores las cifras correspondientes a las demás drogas17 (Ver 

Figura 1).  

 

Figura 1. Estimaciones sobre el consumo de drogas ilegales a nivel europeo, según 
datos de la EMCDDA 

77
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En todo caso, existe una considerable variación territorial, ya que las cifras van desde 

un tercio de los adultos en Dinamarca, Francia y el Reino Unido hasta menos de uno de 

cada diez en Bulgaria, Grecia, Hungría, Rumania y Turquía17. 
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A nivel europeo, en 2012, el cannabis fue la segunda droga principal, después de la 

heroína, entre los consumidores que iniciaron tratamiento especializado, seguidos de la 

cocaína, anfetaminas y éxtasis17. 

 

1.2.3. Epidemiología de las drogodependencias en España 
 

Los informes realizados por el Plan Nacional de Drogas (PND) son la principal fuente 

de información sobre el problema de las drogodependencias en España. En concreto, la 

información aportada por el Observatorio Español de las Drogas y las Toxicomanías 

(OEDT) aportan información sobre la epidemiología, situación y tendencias de los 

problemas de drogas en España18. 

 

En España existe un sistema de información de amplia e ininterrumpida serie temporal 

que permite conocer la evolución de los patrones de consumo de las distintas drogas. 

Este sistema se articula en torno a dos grandes encuestas de carácter bienal: ESTUDES 

(Encuesta Estatal sobre Uso de Drogas en Enseñanzas Secundarias que se realiza desde 

1994 en estudiantes de 14-18 años de edad) y EDADES (Encuesta Domiciliaria sobre 

Alcohol y Drogas en España que se realiza desde 1995 en población general residente 

en hogares de 15-64 años de edad)18.  

 

Con carácter general, las sustancias legales (alcohol y tabaco) son las más consumidas 

tanto por la población general como por los estudiantes, seguidas de las ilegales 

(cannabis e hipnosedantes sin receta), situación mantenida desde el inicio de la 

realización de ambas encuestas18. 

 

Todas las sustancias son consumidas mayoritariamente por los hombres, excepto las 

benzodiacepinas que son consumidas principalmente por las mujeres duplicando las 

prevalencias de los hombres. No obstante, en los últimos años, se observa cómo las 

adolescentes aproximan su consumo al de los chicos, superándolos actualmente en el 

consumo de alcohol, tabaco e hipnosedantes sin receta18. 
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Las drogas con edad media de inicio más baja, tanto en población general como entre 

los jóvenes de 14 a 18 años son, en este orden, el tabaco y el alcohol, siendo estos datos 

estables desde hace años. Entre los estudiantes, además, se encuentra que los inhalables 

volátiles son las sustancias de inicio al consumo más precoz (13,2 años de edad). Las 

drogas con edad media de inicio más elevada son los hipnosedantes en la población 

general (29,5 años) y las anfetaminas (15,5 años) entre los estudiantes18. 

 

A parte del alcohol, la droga que genera mayor demanda asistencial es la cocaína, 

seguida de los opioides y del cannabis (44,0%, 34,3% y 18,1% respectivamente). Las 

restantes tienen una baja demanda, todo ello acorde con sus niveles de consumo18. 

 

1.3. Etiopatogenia del trastorno por uso de sustancias 
 

La adicción es una enfermedad compleja de naturaleza biopsicosocial. Las causas de la 

adicción son múltiples e interaccionan de una manera compleja para producir el 

trastorno adictivo. Su etiología no lineal, multifactorial y sistémica hace difícil su 

comprensión y abordaje. 

 

Existen diferentes factores de riesgo y de protección del desarrollo de las 

drogodependencias, por lo que es posible establecer que hay personas que presentan 

mayor vulnerabilidad que otras para presentar la enfermedad. En una misma persona 

confluyen factores biológicos, ambientales y psicológicos19-30. Sin embargo, no es 

posible predecir exactamente quién tiene mayor riesgo de desarrollo de la enfermedad 

adictiva. 

 

Dentro de los factores de riesgo biológicos, se han descrito disfunciones en el circuito 

de recompensa y especialmente en el sistema dopaminérgico que pueden ser 

determinantes en el desarrollo de una adicción19-22. Los sujetos especialmente 

vulnerables presentarían, precozmente y con intensidad, alteraciones en dichas áreas, 

facilitando el paso del consumo puntual a la dependencia y el mantenimiento de la 

misma19. También se ha descrito que la herencia genética está asociada a las 

drogodependencias23-26. 
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En la Tabla 1 se describen diferentes factores de riesgo psicosociales27-30. (Ver Tabla 1). 

 
Tabla 1. Factores de riesgo psicosociales para el consumo de drogas 
 
A nivel familiar 

• Consumo de alcohol y drogas por parte de los padres 

• Baja supervisión familiar 

• Baja disciplina familiar 

• Conflicto familiar 

• Historia familiar de conducta antisocial 

• Actitudes parentales favorables hacia la conducta antisocial 

• Actitudes parentales favorables hacia el consumo de sustancias 

• Bajas expectativas para los niños o para el éxito 

• Abuso físico 

A nivel comunitario 

• Deprivación económica y social 

• Desorganización comunitaria 

• Cambios y movilidad de lugar 

• Las creencias, normas y leyes de la comunidad favorables al consumo de sustancias 

• La disponibilidad y accesibilidad a las drogas 

• La baja percepción social de riesgo de cada sustancia 

Factores de los compañeros e iguales 

• Actitudes favorables de los compañeros hacia el consumo de drogas 

• Compañeros consumidores 

• Conducta antisocial o delincuencia temprana 

• Rechazo por parte de los iguales 

Factores escolares 

• Bajo rendimiento académico 

• Bajo apego a la escuela 

• Tipo y tamaño de la escuela (grande) 

• Conducta antisocial en la escuela 

Factores individuales 

• Psicológicos y conductuales 

• Rasgos de personalidad 
Fuente:	
  Becoña	
  (2002),	
  adaptado.	
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1.4. Criterios diagnósticos de trastorno por dependencia de sustancias 
 

Los criterios diagnósticos de trastorno por dependencia de sustancias, según los criterios 

DSM-IV-TR2 se muestran en la tabla 2. (Ver Tabla 2). 

 

Tabla 2. Criterios diagnósticos de trastorno por dependencia de sustancias, según 
DSM-IV-TR 
Un patrón desadaptativo de consumo de la sustancia que conlleva un deterioro o 

malestar clínicamente significativos, expresado por tres (o más) de los ítems siguientes 

en algún momento de un período continuado de 12 meses:  

1. Tolerancia, definida por cualquiera de los siguientes ítems:  

(a) Una necesidad de cantidades marcadamente crecientes de la sustancia para conseguir 

la intoxicación o el efecto deseado 

(b) El efecto de las mismas cantidades de sustancia disminuye claramente con su 

consumo continuado 

2. Abstinencia, definida por cualquiera de los siguientes ítems:  

(a) El síndrome de abstinencia característico para la sustancia (v. Criterios A y B de los 

criterios diagnósticos para la abstinencia de sustancias específicas) 

(b) Se toma la misma sustancia (o una muy parecida) para aliviar o evitar los síntomas 

de abstinencia 

3. La sustancia es tomada con frecuencia, en cantidades mayores o durante un período 

más largo de lo que inicialmente se pretendía  

4. Existe un deseo persistente o esfuerzos infructuosos de controlar o interrumpir el 

consumo de la sustancia  

5. Se emplea mucho tiempo en actividades relacionadas con la obtención de la 

sustancia (p. ej., visitar a varios médicos o desplazarse largas distancias), en el consumo 

de la sustancia (p. ej., fumar un pitillo tras otro) o en la recuperación de los efectos de la 

sustancia  

6. Reducción de importantes actividades sociales, laborales o recreativas debido al 

consumo de la sustancia  

7. Se continúa tomando la sustancia a pesar de tener conciencia de problemas 

psicológicos o físicos recidivantes o persistentes, que parecen causados o exacerbados 

por el consumo de la sustancia (p. ej., consumo de la cocaína a pesar de saber que 

provoca depresión, o continuada ingesta de alcohol a pesar de que empeora una úlcera) 
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Los criterios diagnósticos del DSM-IV-TR de abuso y dependencia de sustancias, 

respectivamente2 se han adaptado en la actual versión del DSM. 

 

El DSM-5 clasifica los trastornos por uso de sustancias del DSM-IV-TR como 

“Trastornos relacionados con sustancias y Trastornos adictivos” que, a su vez, se 

dividen en dos grupos: 1) trastornos inducidos por sustancias (intoxicación, abstinencia 

y otros trastornos mentales inducidos por sustancias como trastornos psicóticos, 

trastorno bipolar y trastornos relacionados, trastornos depresivos, trastornos de 

ansiedad, trastorno obsesivo-compulsivo y trastornos relacionados, trastornos del sueño, 

disfunciones sexuales, síndrome confusional y trastornos neurocognitivos) y, en 

segundo lugar 2), los trastornos por consumo de sustancias que se subdividen en tres 

según su gravedad (leve, moderado y grave) 31. (Ver Tabla 3). 

 

Tabla 3. Criterios para los trastornos por consumo de sustancias según el DSM-5 

A. Consumo problemático de una sustancia que provoca un deterioro o malestar clínico 
significativo y que se manifiesta por al menos 2 ítems de los siguientes 11 hechos, en 
los últimos 12 meses: 
1. Consumo de la sustancia con frecuencia en cantidades superiores o durante un tiempo 
más prolongado de lo previsto 
2. Deseo persistente o esfuerzos fracasados de abandonar o controlar el consumo 
3. Se invierte mucho tiempo en las actividades necesarias para conseguir la sustancia, 
consumirla o recuperarse de sus efectos  
4. Craving a la sustancia, entendido como ansias o un poderoso deseo o necesidad de 
consumir la sustancia 
5. Consumo de la sustancia que lleva al incumplimiento de las obligaciones 
6. Consumo de la sustancia provoca abandono o reducción de actividades 
7. Consumo continuado de la sustancia a pesar de tener problemas sociales o 
interpersonales recurrentes 
8. Consumo recurrente de la sustancia en situaciones que provoca un riesgo físico 
9. Consumo de la sustancia a pesar tener conciencia de problemas relacionados tanto 
físicos como psicológicos 
10. Tolerancia, definida como una necesidad de cantidades marcadamente crecientes de 
la sustancia para conseguir la intoxicación o el efecto deseado, o como descenso del 
efecto de las mismas cantidades de sustancia con su consumo continuado 
11. Abstinencia, característico de cada sustancia y se toma la misma sustancia (o una 
muy parecida) para aliviar o evitar los síntomas de abstinencia 
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1.4.1. Concepto de patología dual: 
 

Se define como patología dual la existencia de una conducta adictiva y otro trastorno 

mental, bien de forma simultánea o a lo largo del ciclo vital de un individuo32.  

 

Tiene una prevalencia entre el 30-50% o incluso superior en los pacientes con un 

trastorno adictivo, tal como se observa en estudios epidemiológicos y en estudios con 

muestras clínicas, que demuestran a su vez una particular relación entre el abuso y la 

dependencia con los trastornos de ansiedad, de ánimo y de personalidad32-39. 

 

En comparación con los trastornos individuales, la patología dual conlleva mayores 

dificultades en su detección y diagnóstico, por lo que se han desarrollado diversos 

instrumentos estructurados y semi-estructurados, como la Psychiatric Research 

Interview for Substance and Mental Disorders (PRISM), que permite distinguir los 

trastornos mentales primarios de los inducidos en pacientes adictos40.  

 

1.5. Tratamiento del trastorno por uso de sustancias 
 

El tratamiento de las drogodependencias es multidisciplinar y puede incluir dos 

procesos. En primer lugar, la desintoxicación de las sustancias para las cuales se ha 

desarrollado una dependencia y, en segundo lugar, la deshabituación41.  

 

La desintoxicación es el tratamiento fundamentalmente farmacológico por el que se 

evita o minimiza la aparición del síndrome de abstinencia tras el cese del consumo. 

Puede realizarse tanto a nivel ambulatorio como hospitalario. Sin embargo, su correcto 

desarrollo no garantiza que no se produzca la recaída. La deshabituación es el proceso 

psicomédico por el que el paciente recupera y/o adquiere la capacidad de realizar 

actividades sin consumir drogas. Es un proceso complejo y tiene por objetivo la 

rehabilitación psicosocial del paciente. La deshabituación suele ir precedida de un 

proceso de desintoxicación y puede realizarse a nivel comunitario, en comunidades 

terapéuticas, pisos protegidos, etc. En dicha etapa, se ha demostrado la eficacia del 

tratamiento psicoterapéutico como pilar básico para evitar la recaída42, sin embargo en 

dicho proceso la mayoría de los pacientes también necesitan tratamiento farmacológico, 
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ya que cuando la drogodependencia está bien establecida, hasta un 80% de los pacientes 

que no reciben tratamiento farmacológico recaen en los primeros meses8,43.  

 

El Nacional Institute on Drug Abuse, organismo de referencia a nivel mundial, publicó 

los principios básicos que se deben considerar en el tratamiento de las 

drogodependencias44. Estos principios están basados en las evidencias empíricas 

disponibles, en los que se observa una concepción multidisciplinar en el abordaje de las 

adicciones, identificadas como una enfermedad compleja. Carrol et al. (2004), describen 

que las dos formas principales de tratamiento para el abuso de sustancias, en concreto 

en pacientes dependientes de cocaína, son los tratamientos psicológicos y 

farmacológicos utilizados de forma combinada, ya que muchos tratamientos de las 

adicciones pueden obtener mejores resultados si se realiza un tratamiento psicológico a 

lo largo de todo el proceso de tratamiento y un tratamiento farmacológico. El 

tratamiento combinado es especialmente importante en los frecuentes casos de patología 

dual o comorbilidad con otro trastorno mental donde se debe realizar tratamiento 

farmacológico para ambas patologías45.  

 

1.5.1. Tratamiento farmacológico 
 

Algunos fármacos tienen la indicación terapéutica para el tratamiento de la adicción, 

como son los fármacos agonistas o antagonistas opioides y los agonistas nicotínicos que 

palian los síntomas de abstinencia, o los interdictores del alcohol que si el paciente 

ingiere dicha sustancia provocan un efecto que resulta adversivo46-50. También se utilizan 

psicofármacos fuera de indicación para las drogodependencias, como son los 

antidepresivos, estabilizadores del ánimo o antiepilépticos, antipsicóticos y fármacos 

psicoestimulantes, que se utilizan para paliar síntomas depresivos, ansiosos, corregir las 

alteraciones de sueño nocturno para manejo del craving o la impulsividad o para tratar 

los posibles trastornos psiquiátricos comórbidos a la adicción50.   

 

Los psicofármacos utilizados en pacientes adictos, no son fármacos exentos de efectos 

secundarios y contraindicaciones. Además, algunos pueden ser mal utilizados o 

abusados y generar nuevas dependencias, como es el caso de las benzodiacepinas51-53. 
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1.5.2. Tratamiento psicoterapéutico 
 

El tratamiento psicoterapéutico es fundamental en el tratamiento de la adicción a droga, 

aunque no todos los tratamientos han mostrado su eficacia, siendo los de orientación 

cognitivo-conductual los que obtienen mayor validez empírica42.   

 

Los modelos terapéuticos que actualmente son referentes en el tratamiento psicológico 

de las adicciones son: el Modelo Transteórico del cambio54, la Entrevista Motivacional55 

y el Manejo de Contingencias56. Con estos modelos se realiza hincapié en la adherencia 

al tratamiento, en la conciencia de enfermedad y manejo del deseo, en la motivación 

para el cambio, en el control de la ansiedad y en la identificación y resolución de 

situaciones de riesgo para el consumo54-58. 

 

1.6. Evolución de los trastornos por uso de sustancias 
 

El trastorno por uso de sustancias es una enfermedad crónica y recidivante, en el que la 

recaída forma parte del proceso de la adicción9-14, 59-64. Se entiende como recaída cuando 

se produce el reinicio del consumo de una sustancia tras un periodo más o menos 

prolongado de abstinencia de la sustancia. Las definiciones de recaída son variadas, 

comprenden desde un único consumo de una sustancia después de un período de 

abstinencia, hasta el retorno al patrón de consumo previo al inicio del tratamiento, 

reiniciándose progresivamente los procesos de tolerancia y abstinencia66-68. 

Independientemente de la definición operacional utilizada, el porcentaje de recaída es 

elevado en los trastornos adictivos9-14,59-64, incluso tras programas de tratamiento 

hospitalario9-14. El porcentaje de recaída es variable en programas de desintoxicación 

ambulatoria y tras desintoxicaciones hospitalarias. Respecto a las desintoxicaciones en 

ámbito ambulatorio se ha descrito que el 50% de los pacientes dependientes de cocaína 

recaía a los 6 meses de seguimiento63. Goeb et al. (2000) describen que en una muestra 

de 257 pacientes drogodependientes el 86% recaía a los 3 meses de seguimiento 

ambulatorio60. Tras la desintoxicación hospitalaria se ha descrito que cerca del 60% de 

los pacientes recae a los 3 meses de seguimiento ambulatorio y más del 70% a los 6 

meses de seguimiento ambulatorio9. Guirado et al. (2010), detallaron que más del 80% 

de los pacientes recaía al año tras la desintoxicación hospitalaria12. Asimismo, Smith et 
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al. (2010), detectaron que hasta un 91% de los pacientes recaía tras una desintoxicación 

a nivel hospitalario, y que en el 59% de los casos se producía durante la primera semana 

tras el alta10. 

 

Existen múltiples variables relacionadas con las recaídas de los drogodependientes. Se 

han distinguido entre variables de los pacientes (variables individuales)30 y las referidas 

al tratamiento (procesos o parámetros del tratamiento) 11-14,68,69.  

 

Respecto a las variables individuales, la mayor probabilidad de recaída se relaciona con 

mayor probabilidad de presencia de comorbilidad psicopatológica y médica, ser 

policonsumidor, mayor duración del consumo, uso de vía endovenosa, existencia de 

recaídas anteriores y antecedentes criminales9,30,61,70. Además los pacientes con pobre 

motivación hacia el tratamiento y con escasa implicación familiar tienen mayor riesgo 

de recaída8,13,14,64,71. Existe controversia respecto a qué tipo de sustancia, legal o ilegal, se 

asocia a mayor probabilidad de recaída. La mayoría de los estudios describe que el 

consumo de alcohol es el que presenta mayor probabilidad de recaída debido a la 

legalidad de dicha sustancia, o el presentar una dependencia de opiáceos9,69. Tampoco 

hay acuerdo sobre los factores de personalidad72-75 o las variables sociodemográficas 

(edad o género)7, aunque se ha descrito que los pacientes varones y más jóvenes tienen 

mayor probabilidad de recaer a largo plazo30. 

 

En lo que respecta a los parámetros del tratamiento se incluye el tratamiento utilizado 

(farmacológico, psicoterapéutico o combinado), el ámbito donde se realiza dicho 

tratamiento y la relación de los pacientes con los terapeutas42-44. En general, se podría 

afirmar que existe mayor probabilidad de mantenerse abstinente en los programas 

residenciales frente a los ambulatorios13,14, cuando existe mayor adherencia del paciente 

al seguimiento con el mismo terapeuta59, cuando se completa todo el proceso de 

desintoxicación9, cuando se utilizan fármacos a dosis terapéuticas50 y cuando éstos se 

incluyen en el contexto de un tratamiento psicoterapéutico, ya que de esta manera se 

mejora el pronóstico del paciente44. 

 

En el contexto específico de la desintoxicación hospitalaria, también hay que considerar 

otras variables como el consumo previo al ingreso a modo de despedida. Este fenómeno 

se caracteriza porque el paciente realiza un último consumo de grandes cantidades antes 
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de ingresar76 y se ha asociado a un peor pronóstico en la evolución posterior de los 

pacientes drogodependientes que ingresan en la unidad de desintoxicación hospitalaria9. 

 

Nuestro equipo realizó en el año 2010 un estudio sobre la prevalencia de la recaída tras 

un ingreso hospitalario de desintoxicación y los factores relacionados con la recaída a 

los 6 meses de seguimiento ambulatorio. Se objetivó en una muestra de 108 pacientes 

que más del 70% recaía a los 6 meses de seguimiento ambulatorio. El perfil de pacientes 

que recayeron más frecuentemente fueron pacientes que ingresaban para 

desintoxicación de heroína, policonsumidores, pacientes que consumían en las horas 

previas al ingreso a modo de despedida, aquellos con comorbilidad médica y con 

trastornos afectivos comórbidos. La desintoxicación de opiáceos y el consumo en las 

horas previas se asociaron de forma independiente con la recaída a los 6 meses de 

seguimiento ambulatorio tras el alta hospitalaria9 (Ver anexo 1). 
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2. SUEÑO NOCTURNO 
  
2.1. Aspectos generales del sueño nocturno 
 

El sueño es un estado fisiológico temporal de inconsciencia caracterizado por un cese de 

la actividad sensorial, de la movilidad y del estado de alerta. La necesidad de dormir es 

biológica y aparece periódicamente, en ciclos, con el fin de procurar un descanso al 

organismo y regenerar energías gastadas. Es un estado activo donde tienen lugar 

cambios de las funciones corporales y actividades mentales de enorme trascendencia 

para el equilibrio psíquico y físico de los individuos77,78. 

 

Durante el período en que descansamos, el sueño pasa por diferentes fases (sueño REM 

o sueño paradójico, y sueño no REM con la Fase 1 o Adormecimiento, Fase 2 o Sueño 

ligero, y Fases 3 y 4 o Sueño delta o Sueño profundo)79.  

 

A lo largo de la noche, el sueño lento (No REM) se alterna con el sueño paradójico 

(REM). Estos ciclos secuenciales de sueño lento y rápido se van repitiendo a lo largo de 

la noche con una duración aproximada de 90-100 minutos cada ciclo. En una noche se 

repiten 4-6 ciclos, dependiendo de la edad y de otros factores individuales80.  

 

2.2. Clasificación y diagnóstico de los trastornos del sueño 
 

Los trastornos del sueño constituyen un grupo muy numeroso y heterogéneo de 

procesos. Generalmente, las enfermedades alteran el sueño nocturno o la tendencia a 

dormir durante el día. Por ello, la taxonomía ha intentado clasificar los trastornos del 

sueño como enfermedades propias y no sólo como síntomas. 

 

Las clasificaciones actuales para diagnosticar los trastornos del sueño son el DSM-5 y la 

CIE-10 81 que están basados en parámetros clínicos. También se utiliza la Clasificación 

Internacional de los Trastornos del Sueño (ICSD-2)82 que intenta ser lo más compatible 

posible con las clasificaciones CIE-10.  
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Los trastornos del sueño en el DSM-5 se clasifican como “Trastornos del sueño-vigilia” 

y los clasifica en Trastorno de insomnio, Trastorno de hipersomnia, Narcolepsia, 

Trastornos del sueño relacionados con la respiración, Trastornos del ritmo circadiano de 

sueño-vigilia, Parasomnias, Trastornos del sueño inducido por sustancias (tipo con 

insomnio, somnolencia diurna, parasomnia o mixto, con inicio durante la intoxicación o 

durante la abstinencia) y Trastornos del sueño no especificados31.  

 

Previamente, en el DSM-IV-TR, los Trastornos primarios del sueño incluían las 

Disomnias (insomnio primario, hipersomnia primaria, narcolepsia, trastorno del sueño 

relacionado con la respiración, trastorno del ritmo circadiano y disomnia no 

especificada), las Parasomnias (pesadillas, terrores nocturnos, sonambulismo y 

parasomnia no especificada), Trastornos relacionados con otro trastorno mental tipo 

Insomnio o Hipersomnia y Otros Trastornos del sueño en el que incluían Trastornos del 

sueño debido a una enfermedad médica y Trastornos del sueño inducido por sustancias2. 

 

La CIE-10 (Clasificación Internacional de Enfermedades, versión 10) distingue entre 

insomnios, hipersomnias, alteración del ritmo sueño-vigilia, apnea del sueño, 

narcolepsia y ataplejía, “otros trastornos” del sueño, como el síndrome de Kleine-Levin, 

y trastornos del sueño no especificados. Además, en la sección F51 se introducen los 

trastornos del sueño no orgánicos, como el insomnio, hipersomnia, alteraciones del 

ritmo sueño-vigilia, sonambulismo, terrores nocturnos y pesadillas, además de un grupo 

de “otros” y otro grupo de “no-especificados” como, por ejemplo, las alteraciones del 

sueño emocionales80.  

 

La ICSD-2 incluye Insomnio (insomnio de conciliación, sueño nocturno fragmentado, 

despertar precoz, mala calidad de sueño), Trastornos Respiratorios, Hipersomnias, 

Alteraciones del Ritmo Circadiano, Parasomnias, Movimientos Anormales 

Relacionados con el Sueño, Síntomas Aislados y Otros Trastornos del Sueño79. 
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3. INSOMNIO 
 

3.1. Definición y criterios diagnósticos del insomnio  
 

Clásicamente el insomnio se había dividido en dos categorías, primario o secundario. Se 

consideraba que existía insomnio primario, cuando las personas que presentaban 

insomnio no tenían ningún otro tipo de comorbilidad médica o psiquiátrica ni 

consumían sustancias que podían alterar el sueño nocturno; e insomnio secundario 

cuando existía algún trastorno que podía estar provocando dicha alteración del sueño2.  

 

Sin embargo, en la actual versión del DSM se elimina la distinción entre insomnio 

primario y secundario, siendo ahora el diagnóstico de Trastorno por insomnio. El DSM-

5 pone de relieve la necesidad de una atención clínica específica para los trastornos del 

sueño, independientemente de los problemas médicos, mentales o de otro tipo, que 

puedan estar presentes. El DSM-5, se centra en evaluaciones dimensionales para ayudar 

a los médicos a identificar la gravedad de los síntomas y facilitar la atención clínica. El 

examen de estos trastornos a través de una lente dimensional también ayuda a 

identificar los comportamientos que contribuyen a la génesis o la persistencia de una 

condición. La APA reconoce que la coexistencia de condiciones médicas, trastornos 

mentales y trastornos del sueño son interactivos y bidireccionales, aunque en el DSM-5 

no es tan importante hacer suposiciones acerca de lo que causa el trastorno del sueño31. 

 

Se han descrito diferentes tipos de insomnio: insomnio de conciliación (cuando el 

paciente tarda más de media hora en dormirse), sueño nocturno fragmentado (cuando el 

paciente se despierta tres o más veces durante la noche), despertar precoz (cuando el 

paciente se despierta media hora antes de su hora habitual) y mala calidad del sueño 

nocturno (cuando el paciente presenta afectación diurna por un mal descanso 

nocturno)83.  
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Los criterios diagnósticos del insomnio según la ICSD-2 y el DSM-5 están descritos en 

las tablas 4 y 5. (Ver Tabla 4 y 5) 31,79. 

 

Tabla 4. Clasificación del insomnio según la clasificación ICSD-2 

A. Dificultad en iniciar el sueño, dificultad en mantenerlo, despertarse demasiado pronto o una 

pobre calidad del sueño 

B. El insomnio ocurre, a pesar de tener unas buenas circunstancias para conseguir un sueño 

reparador 

C. Durante el día los pacientes deben presentar al menos un síntoma de los siguientes: 

• Fatiga 

• Hipersomnolencia diurna 

• Falta de motivación e iniciativa  

• Alteración en la atención, concentración o memoria 

• Irritabilidad u otras alteraciones del humor 

• Deterioro a nivel social o laboral con errores continuos en el trabajo o cuando se conduce 

• Síntomas físicos como tensión, cefalea o alteraciones gastrointestinales 

• Preocupaciones o rumiaciones sobre el insomnio 

 

Tabla 5. Clasificación del insomnio según los criterios diagnósticos DSM-5 

A. Predominante insatisfacción por la cantidad o la calidad del sueño, asociado a uno (o más) 

de los síntomas siguientes:  

1. Dificultad en iniciar el sueño 

2. Dificultad para mantener el sueño, que se caracteriza por despertares frecuentes o por 

dificultad en volver a conciliar el sueño después de despertar 

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

B. La alteración del sueño causa malestar clínicamente significativo o un deterioro en el 

funcionamiento global del individuo 

C. La dificultad del sueño se produce al menos tres veces a la semana 

D. La dificultad del sueño está presente durante un mínimo de tres meses 

E. La dificultad del sueño se produce a pesar de tener unas buenas condiciones para dormir 

F. El insomnio no se explica mejor por otro trastorno del sueño-vigilia y no se produce 

exclusivamente en el curso de otro trastorno del sueño-vigilia 

G. El insomnio no se puede atribuir al efecto fisiológico de una sustancia 

H. El insomnio no se puede atribuir a una afección médica o a un trastorno mental 
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3.2. Insomnio en diferentes poblaciones  
 

3.2.1. En población general 
 

El insomnio es la alteración del sueño más frecuente en los países del mundo 

industrializado84. Existen diversos estudios en los que se describe la frecuencia y el tipo 

de insomnio que puede presentar la población general. Así, Roth et al. (2006) describen 

que hasta el 36,3% refiere algún problema del sueño en el último año caracterizado por 

insomnio global, sueño nocturno fragmentado, despertar precoz o sueño nocturno no 

reparador85. Peraita-Adrados et al. (2005) refieren que el 29% de la población informaba 

al menos de una alteración del sueño durante 3 veces a la semana en el último mes, el 

19% además tenía repercusión durante el día y el 5-10% refería mala percepción del 

sueño nocturno durante todas las noches del último mes86. Incluso se ha descrito que 

hasta el 72% de los individuos informan de problemas de sueño nocturno, siendo el 9% 

clasificados como insomnes graves por la afectación de su funcionamiento sociolaboral 

diurno87. 

 

También se han estudiado los factores relacionados con el insomnio en la población 

general, destacando diferencias en cuanto a la edad, el sexo y las condiciones laborales. 

Se han estudiado las diferencias de género en el patrón de sueño y en la vida adulta, las 

mujeres tienen mejor calidad de sueño (latencia de inicio del sueño más corta, eficiencia 

más alta) en comparación con los hombres; sin embargo, las quejas de insomnio y 

somnolencia diurna son más frecuentes en mujeres (un 58% frente a un 43%)88. Las 

diferencias de calidad del sueño y de prevalencia de trastornos del sueño se deben, en 

parte, a que en la mujer es mayor el efecto de los cambios hormonales, tanto en la 

menstruación como en el embarazo y en la menopausia, lo que supone un aumento de 

trastornos del sueño en dicha población89. Se ha descrito que un 50% de las personas 

mayores de 65 años tienen dificultad para conciliar el sueño, para mantenerlo, el tiempo 

total del sueño nocturno está disminuido y frecuentemente duermen durante el día90. Por 

otra parte, tener condiciones laborales adversas como trabajar a turnos o trabajar en 

horario nocturno también produce insomnio91. Por último, existen múltiples patologías 

médicas que pueden producir insomnio, destacando las enfermedades neurológicas 
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como la epilepsia y las pneumológicas como el asma o el síndrome de apnea obstructiva 

del sueño92.  

 

3.2.2. En pacientes diagnosticados de un trastorno psiquiátrico 
 

3.2.2.1. En pacientes psiquiátricos no drogodependientes 

 

La relación entre trastornos del sueño y trastornos psiquiátricos es bidireccional, ya que 

los pacientes con patologías psiquiátricas frecuentemente tienen alteraciones del sueño 

nocturno y los pacientes con trastornos del sueño tienen mayor riesgo de padecer 

trastornos psiquiátricos asociados85,93-95. Existen diversos estudios que han descrito la 

prevalencia de trastornos psiquiátricos en pacientes con insomnio. Ford y Kamerow 

(1989) detectaron que el 40% de los pacientes que presentaban insomnio tenían algún 

trastorno psiquiátrico frente el 16,4% de los pacientes que no tenían insomnio96; Ohayon 

y Roth (2003) informaron que el 28% de los sujetos que tenían insomnio tenían un 

diagnóstico psiquiátrico97 y Roth et al. (2006), describieron que el 46,4% de los 

pacientes con insomnio tenían alguna patología psiquiátrica85.  

 

a) Pacientes con trastornos depresivos 

 

El insomnio es muy frecuente en pacientes con depresión y los pacientes con insomnio 

presentan más síntomas de ansiedad y depresión98. Existen diversos estudios que 

describen la prevalencia, las manifestaciones y las correlaciones clínicas del insomnio 

en pacientes con trastornos depresivos. Suelen utilizar la escala Hamilton para evaluar 

la gravedad de la depresión y describir la relación del insomnio con otros síntomas 

depresivos99-101. En aproximadamente el 40% de los pacientes, el insomnio aparece antes 

del diagnóstico de depresión y en aproximadamente el 22% de los casos, el insomnio 

aparece simultáneamente a los síntomas de trastornos depresivos97. 

 

La mayoría de los estudios refieren que el sueño nocturno fragmentado y el despertar 

precoz son los tipos de insomnio más frecuentes en pacientes depresivos100,101. 

Asimismo, la hipersomnia es frecuente en pacientes diagnosticados de trastorno 

depresivo mayor y también suelen presentar síndrome de piernas inquietas97. 
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Entre los pacientes diagnosticados de depresión, las mujeres suelen informar de 

insomnio con más frecuencia que los hombres89. 

 

El insomnio, en pacientes depresivos, puede ser un indicador de gravedad del trastorno, 

ya que se ha descrito que la presencia de insomnio en pacientes diagnosticados de 

trastorno depresivo mayor se asocia de manera independiente a la presencia de síntomas 

psicóticos99,102. También se ha asociado como factor de riesgo para el suicidio y a 

mayor probabilidad de recidiva de otro episodio depresivo mayor si persiste el 

insomnio98,101,103,104. 

 

b) Pacientes con trastornos bipolares 

 

El insomnio es muy frecuentes en pacientes diagnosticados de trastorno bipolar105,106, 

sobre todo cuando los pacientes no están eutímicos, tanto en los episodios maníacos 

como depresivos. En los episodios maníacos, disminuye las necesidades de sueño 

nocturno entre 2 y 4 horas, sin existir fatiga diurna. En los episodios hipomaníacos el 

tipo de insomnio más frecuente es el insomnio de conciliación. En los episodios 

depresivos propios del trastorno bipolar, las características de las alteraciones del sueño 

son similares a las depresiones propias de los trastornos depresivos mayores93. 

Asimismo, también se ha descrito que en fase de eutimia las alteraciones del sueño son 

frecuentes en dichos pacientes, predominando el sueño nocturno fragmentado y 

considerando las alteraciones del sueño como síntomas prodrómicos a padecer una 

recaída del trastorno bipolar107,108. 

 

c) Pacientes con trastornos de ansiedad 

 

Al igual que en los pacientes con patología afectiva, el insomnio es muy frecuente en 

pacientes con trastornos de ansiedad, siendo los tipos de insomnio más frecuente el 

insomnio de conciliación y el sueño nocturno fragmentado93. 

 

Los trastornos de ansiedad más frecuentes, son el trastorno de ansiedad generalizada, el 

trastorno de angustia y el trastorno de estrés postraumático. El tipo de insomnio más 

frecuentemente asociado al trastorno de ansiedad generalizada es el sueño nocturno 

fragmentado109. En el trastorno de angustia se pueden producir despertares repentinos 
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por la presencia de episodios de angustia, así como terrores nocturnos, sonambulismo, 

alucinaciones hipnagógicas y parálisis del sueño110. Y por último, en el trastorno de 

estrés postraumático, el tipo de insomnio más frecuente es dificultad para conciliar el 

sueño nocturno, fragmentación del sueño nocturno y pesadillas relacionadas con el 

hecho traumático111.  

 

Además, los pacientes diagnosticados de un trastorno de ansiedad con alteraciones del 

sueño pueden desarrollar un trastorno por dependencia de benzodiacepinas, hecho que 

complicaría los posibles trastornos del sueño asociados93.  

 

d) Pacientes con trastornos psicóticos 

 

Se han descrito diferentes patologías del sueño asociadas a los trastornos psicóticos 

como el insomnio, la narcolepsia112 o el síndrome de apnea obstructiva del sueño 

probablemente secundario al aumento de peso producido por los tratamientos 

antipsicóticos de segunda generación113,114. 

 

Los tipos de insomnio más frecuentes en pacientes diagnosticados de esquizofrenia que 

han presentado un primer episodio psicótico y no han recibido tratamiento antipsicótico 

son el insomnio de conciliación, el sueño nocturno fragmentado y la mala calidad del 

sueño nocturno115. 

 

En pacientes diagnosticados de un trastorno psicótico, el insomnio se ha relacionado 

con la presencia de síntomas psicóticos (ideas delirantes y alteraciones 

sensoperceptivas), destacando su asociación con ideas delirantes de perjuicio116,117. Se ha 

descrito que el tratamiento del insomnio a nivel farmacológico y utilizando la terapia 

cognitivo conductual puede reducir los síntomas psicóticos118,119. 

 

e) Pacientes con otros diagnósticos psiquiátricos 

 

Otros pacientes que pueden presentar alteraciones del sueño nocturno son aquellos que 

están diagnosticados de trastorno por déficit de atención con hiperactividad (TDAH) o 

trastornos de la conducta alimentaria. 
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Las alteraciones del sueño asociadas a pacientes diagnosticados de TDAH suelen ser 

ronquidos (33%), síndrome de piernas inquietas (26%), e insomnio (5%)120,121. 

 

Los pacientes diagnosticados de trastornos de la conducta alimentaria, tipo anorexia 

nerviosa pueden presentar insomnio como síntoma comórbido a otros síntomas 

depresivos, al igual que pacientes diagnosticados de trastornos de la conducta 

alimentaria, tipo bulimia nerviosa. Tanto en pacientes diagnosticados de bulimia 

nerviosa como trastorno por atracón, se ha descrito la presencia de sonambulismo donde 

realizan atracones alimentarios para poder volver a conciliar el sueño nocturno122.  

 

3.2.2.2. En pacientes drogodependientes 

 

La relación entre alteraciones del sueño y adicción a sustancias puede ser bidireccional, 

los drogodependientes tienen mayores problemas de sueño y las personas que presentan 

alteraciones o preocupaciones sobre el sueño tienen más riesgo de presentar problemas 

relacionados con el uso de sustancias123. Sin embargo, existen escasos estudios sobre el 

sueño en población con trastorno por dependencia de sustancias, ya que es difícil 

objetivar sus alteraciones en esta población debido a que el sueño se puede ver influido 

por el tiempo de consumo de una sustancia, la cantidad consumida, la vía utilizada, el 

estado de intoxicación o abstinencia de la sustancia o el consumo simultáneo de 

sustancias depresoras o estimulantes. La mayoría de los estudios han sido realizados en 

pacientes dependientes de alcohol, destacando el estudio ECA. En dicho trabajo, se 

estudiaron las personas que autoinformaban de problemas del sueño, evaluándose el 

riesgo de presentar trastornos relacionados con el alcohol a largo plazo (más de 12 años 

después). Excluyendo los pacientes en los que se detectó alcoholismo en el momento 

basal, se describió que los pacientes que referían preocupaciones sobre el sueño tenían 

un riesgo 2,32 veces mayor de desarrollar problemas relacionados con el alcohol que las 

personas que no referían alteraciones del sueño, especialmente en pacientes con historia 

de ansiedad y disforia32. Por otro lado, los individuos con alcoholismo grave mantenido 

tienen más riesgo de padecer insomnio en relación a los que no tienen historia de 

alcoholismo o los que presentan remisión124.  
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La prevalencia del insomnio en pacientes con trastorno por dependencia de sustancias 

es parcialmente conocida y diferente según la sustancia consumida125-142 (Ver Tabla 6), 

ya que la mayoría de los estudios han sido realizados en pacientes dependientes de 

alcohol32,124,143-149. 

 

Tabla 6: Prevalencia estimada de alteraciones del sueño en drogodependientes 

Basado en: Dimsdale et al., 2007; Gates et al., 2014, Schierenbeck et al., 2008; Irwin et al., 2006; Curran et al., 2003 
 

En el año 2012, realizamos un estudio sobre alteraciones del sueño en población 

drogodependiente ingresada en nuestra unidad hospitalaria de desintoxicación (UHD). 

Se objetivó que cerca del 70% de los pacientes refería alteraciones del sueño nocturno, 

siendo los pacientes que ingresaban para desintoxicación de alcohol (60%), los 

policonsumidores (60%) y los pacientes que habían ingresado previamente (45%), los 

que referían insomnio más frecuentemente. El 80% relacionaban el insomnio con la 

drogodependencia y todos los pacientes que habían ingresado previamente (50% 

aproximadamente) tenían preocupación por tener insomnio durante el ingreso 

hospitalario. Asimismo se objetivó que el 86% de los pacientes drogodependientes 

hospitalizados referían consumir benzodiacepinas, y el 75% las consumía sin 

prescripción, lo que podría provocar un incremento de la pérdida de los beneficios del 

sueño150. (Ver anexo 2).  

 

A continuación se muestra una tabla sobre el tipo de insomnio que pueden presentar los 

pacientes, según la sustancia principal de consumo y el estado de consumo agudo o 

crónico o abstinencia124-149. (Ver Tabla 7). 

 

 

 

 

SUSTANCIA % 

Opiáceos 75-84% 

Cannabis 76% 

Psicoestimulantes 70% 

Alcohol 36-72% 

Benzodiacepinas 50% 
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Tabla 7. Tipo de insomnio según la sustancia principal de consumo y el estado de 
consumo agudo, crónico o abstinencia 
 

 CONSUMO AGUDO CONSUMO CRÓNICO ABSTINENCIA 

HEROÍNA -Alteración del sueño 
profundo 
-Facilita conciliación125 

-Mala calidad sueño 
-Somnolencia diurna125  

-Insomnio 3-5 
semanas 
-Aumentan 
sueños125 

METADONA  -75-85% Mala calidad 
sueño  
-Insomnio conciliación y 
mantenimiento 
-Sueño total disminuido -
30% apneas del sueño126-128 

 

COCAÍNA -Insomnio global  
-Hipersomnia diurna136 

-Mala calidad sueño 
-Insomnio conciliación 
-Sueño total disminuido 
-Hipersomnia diurna136 

-Hipersomnia137 
 

METANFETAMINAS -Insomnio a dosis bajas138  -Insomnio o 
Hipersomnia, 
según paciente139 

ALCOHOL -Disminuye latencia de sueño, 
pero altera segunda parte del 
sueño nocturno 
-Sueño total aumentado 
-Sueño nocturno fragmentado 
(REM sleep rebound)141-146  

-Mala calidad sueño 
-Empeora trastornos 
primarios sueño, sobre 
todo respiratorios 
(ronquidos y apneas del 
sueño) 
-Alteración necesidad de 
sueño de los pacientes143-146  
 

- Sueño nocturno 
fragmentado hasta 
27 semanas 
abstinencia 
- 1/3 pacientes 
insomnio 
crónico143-146 

CANNABIS -Facilita conciliación, por lo 
que se utiliza como 
hipnótico130,132  

-Sueño nocturno 
fragmentado 
-Sueño total disminuido 
-Síndrome piernas 
inquietas 
Las alteraciones del sueño 
son dosis dependiente132-135  

-Mala calidad 
sueño  
-Insomnio de 
conciliación 
-Sueño nocturno 
fragmentado 
-Pesadillas131 

BENZODIACEPINAS -Aumenta tiempo total sueño 
-Disminuyen latencia de 
sueño y sueño nocturno 
fragmentado 
-Hipersomnia diurna141 

-Efecto tolerancia 
-Mala calidad sueño 
nocturno (aumenta Fase 2 
sueño nocturno)142  
 

-Insomnio de 
rebote al 3º-7º día 
de retirada, sobre 
todo con dosis 
altas de 
benzodiacepinas 
de acción corta143 
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En relación a los estudios que hacen referencia a las alteraciones del sueño en pacientes 

dependientes de opiáceos hay que destacar que no han evidenciado una relación clara 

entre los síntomas de insomnio y la concentración sanguínea de opiáceo, sino que 

parecen estar más relacionados con la sintomatología depresiva, con la presencia 

comórbida de abuso de benzodiacepinas y con la presencia de dolor crónico que 

presentan estos pacientes127. Sin embargo, en los pacientes dependientes de opiáceos en 

Programa de Mantenimiento de Metadona (PMM), la concentración de opiáceos en 

sangre parece relacionarse con la presencia de apneas del sueño126-128.  

 

También existen estudios sobre alteraciones del sueño en pacientes dependientes de 

otras sustancias sedativas (alcohol y cannabis), destacando que la mayoría de los 

estudios sobre el efecto del cannabis en el sueño nocturno se han realizado con 

pacientes oncológicos o pacientes diagnosticados de dolor crónico y son escasos en 

adictos, ya que éstos utilizan el cannabis como hipnótico para tratar síntomas de 

ansiedad o como efecto paliativo contra el dolor crónico o como antiemético133-135. 

 

Repecto a los estudios relacionados con los trastornos del sueño en pacientes 

dependientes de psicoestimulantes, se observa que existen algunos estudios que 

describen trastornos del sueño en dependientes de cocaína y escasos estudios sobre 

otros psicoestimulantes (anfetaminas, metanfetaminas). A pesar de que se conoce la 

presencia de alteraciones específicas del sueño en pacientes dependientes de cocaína, en 

muchas ocasiones estos pacientes no tienen la percepción subjetiva de alteración del 

sueño o sueño no reparador137.  

 

3.2.2.3. En pacientes diagnosticados de patología dual 

 

Existen escasos estudios sobre la existencia de trastornos del sueño en pacientes duales 

y sobre la influencia de las alteraciones del sueño en la evolución del paciente. Putnins 

et al. (2012) estudiaron la relación entre los trastornos del sueño y la evolución clínica 

de pacientes diagnosticados de trastorno bipolar dual. Para ello estudiaron a 60 

pacientes que cumplían criterios diagnósticos de trastorno bipolar tipo I (78,3%), tipo II 

(15%), no especificado (6,7%) y de un trastorno adictivo comórbido (65% dependientes 

de alcohol y otras drogas, 26,7% sólo dependientes de alcohol, 8,3% sólo dependientes 

de otras drogas), y valoraron las alteraciones del sueño con el Índice de Calidad de 
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Sueño de Pittsburg. Dichos pacientes realizaron seguimiento ambulatorio durante 36 

semanas y objetivaron que más del 80% de los pacientes bipolares duales presentaban 

alteraciones del sueño (insomnio de conciliación, mala calidad del sueño y escasa 

duración de sueño nocturno) que predecían una peor evolución del trastorno afectivo, 

pero no una peor evolución del consumo de sustancias151.  

 

3.3. Evaluación del insomnio 
 

Es posible diferenciar entre evaluaciones subjetivas y objetivas para abordar los 

trastornos del sueño siendo herramientas que actúan de manera complementaria. Sin 

embargo, las pruebas objetivas se han de utilizar con cautela para diagnosticar el 

insomnio ya que el diagnóstico de dicho trastorno es esencialmente clínico152-155.  

 

3.3.1. Auto informes y pruebas subjetivas del sueño 
 

3.3.3.1. Historia clínica del sueño: 

 

Una correcta historia clínica del sueño nocturno puede objetivar las circunstancias de 

aparición de un trastorno del sueño y el tipo de trastorno.  

La historia de sueño del paciente incluye la hora de acostarse y de levantarse, tanto los 

días laborables como los fines de semana; los rituales previos antes de irse a la cama 

(como ver la televisión, escuchar la radio o leer); la latencia del sueño; el número y la 

causa de despertares durante la noche (temperatura ambiental, ruidos, nicturia, 

pesadillas, ronquidos, disnea, dolor, entre otras posibles causas). También hay que 

reseñar los síntomas diurnos, como cansancio, depresión, ansiedad y somnolencia, así 

como el horario de trabajo y de comidas; los hábitos tóxicos del paciente, como 

tabaquismo, ingesta de alcohol o drogas y los tratamientos farmacológicos, sin olvidar 

sus dosis y horarios de administración. Durante la anamnesis es conveniente la 

presencia del compañero/a de cama. 

La historia se completa con los antecedentes personales y familiares, y especialmente se 

deben registrar los referentes al sueño y a la vigilia. También se realiza una exploración 

general y, en algún caso, psicológica152-155. 
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3.3.1.2 Auto registros o Agenda de sueño: 

 

La agenda de sueño la cumplimenta el paciente de forma sistemática durante al menos 

15 días. Permite evaluar el tiempo que está el paciente en la cama, los despertares 

nocturnos, las siestas diurnas y la calidad del sueño, y hace posible una visión sinóptica 

del sueño del paciente152. 

 

3.3.1.3 Escalas o Cuestionarios: 

 

Existen diversas escalas o cuestionarios autoaplicados y heteroaplicados para evaluar las 

alteraciones del sueño en adultos, que tienen en cuenta aspectos variados de las 

condiciones del sueño. (Ver Tabla 8). 

A pesar de existir numerosos cuestionarios para evaluar el problema de insomnio, no 

existe ninguno que englobe la mayoría de parámetros que pueden encontrarse 

involucrados en este trastorno, tanto desde la vertiente de la etiología, como del 

mantenimiento y la afectación del trastorno en otros ámbitos de la vida del individuo155. 

 

Tabla 8. Instrumentos utilizados para evaluar insomnio 
INSTRUMENTO AUTOR ITEMS PERIODO EVALUADO 

Cuestionario Oviedo Calidad  Sueño 
(COS) Bobes J 15 Retrospectivo último mes 

Athens Insomnia Scale 
 Soldatos CR 8 Retrospectivo último mes 

Visual Analog Scale in Quality of Sleep J Sleep Res, 2003 10 Durante 7 semanas 
Sleep Disturbance Questionnaire 

 Espie CA 12 A diario durante 2 semanas 

VSH Sleep Scale 
 Snyder-Halpern R 8 Durante un ingreso 

hospitalario 
Sleep Evaluation Questionnaire 

 Parrot AC 10 Evaluación de una sola noche 

Basic Nordic Sleep Questionnaire 
 Partinen M 26 Retrospectivo último mes 

Sleep Timing Questionnaire 
 Monk J 19 A diario durante 2 semanas 

Karolinska Sleep Diary 
 Akerstedt T 12 Evaluación de una sola noche 

Sleep Disorders Inventory 
 Tractenberg RE 8 Retrospectivo 2 semanas 

Sleep Problems Scale 
 Jenkins CD 4 Autoevaluación (registros 1-6 

meses) 
St. Mary’s Hospital Sleep 

Questionnaire Leigh TJ 14 Evaluación de una sola noche 

Dysfunctional Beliefs and Attitudes 
about Sleep Scale-10 Espie CA 10 A diario durante dos semanas 

Basado en: Lomeli et al., 2008 
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3.3.2. Pruebas objetivas del sueño: 
 

3.3.2.1. Pruebas nocturnas:  

 

• Videopolisomnografía: Consiste en el registro simultáneo del 

electroencefalograma, el electrooculograma, el electromiograma de los músculos 

submentonianos, el electrocardiograma y la respiración, sincronizados con un 

vídeo. Se pueden monitorizar además otros parámetros: temperatura rectal, 

tensión arterial, movimientos de las extremidades, gases sanguíneos, presión 

endoesofágica, erección peneana y reacción electrodérmica156. La exploración 

debe limitarse a aquellos enfermos en los que la indicación clínica lo aconseja152. 

 

• Actigrafía: Valora los periodos de reposo  y actividad, mediante la colocación de 

un pequeño sensor en forma de reloj de pulsera, en el brazo no dominante o en 

las piernas. El actígrafo indica el movimiento de las extremidades y se 

identifican los periodos de reposo-actividad con los de sueño-vigilia, sin olvidar 

que podemos tener falsos positivos o negativos en aquellos periodos en el que el 

individuo está en reposo despierto o presenta movimientos durante el sueño157. 

Además del estudio del ritmo vigilia-sueño, también se ha utilizado para el 

estudio de apneas nocturnas, insomnio, hipersomnias, efectos secundarios de 

fármacos sobre el sueño y síndrome de piernas inquietas158. 

 

3.3.2.2. Pruebas diurnas:  

 

• Pruebas de reacción a estímulos sensoriales mediante potenciales evocados. 

• Pupilometría. 

• Pruebas de rendimiento. 

• Prueba múltiple de latencias de sueño: Se realiza en el laboratorio el día 

siguiente de un registro polisomnográfico. El sujeto se acuesta durante 20 

minutos a las 10, las 12, las 14, las 16 y las 18 horas, se apaga la luz y se calcula 

el tiempo que tarda en dormirse. La prueba permite evaluar el grado de 

somnolencia diurna y la fase de sueño en la que se duerme el sujeto159. 

 



Insomnio  Introducción      

39 
 

3.4. Tratamiento del insomnio 
 

3.4.1. En población general 
 

El tratamiento del insomnio en la población general, se puede tratar con técnicas 

psicoterapéuticas o con benzodiacepinas, entre otros fármacos con función hipnótica51-

53,160,161. 

 

Las benzodiacepinas son los principales ansiolíticos aunque tienen otras acciones como 

son la hipnótica, anticonvulsionante, miorelajante y anestésica. Actúan potenciando la 

función del neurotransmisor GABA (principal inhibidor del SNC), son agonistas del 

receptor GABA-A. Se pueden clasificar las benzodiazepinas según la duración de su 

efecto, ultracorta (<6h) como el midazolam o el triazolam, corta (<24h) como el 

alprazolam o el lorazepam, y larga (>24h) como el clonazepam, clorazepato o el 

diazepam. Las benzodiacepinas pueden producir, como efectos secundarios adversos y 

poco frecuentes, disminución del rendimiento psicomotor, confusión, amnesia 

anterógrada, agresividad, disartria, ataxia, incremento de síntomas de demencia y 

depresión respiratoria, sobre todo si se asocian a otros depresores como el alcohol o si 

se administran vía intravenosa y a dosis elevadas. A largo plazo, pueden producir 

tolerancia y elevado riesgo de desarrollar una dependencia, especialmente con 

benzodiazepinas de vida media corta, por lo que  dicho tratamiento se debe utilizar con 

precaución51-53. 

 

Existen diversas técnicas psicoterapéuticas, pero la más eficaz para resolver el insomnio 

primario, incluso superior a los tratamientos farmacológicos, es la terapia cognitivo-

conductual. Es una terapia formada por múltiples componentes como terapia conductual 

(restricción del sueño y control del estímulo), educación para una correcta higiene del 

sueño, terapia de relajación y terapia cognitiva. Se ha documentado que la psicoterapia 

cognitivo-conductual, sin tratamiento farmacológico coadyuvante mejora el insomnio y 

las recaídas a largo plazo161.  
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3.4.2. En pacientes psiquiátricos no drogodependientes: 

 
Diversos fármacos (antidepresivos, antipsicóticos y antiepilépticos) pueden corregir el 

insomnio en pacientes diagnosticados de trastornos afectivos, ansiosos o psicóticos, 

utilizándolos como inductores del sueño o en el manejo de la ansiedad, para evitar la 

prescripción de benzodiacepinas. Asimismo, también se han utilizado los antipsicóticos 

como fármacos hipnóticos en pacientes sin trastornos psiquiátricos, sobre todo la 

quetiapina162. 

 

La tabla 9 muestra los diferentes estudios sobre la eficacia de los fármacos utilizados 

para corregir el insomnio en pacientes diagnosticados de trastornos psiquiátricos (Ver 

Tabla 9)162-179. 

 

Tabla 9. Descripción de fármacos eficaces para el insomnio en trastornos psiquiátricos 
AUTOR FARMACO TRASTORNO N RESULTADOS 

TRASTORNOS AFECTIVOS 

Trivedi et al., 
2013 

Quetiapina 
(150-300 mg/día) Depresión Mayor 1808 Corrige alteraciones sueño 

nocturno 

Pompili et al., 
2012 

Quetiapina 
(50-300 mg/día) 

 

Depresión unipolar 
y bipolar 919 

Disminuye latencia de 
sueño y desaparecen las 
ideas suicidas  

Bauer et al., 
2013 

Quetiapina 
(300 mg/día) Depresión Mayor 40 Corrige insomnio nocturno 

Sokolski et al., 
1999 

Gabapentina 
(300-2400 mg/día) 

Trastorno Bipolar, 
episodio mixto 10 Corrige insomnio nocturno 

Sheehan et al., 
2009 

Trazodona vs 
Placebo 

(310 mg/día) 
Depresión Mayor 412 Trazodona mejora calidad 

sueño nocturno 

Bertschy et al., 
2005 

Venlafaxina 
(300 mg/día) 
Trazodona 

(50-100 mg/noche) 

Depresión Mayor 42 
Trazodona corrige 
insomnio, ansiedad y 
tensión interna 

Kaynak et al., 
2004 

Trazodona 
(50 mg/día) Depresión Mayor 12 

Aumenta tiempo total de 
sueño nocturno, disminuye 
despertares nocturnos 

Saletu-Zyhlarz 
et al., 2001 Trazodona Distimia 11 

Mejora calidad de sueño 
nocturno, disminuye 
latencia de sueño nocturno 
y despertares nocturnos 
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Thase 1999 Trazodona y 
Mirtazapina Depresión Mayor 60 

Disminuyen latencia de 
sueño, aumentan tiempo 
total del sueño y  mejoran 
calidad del sueño nocturno 

Parrino et al., 
1994  

Trazodona 
(150 mg/noche) Distimia 6 Mejora calidad de sueño 

nocturno 

Nierenberg et 
al., 1994 

Fluoxetina o 
Bupropion y 
Trazodona 

Depresión Mayor 17 
Mejora calidad de sueño 
nocturno e insomnio de 
conciliación 

Shen et al., 2006 Mirtazapina 
(30 mg/noche) Depresión Mayor 16 

Mejora sueño nocturno 
fragmentado y calidad del 
sueño 

Winokur et al., 
2003 

Mirtazapina vs 
Fluoxetina Depresión Mayor 19 

Mirtazapina es más eficaz 
que fluoxetina respecto a la 
corrección del insomnio de 
conciliación y calidad   

TRASTORNOS DE ANSIEDAD 

Chung et al., 
2004 

Mirtazapina 
(15 mg/día) vs 

Sertralina 
(100 mg/día) 

Trastorno de estrés 
postraumático 51 

Mirtazapina es más eficaz 
que Sertralina para corregir 
insomnio nocturno 

Montgomery et 
al., 2009 

Pregabalina 
(150-600 mg/día) vs 

Benzodiacepinas 

Trastorno de 
ansiedad 

generalizada 
1854 

300-600 mg/día 
Pregabalina corrige las 
alteraciones del sueño 
nocturno  

Hamner et al., 
2001 

Gabapentina 
(300-3600 mg/día) 

Trastorno de estrés 
postraumático 30 

Aumenta duración del 
sueño nocturno y disminuye 
frecuencia pesadillas 

TRASTORNOS PSICÓTICOS 

Khazaie et al., 
2013 

Risperidona 
(4 mg/noche) y 

Olanzapina 
(10 mg/noche) 

Esquizofrenia y 
trastorno 

esquizoafectivo 
29 Quetiapina produjo 

somnolencia 

SIN DIAGNÓSTICO PSIQUIÁTRICO 

Hermes et al., 
2013 

Todos los 
antipsicóticos 

Sin diagnóstico 
psiquiátrico 266 Quetiapina fue la más 

utilizada 
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3.4.3. En pacientes drogodependientes: 
 

Se ha descrito que los pacientes adictos tienden a utilizar las benzodiacepinas en pautas 

distintas a las prescritas, utilizando más dosis y con más frecuencia de lo recomendado 

por el especialista e incluso sin prescripción150, por lo que se deben utilizar con mucha 

precaución en pacientes dependientes de otras sustancias e incluso se ha planteado su 

contraindicación51-53. Se dispone de ansiolíticos no benzodiazepínicos como zolpidem o 

clometiazol que también se han utilizado en algunos casos como tratamiento del 

insomnio en pacientes adictos180,181. Sin embargo, debido al potencial abuso de dichos 

fármacos, se han realizado estudios para objetivar la eficacia de otro tipo de fármacos 

con función hipnótica o ansiolítica y menor riesgo de desarrollar una dependencia como 

antidepresivos, antipsicóticos y antiepilépticos182,183. 

 

La mayoría de los estudios realizados en adictos se han realizado en población 

alcohólica utilizando la trazodona184-186. Respecto al uso de antidepresivos con función 

hipnótica también existen estudios en otras poblaciones adictas, utilizando la 

mirtazapina187,188.  

 

Los antipsicóticos atípicos o de segunda generación se utilizan frecuentemente, a dosis 

bajas, en el tratamiento del insomnio o la ansiedad. Algunos antipsicóticos con perfil 

sedativo como la quetiapina o la olanzapina se utilizan en los procesos de 

desintoxicación o deshabituación como inductores del sueño o buscando su efecto 

ansiolítico, para evitar o minimizar el uso de benzodiacepinas189. Sin embargo, existen 

escasos estudios en población drogodependiente, destacando la efectividad de la 

quetiapina en la corrección del sueño nocturno190-193. 

 

Algunos eutimizantes tienen utilidad en los trastornos de ansiedad (gabapentina, 

pregabalina) y en drogodependientes son utilizados con estas indicaciones y para 

regular el sueño nocturno. La mayoría de los estudios que utilizan antiepilépticos para 

corregir el sueño nocturno se han realizado en muestras de pacientes dependientes de 

alcohol, y el antiepiléptico más utilizado es la gabapentina194-198. También existen 

estudios con topiramato y carbamacepina que han descrito su eficacia en estos 
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pacientes199,200. Asimismo existe un estudio realizado con pregabalina para corregir el 

insomnio en pacientes adictos a benzodiacepinas201. 

 

La tabla 10 muestra los diferentes estudios sobre la eficacia de los fármacos utilizados 

para corregir el insomnio en pacientes diagnosticados de trastornos por dependencia de 

sustancias184-201. (Ver Tabla 10). 

 

Tabla 10. Descripción de la eficacia de fármacos con función hipnótica para adictos 

AUTOR FARMACO ADICCIÓN n RESULTADOS 

ANTIDEPRESIVOS 

Le Bon et al., 
2003 

Trazodona 
(50 mg/noche) Alcohol 16 Mejora calidad del sueño 

Friedmann et al., 
2008 Trazodona Alcohol 173 Mejora calidad del sueño 

Cruickshank et 
al., 2008  

Mirtazapina 
(30 mg/noche) Metanfetaminas 31 

Aumenta tiempo total sueño 
nocturno y disminuye la 
ansiedad 

Kolla et al., 
2011 

Trazodona 
(100 mg/noche) Alcohol 85 Mejora calidad del sueño, No 

se asocia a recaída 

Afshar et al., 
2012 

Mirtazapina 
(45 mg/noche) 

Cocaína 
Depresión 24 Mejora calidad del sueño. No 

evita recaída 

ANTIPSICÓTICOS 

Pinkofsky et al., 
2005 

Quetiapina 
(25-600 mg/día) Heroína 107 22 pacientes corregían el 

insomnio nocturno 

Sattar et al., 
2004 Quetiapina 

Cocaína y 
Alcohol 

Ansiedad 
9 Mejora insomnio, inquietud, 

ansiedad psíquica y somática 

Martinotti et al., 
2008 

Quetiapina 
(300-800 mg/día) Alcohol 28 

Mejora fragmentación sueño 
y despertar precoz  a las 2 
semanas y evita recaídas 

Sivolap, 2002 Clozapina Heroína 112 Mejora insomnio 

ANTIEPILÉPTICOS 

Karam-Hage 
and Brower 
2003 

Gabapentina 
(900 mg) vs 
Trazodona 

(105 mg/noche) 

Alcohol 50 Ambos mejoran el insomnio, 
pero mejor gabapentina 

Myrick et al., 
2009 

Gabapentina 
(600-1200 mg/d) 

vs Lorazepam 
Alcohol 100 No había diferencias entre 

ambos grupos 
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Brower et al., 
2008 

Gabapentina 
(1500 mg/día) Alcohol 21 Mejora calidad del sueño 

Myrick et al., 
2007 

Gabapentina 
(1200 mg/día) Alcohol 35 Mejora calidad del sueño 

Malcolm et al., 
2007 

Gabapentina vs 
Lorazepam Alcohol 110 

Gabapentina mejora 
insomnio en síntomas de 
abstinencia 

Johnson et al., 
2008 

Topiramato 
(300 mg/día) Alcohol 371 Mejora calidad del sueño 

Malcolm et al., 
2002 

Carbamazepina 
vs Lorazepam Alcohol 136 

Mejoría calidad del sueño 
con carbamacepina a las 2 
semanas 

Rubio et al., 
2011 

Pregabalina 
(300-400 mg/día) Benzodiacepinas 282 Mejora calidad de sueño 12 

semanas 

 

 
3.5. Relación del insomnio con la evolución del trastorno por 
uso de sustancias 
 

La mayoría de los trabajos han centrado el estudio de los predictores de recaída en los 

factores psicosociales. Sin embargo, en los últimos años, se le ha dado mayor 

importancia a factores biológicos y clínicos9, y en esta línea, en pacientes dependientes, 

el insomnio es uno de los factores más asociados al riesgo de recaída. Por otro lado, el 

padecer insomnio puede ser un factor o marcador de peor curso, ya que puede ser un 

predictor de aparición de psicopatología o de consumo de drogas. 

 

El insomnio se ha asociado con el aumento del riesgo de recaídas, sobretodo en 

pacientes dependientes de alcohol. Brower et al. (2001), estudiaron 74 pacientes con 

dependencia del alcohol y objetivaron que a los cinco meses de seguimiento el 60% de 

los pacientes con insomnio había recaído vs el 30% de los pacientes sin insomnio, 

siendo las diferencias estadísticas significativas incluso después de ajustar por otras 

variables149. Se han asociado distintas alteraciones del sueño con las recaídas en 

drogodependientes147-149. El insomnio, tipo sueño nocturno fragmentado, tras 5 meses de 

abstinencia pueden estar relacionados con la recaída a los 14 meses147. También la mala 

calidad de sueño, está asociada a peor evolución tras 12 semanas de seguimiento, y 

finalmente se ha descrito que el aumento de la latencia puede ser el factor predictor más 

importante de recaídas en pacientes dependientes de alcohol148.  
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Por otro lado, los pacientes que presentan alteraciones del sueño nocturno tras la 

abstinencia del consumo de alcohol y recurren a las bebidas alcohólicas, mejoran el 

sueño reparador y disminuyen la vigilia intrasueño. Esta aparente mejoría en la 

continuidad del sueño podría favorecer el mantenimiento del consumo de alcohol  por la 

asociación del consumo con la mejoría del sueño. Desafortunadamente, si el consumo 

persiste, los patrones de sueño se alteran de nuevo cerrando el ciclo148,149. 

 

En algunos casos las alteraciones del sueño pueden ser tan graves que podrían interferir 

en el tratamiento precipitando recaídas, e incluso la recaída se podría relacionar con 

fenómenos de automedicación para compensar algunas alteraciones148. La 

automedicación puede ser con fármacos hipnóticos, como las benzodiacepinas o con 

alcohol. Además, este es uno de los motivos por los que, en pacientes dependientes de 

alcohol, es frecuente la comorbilidad con un trastorno por uso de benzodiacepinas202. 

Los pacientes que recaen más refieren tener más problemas de sueño y, además, lo 

relacionan más con el consumo de drogas150.  

 

Asimismo, el insomnio persistente inducido por la dependencia de sustancias puede 

provocar una recaída en el consumo de heroína en pacientes en programas de 

mantenimiento con metadona. También puede promover síntomas depresivos y éstos, a 

su vez, una recaída en el consumo. De hecho, si se resuelven los trastornos del sueño, se 

reduce el riesgo de depresión mayor126-128,203. 
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La recaída es muy frecuente en pacientes adictos9,49-54 y existen varios factores que 

aumentan el riesgo de la misma55-72. Es importante identificar aquellos factores que 

pueden ser tratados, ya que la corrección de las variables que aumentan la probabilidad 

de recaída se podría relacionar con una mayor probabilidad de abstinencia a largo plazo. 

   

Existen pocos estudios sobre las alteraciones del sueño en drogodependientes que 

estudien la prevalencia del insomnio, los factores asociados a la probabilidad de 

presentar insomnio o su influencia en la evolución del paciente adicto. Además, la 

mayoría de dichos estudios se han realizado únicamente en pacientes dependientes de 

alcohol. 

 

A pesar de que existen pocos estudios sobre este tema, se conoce que la relación entre 

los trastornos del sueño y la adicción puede ser bidireccional, por lo que los adictos 

tienen mayor probabilidad de padecer insomnio y las personas que presentan 

alteraciones o preocupaciones sobre el sueño tienen más riesgo de presentar problemas 

relacionados con el uso de sustancias115. Por dicho motivo, se ha descrito que la 

prevalencia del insomnio en pacientes drogodependientes es muy frecuente. Diferentes 

estudios han hallado prevalencias de insomnio entre el 60-80% de los pacientes adictos, 

independientemente de la sustancia consumida118,122,129,130. También se ha descrito que a 

la población drogodependiente les preocupa presentar insomnio y que afecta a su 

calidad de vida119. 

 

En referencia, a la influencia del insomnio en la evolución del paciente adicto tampoco 

existe literatura y únicamente se ha descrito que los pacientes dependientes de alcohol 

que presentan insomnio durante un período de abstinencia tienen mayor probabilidad de 

recaer que aquellos que no presentan insomnio118,132,193.  

 

Por otra parte, existen diversas opciones terapéuticas farmacológicas y no 

farmacológicas para el tratamiento del insomnio. La mayoría de estos tratamientos han 

demostrado su eficacia en pacientes no adictos, sin embargo apenas existen estudios 

sobre la eficacia de fármacos con función hipnótica en pacientes adictos157. 

 

En pacientes no adictos, las benzodiacepinas hipnóticas y otros fármacos agonistas de 

los receptores benzodiacepínicos son el tratamiento de elección para tratar el insomnio. 
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Sin embargo, estos fármacos se deben evitar en pacientes adictos debido al riesgo de 

sobredosis si beben alcohol, a la posible aparición de un insomnio paradójico, a su 

potencial de abuso por su efecto reforzante y a la mayor probabilidad de presentar 

síntomas de abstinencia a benzodiacepinas u otros fármacos agonistas. Por todo ello, su 

uso se debe realizar con mucha precaución en pacientes adictos, incluso se ha planteado 

que están contraindicados152-154.  

 

Se han realizado estudios sobre el tratamiento del insomnio en adictos con fármacos con 

indicación hipnótica (zolpidem y benzodiacepinas) y con fármacos sin indicación 

hipnótica que tienen efectos sedativos como antiepilépticos (topiramato, carbamacepina, 

gabapentina), antidepresivos (trazodona, mirtazapina), antipsicóticos (tiaprida, 

quetiapina) y otros fármacos (clometiazol, antihistamínicos y melatonina). Dichos 

estudios se han realizado, principalmente, en pacientes dependientes de alcohol, siendo 

escasos los estudios realizados con otra población drogodependiente175-192.  

 

Por todo lo anteriormente mencionado y debido a que en nuestra práctica clínica 

habitual hemos observado que la calidad del sueño nocturno es un motivo de consulta 

frecuente entre los pacientes adictos, nuestro equipo realizó un estudio para determinar 

la prevalencia de alteraciones del sueño en una unidad hospitalaria y establecer el nivel 

de preocupación entre los pacientes ingresados150 (Ver anexo 2). Por otro lado, también 

decidimos estudiar los factores relacionados con la recaída tras una desintoxicación 

hospitalaria en un estudio previo con una muestra menor de pacientes9 (Ver anexo 1). 

Tras obtener los resultados de ambos estudios hipotetizamos que la calidad del sueño 

nocturno no sólo era frecuente entre la población adicta, si no que podría influir en la 

evolución de la adicción, por lo que en el actual trabajo intentamos profundizar en estos 

aspectos.    

 

En conclusión, el estudio de la prevalencia del insomnio en pacientes 

drogodependientes es un tema muy poco estudiado pero podría tener un importante 

impacto sobre la probabilidad de recaída. La intervención sobre el insomnio con un 

tratamiento específico en el colectivo adicto podría disminuir de forma relevante la 

posibilidad de recaída. La realización de nuevos estudios en la práctica clínica diaria son 

necesarios para esclarecer todos estos puntos. 
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1.1. Hipótesis 
Se hipotetiza que la recaída es muy frecuente en pacientes adictos a sustancias tras 

una desintoxicación hospitalaria, y el insomnio uno de los factores relacionados con 

la misma, por lo que la corrección de dicho trastorno se asociaría a una mejor 

evolución de los pacientes adictos.  

 

1.2. Hipótesis específicas 
 

1. Se hipotetiza que la recaída es muy frecuente en pacientes adictos tras un 

ingreso de desintoxicación hospitalaria y que existen factores 

sociodemográficos, clínicos y terapéuticos que están relacionados con la misma. 

 

2. Se hipotetiza que el insomnio es muy frecuente en la población adicta y es uno 

de los factores que influye en la evolución de la drogodependencia. 

 

3. Se hipotetiza que los fármacos utilizados en el tratamiento del insomnio durante 

el ingreso hospitalario en pacientes adictos son eficaces para corregir el 

insomnio.  

 

4. Se hipotetiza que los pacientes adictos en los que se corrige el insomnio recaen 

con menor frecuencia que aquellos pacientes que persisten con el insomnio a 

pesar del tratamiento farmacológico utilizado, a los 3 y 6 meses de seguimiento 

ambulatorio.  
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Objetivos 
 

En los pacientes adictos que ingresan para desintoxicación en una Unidad 

Hospitalaria de Desintoxicación, se pretende: 

 

 

1. Analizar los factores sociodemográficos, clínicos y terapéuticos relacionados 

con la recaída a los 3 y 6 meses. 

 

2. Estimar la prevalencia del insomnio y los factores sociodemográficos y clínicos 

relacionados con el mismo, tanto en el consumo activo como en las fases 

iniciales de la abstinencia. 

 

3. Analizar si el tratamiento farmacológico es eficaz para corregir el insomnio en 

las fases iniciales de la abstinencia   

 

4. Analizar si la corrección del insomnio se relaciona con una menor probabilidad 

de recaída a los 3 y 6 meses de seguimiento ambulatorio tras el alta hospitalaria.  
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1. TIPO DE ESTUDIO 
 

Se realizó el estudio en pacientes diagnosticados de trastorno por dependencia de 

sustancias que ingresaron en la UHD del Hospital Universitario de Vall d’Hebron desde 

junio 2008 hasta mayo 2013, y que realizaron seguimiento mensual psiquiátrico 

ambulatorio en los seis meses siguientes al alta hospitalaria.  

 

Para realizar el primer y el segundo objetivo del presente trabajo se realizó un estudio 

epidemiológico analítico, observacional, de cohortes y prospectivo. 

Para realizar el tercer objetivo se realizó un estudio cuasi-experimental en el que los 

pacientes con insomnio fueron expuestos a una intervención terapéutica siguiendo las 

guías de práctica clínica habitual sin aleatorización.   

 

2. SELECCIÓN DE SUJETOS 
 

2.1. Criterios de inclusión 
• Presentar trastorno por dependencia de sustancias con consumo activo en el 

momento del ingreso, según los criterios DSM-IV-TR. 

• Ingresar en la UHD del Hospital de Vall Hebron. 

• Realizar seguimiento ambulatorio posterior durante seis meses. 

• Firmar el consentimiento informado del estudio, aprobado previamente por el 

comité ético del hospital.  

 

2.2. Criterios de exclusión 
• Pedir el alta voluntaria durante el ingreso. 

• Ingresar por inclusión en ensayos clínicos que se llevan a cabo en la UHD. 

• Imposibilidad de colaboración por parte del paciente debido a barrera idiomática 

o deterioro cognitivo. 

• Derivación a Comunidad Terapéutica tras el ingreso de desintoxicación. 
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3. VARIABLES DEL ESTUDIO  
 

3.1. Variables principales 
 

• Recaída: Se define como el reinicio del consumo de drogas, considerando el 

reinicio del consumo de la sustancia principal que motive el ingreso. El criterio 

de recaída es diferente según la sustancia que motive el ingreso: en el consumo 

de alcohol se fija como criterio de “recaída” cuando se bebe alcohol durante 

cinco días seguidos o se beben más de cinco unidades de alcohol en un día. Se 

considera recaída en el consumo del resto de sustancias (cocaína, heroína, 

cannabis, benzodiacepinas, y otras drogas) 3 registros positivos consecutivos en 

el urinoanálisis, o 5 registros positivos en un mes, o cuando el paciente admite 

un consumo similar al patrón de consumo que motive el ingreso8.  

 

• Insomnio: Se define como insomnio la dificultad en iniciar el sueño, dificultad 

en mantenerlo, despertarse demasiado pronto o una pobre calidad del sueño, a 

pesar de tener unas buenas circunstancias para conseguir un sueño reparador. 

Además, durante el día, los pacientes deben presentar al menos un síntoma de 

los siguientes: fatiga, hipersomnolencia diurna, falta de motivación e iniciativa, 

alteración en la atención, concentración o memoria, irritabilidad u otras 

alteraciones del humor, deterioro a nivel social o laboral con errores continuos 

en el trabajo o cuando se conduce, síntomas físicos como tensión, cefalea o 

alteraciones gastrointestinales y preocupaciones o rumiaciones sobre el 

insomnio76.  

Se diferencian los siguientes tipos de insomnio: 

o Insomnio de conciliación: tardar más de media hora en dormir. 

o Sueño nocturno fragmentado: despertar dos o más veces por la noche. 

o Despertar precoz: despertar una hora antes de la hora habitual. 

o Mala calidad del sueño: Sin cumplir ninguno de los criterios anteriores, 

pero que durante el día presenten síntomas propios del insomnio: 

somnolencia diurna, fatiga, irritabilidad, nerviosismo, disminución de la 

concentración, tensión muscular y cefalea.  

o Insomnio global: aquellos pacientes que presentan todos los anteriores. 
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Se evaluó el insomnio durante el consumo activo, es decir, durante el mes previo 

al ingreso para valorar la situación basal del sueño bajo los efectos de las drogas 

utilizadas y durante el ingreso, es decir, en las fases iniciales de la abstinencia. 

 

Dado que se iniciaba tratamiento farmacológico con función hipnótica en 

aquellos pacientes que presentaban insomnio en las fases iniciales de la 

abstinencia, los pacientes fueron clasificados en tres grupos bien definidos:  

- Pacientes sin insomnio en las fases iniciales de la abstinencia 

- Pacientes con persistencia del insomnio a pesar de tratamiento farmacológico 

- Pacientes con corrección del insomnio tras tratamiento farmacológico 

 

3.2. Otras variables del estudio 
 

• Variables sociodemográficas: edad, sexo, estado civil, convivencia, nivel 

académico, actividad laboral y antecedentes legales.  

 

• Variables clínicas referidas al consumo: edad de inicio del consumo, edad de 

inicio de la dependencia, tiempo de evolución de la adicción, sustancia principal 

de ingreso, policonsumo, número de sustancias consumidas a lo largo de su vida 

y las que consumían en el momento del ingreso, despedida previa al ingreso 

(consumo de la droga el mismo día o el día previo al ingreso en mayor cantidad 

de la habitual), alcohotest y pruebas de tóxicos en orina positivos al ingreso.  

 

• Variables clínicas relacionadas con la comorbilidad: comorbilidad médica y 

comorbilidad con trastornos psiquiátricos del eje I y del eje II.  

 

• Variables terapéuticas de la adicción: ingresos previos psiquiátricos o para 

desintoxicación/deshabituación de sustancias, psicoterapia durante el ingreso y 

duración del ingreso. 

 

• Variables terapéuticas del insomnio: uso de distintos psicofármacos con 

función hipnótica: antidepresivos (mirtazapina y trazodona); antipsicóticos 

(quetiapina y clotiapina); antiepilépticos (gabapentina). 
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4. INSTRUMENTOS DE EVALUACIÓN 
 

Todos los pacientes que ingresan en la UHD del hospital de Vall Hebron son sometidos 

a un protocolo de evaluación diagnóstica para  evaluar y/o confirmar diagnósticos 

psiquiátricos comórbidos incluyendo los siguientes cuestionarios: 

 

• SCID-I (Entrevista clínica semi-estructurada para los trastornos del eje I del 

DSM-IV). Se utilizan los apartados referentes a los trastornos psicóticos, 

depresivos, bipolares, de ansiedad y trastornos por consumo de sustancias196. 

 

• SCID-II (Entrevista clínica semi-estructurada para los trastornos de la 

personalidad del eje II del DSM-IV)197. 

 

• CAADID (Conners’ Adult ADHD Diagnostic Interview for DSM-IV): Para 

establecer el diagnóstico de TDAH.  

 

• Pruebas de detección de tóxicos: alcohotest y urinoanálisis. 

 

Para la realización de este trabajo, se incluyó, además cuestionarios para evaluar el 

insomnio:  

- Para evaluar el insomnio preingreso: 

• Cuestionario Oviedo de Calidad del Sueño (COS)198 (Ver Anexo 3) 

o Entrevista heteroaplicada, semiestructurada breve de ayuda diagnóstica 

para los trastornos del sueño del tipo insomnio e hipersomnia según los 

criterios diagnósticos DSM-IV y CIE-10, en el que se investigan las 

alteraciones del sueño del último mes.  

o De los 15 ítems, 13 forman la escala propiamente dicha y 2 son de tipo 

descriptivo para facilitar información al clínico.  

o Los 13 ítems que componen la escala se agrupan en tres subescalas tipo 

Likert: satisfacción subjetiva con el sueño, insomnio (proporciona 

información categorial, según criterios DSM-IV y según criterios CIE-10 

e información dimensional) e hipersomnia. 
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- Para evaluar el insomnio durante el ingreso: 

• Agenda de sueño nocturno: Constituida por una planilla con todas las horas de 

la noche, desde las 23 horas hasta las 8 horas. Se registra cómo duermen los 

pacientes durante cada hora de la noche, mediante las siglas T (despierto durante 

toda la hora), L (se levanta puntualmente durante esa hora) y D (duerme toda la 

hora) (Ver Figura 2). 

 

Figura 2. Agenda de sueño nocturno 
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5. PROCEDIMIENTO 
 

5.1. Durante el ingreso hospitalario 
 

El primer día del ingreso se realizó la anamnesis sobre la presencia o ausencia de 

insomnio durante el consumo activo y se cumplimentó la escala COS para evaluar el 

insomnio previo al ingreso (durante el consumo activo).  

Durante el ingreso se cumplimentó cada noche la agenda de sueño nocturno con el 

objetivo de evaluar el insomnio durante todo el tiempo que el paciente permanece en el 

hospital (fases iniciales de la abstinencia). Si los pacientes presentaban insomnio 

durante el ingreso, al tercer día recibieron uno de los 3 grupos de psicofármacos con 

efecto hipnótico: antidepresivos (mirtazapina y trazodona), antipsicóticos (quetiapina y 

clotiapina), y antiepilépticos (gabapentina), y se evaluó su eficacia en la corrección del 

insomio durante el ingreso mediante la agenda de sueño nocturno.  

 

5.2. Durante el seguimiento tras el alta 
 

Se realizó un seguimiento ambulatorio mensual durante seis meses y seguimiento 

semanal de urinoanálisis de tóxicos y alcohotest de forma voluntaria.  

El tratamiento estándar realizado durante el seguimiento constó de psicoterapia y visitas 

médicas con revisión de la prescripción farmacológica y evaluación de la eficacia del 

tratamiento hipnótico en relación a la recaída.  

La normalización del sueño se evaluó mediante la agenda de sueño nocturno al alta y 

mediante anamnesis a los 3 y a los 6 meses de seguimiento ambulatorio.  

La recaída se evaluó a los 3 y 6 meses mediante el autoinforme del paciente y/o por 

pruebas diagnósticas de detección de tóxicos (alcohotest y/o urinoanálisis)8. (Ver Figura 

3). 
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Figura 3. Diagrama del procedimiento del estudio 
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6. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
 

En primer lugar, se realizó la estadística descriptiva de todas las variables, en términos 

de porcentajes, medias y desviaciones típicas (DT). 

Posteriormente se analizaron los datos a nivel bivariado, mediante estadísticos no 

paramétricos. Se utilizó el test de Chi Cuadrado para comparar variables categóricas. Se 

utilizó un estadístico paramétrico, t de Student, para variables continuas cuando se 

compararon dos grupos, ya que la muestra seguía una distribución normal. 

Se realizó un análisis de regresión logística con el método Enter incluyendo las 

variables asociadas de forma significativa en el análisis univariante a presentar recaída a 

los 3 y 6 meses (primer objetivo) y a presentar insomnio (segundo objetivo).  

Para evaluar si la corrección del insomnio tras tratamiento farmacológico se relacionaba 

con una menor probabilidad de recaída a los 3 y 6 meses (tercer objetivo) se realizó un 

test de Chi Cuadrado.  

En todos los casos se admitió significación estadística para p<0,05. Todos los análisis 

fueron de dos colas. Los datos se recogieron y analizaron mediante el paquete 

estadístico SPSS versión 18.0.  
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1. COMPOSICIÓN DE LA MUESTRA DEL 
ESTUDIO 

Desde junio del 2008 hasta mayo del 2013 ingresaron en la UHD del Hospital de Vall 

d’Hebron 723 pacientes. De ellos, 60 pidieron el alta voluntaria, por lo que no 

finalizaron el tratamiento de desintoxicación, 79 fueron incluidos en distintos ensayos 

clínicos que se llevan a cabo en la unidad hospitalaria, 41 fueron derivados a 

Comunidades Terapéuticas, por lo que no pudieron realizar el seguimiento ambulatorio 

y 21 pacientes no quisieron o no pudieron colaborar por barrera idiomática o deterioro 

cognitivo. De los 522 pacientes que finalizaron el ingreso, 41 pacientes no terminaron el 

seguimiento ambulatorio de 6 meses, por lo que también fueron excluidos. Por lo tanto, 

la muestra final se compuso de 481 pacientes que ingresaron en el período de estudio y 

que realizaron seguimiento ambulatorio durante al menos 6 meses (Ver Figura 4). 

 

Figura 4. Composición de la muestra del estudio 
 

 
 

 

n = 723 (ingresos totales) 
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                  n = 79 (ensayos clínicos) 
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n = 522 (finalizaron tratamiento) 
 
          

n = 41 (abandono seguimiento                                                                                                          
ambulatorio) 
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(finalizaron tratamiento)
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2. DATOS SOCIODEMOGRÁFICOS, CLÍNICOS Y 
TERAPÉUTICOS DE PACIENTES ESTUDIADOS  
 

La tabla 11 muestra las variables sociodemográficas, clínicas relacionadas con el 

consumo, clínicas relacionadas con la comorbilidad y terapéuticas de la adicción.  

La edad media fue de 40,9±10,3 años, el 72,3% fueron hombres y el 27,7% mujeres. La 

sustancia principal de ingreso por orden de frecuencia fue: alcohol (n=204, 42,4%), 

cocaína (n=158, 32,8%), opiáceos (n=62, 12,9%), cannabis (n=34, 7,1%) y 

benzodiacepinas (n=23, 4,8%). El 44,7% eran policonsumidores (adicción a más de tres 

sustancias a lo largo de su vida).   

Tabla 11. Descripción de la muestra 

 
Total 

 Total 
(n = 481) (n = 481) 

VARIABLES SOCIODEMOGRÁFICAS 

Edad (años) 40,9±10,3 Actividad laboral (trabajo) 16,2% 
Género (hombre) 72,3% Estado civil (casado) 33,1% 
Nacionalidad (extranjeros) 9,8% Convivencia (familia propia) 34,1% 
Estudios (primarios) 66,7% Antecedentes legales (prisión) 20,6% 

VARIABLES CLÍNICAS RELACIONADAS CON LA COMORBILIDAD 
Antecedentes Médicos 60,7%   
Antecedentes Psiquiátricos 62,2%   
Eje I 43,7% Eje II 44,7% 
    Trastorno de Ansiedad 15,6%     TP Cluster B 28,7% 
    Trastorno Depresivo 14,1%     TP Mixto 5,6% 
    TDAH 13,1%     TP Cluster C 4,8% 
    Trastorno Psicótico 8,5%     TP No especificado 3,7% 
    Trastorno Bipolar 3,1%     TP Cluster A 1,9% 

VARIABLES CLÍNICAS RELACIONADAS CON EL CONSUMO 
Edad de inicio del consumo 17,8±6,4 Policonsumidores  46,4% 
Edad de inicio de la dependencia 24,1±8,2 Nº sustancias consumidas en su vida 2,5±1,4 
Tiempo de evolución de la dependencia 16,6±11,3 Nº sustancias consumidas en ingreso 1,8±1,0 
Sustancia motivo de ingreso    
    Alcohol 42,4% Consumo preingreso 55,3% 
    Cocaína 32,8% Alcohotest positivo al ingreso 25,2% 
    Heroína 12,9% Urinoanálisis positivo al ingreso 55,9% 
    Cannabis 7,1%   
    Benzodiacepinas 4,8%   

VARIABLES TERAPÉUTICAS DE LA ADICCIÓN 
Ingresos psiquiátricos previos 15,6% Psicoterapia 46,4% 
Ingresos desintoxicación previos 52% Duración del ingreso (días) 10,9±3,2 
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3. FACTORES RELACIONADOS CON LA 
RECAÍDA TRAS EL INGRESO HOSPITALARIO 
(Ver Anexo 4) 

El porcentaje de pacientes que había recaído a los 3 meses tras el alta fue del 48,4% y a 

los 6 meses del 66,7%. 

 

La tabla 12 muestra los factores relacionados con la recaída.  

 

Los pacientes que recayeron más frecuentemente, tanto a los 3 como a los 6 meses de 

seguimiento, fueron los pacientes que no tenían soporte familiar (56,6% vs 46,4%, 

p=0,002 y 69,8% vs 58,1%, p=0,01, a los 3 y 6 meses respectivamente), los 

policonsumidores (51,5% vs 41,5%, p=0,03 y 50,8% vs 37,5%, p=0,006, a los 3 y 6 

meses respectivamente), los pacientes que habían requerido ingresos previos de 

desintoxicación (57,1% vs 47,2%, p=0,03 y 57,6% vs 40,6%, p=0,0001, 

respectivamente) y los pacientes con insomnio durante el consumo activo de la 

sustancia (71,7% vs 61,3%, p=0,01 y 70,1% vs 58,8%, p=0,01). Los pacientes con 

insomnio en las fases iniciales de la abstinencia, independientemente de la respuesta al 

tratamiento con función hipnótica, presentaron mayor probabilidad de recaída a los 3 y 

6 meses que los pacientes sin insomnio (71,7% vs 61,7%, p=0,02 y 72,3% vs 50%, 

p=0,0001). 

 

Al analizar el tipo de insomnio se observó que el insomnio de conciliación, tanto en el 

período de consumo activo de la sustancia como en las fases iniciales de la abstinencia,  

es el que se relacionó con la probabilidad de recaída tanto a los 3 como a los 6 meses. El 

insomnio global en las fases iniciales de la abstinencia también se relacionó con la 

probabilidad de recaída a los 6 meses tras la desintoxicación hospitalaria. 

 

A los 3 meses de seguimiento, además, recayeron más los que habían ingresado en 

prisión (25,8% vs 15,7%, p=0,007), y los pacientes con comorbilidad médica (67% vs 

54,8%, p=0,007).  

 



Factores relacionados con la recaída  Resultados             

76 
 

A los 6 meses de seguimiento, recayeron con mayor frecuencia los que iniciaron la 

dependencia a una edad menor (23,6±7,8 vs 25,2±9,1, p=0,05) y los pacientes con 

trastornos psicóticos comórbidos (12,5% vs 6,5%, p=0,03). (Ver tabla 12). 

 

Tabla 12. Variables asociadas a la posibilidad de recaída 

* = p<0,05 

 

 

(Sigue la tabla) 

 Recaída 
3m 

No 
recaída 

3m 
X² p Recaída 

6m 

No 
recaída 

6m 
X² p 

 n = 233 n = 248   n = 321 n = 160   
 
VARIABLES SOCIODEMOGRÁFICAS 
 

Edad (años) 40,4 
±10,3 

41,5 
±10,2 

t = 
1,18 0,24 40,3 

±10,2 
42,1 

±10,3 
t = 

1,78 0,08 

 % %   % %   
Género (hombre) 68,7 75,8 3,059 0,08 72,6 71,9 0,027 0,87 
Nacionalidad (extranjeros) 12,9 9,9 2,939 0,09 10,6 8,1 0,737 0,39 
Estudios (primarios) 68,7 64,9 0,761 0,38 69,2 61,9 2,552 0,11 
Actividad laboral (trabajo) 83,7 83,9 0,003 0,96 15 18,8 1,133 0,29 
Estado civil (casado) 31,3 34,7 0,608 0,44 31,8 35,6 0,715 0,40 
Convivencia (familia propia) 27 40,7 10,02 0,002* 30,2 41,9 6,457 0,01* 
Antecedentes legales (prisión) 25,8 15,7 7,387 0,007* 23,1 15,6 3,604 0,06 
 
VARIABLES CLÍNICAS 

 
 % %   % %   
Antecedentes Médicos 67 54,8 7,391 0,007* 63,2 55,6 2,596 0,11 
Antecedentes Psiquiátricos 62,1 57 1,186 0,28 63,6 59,4 0,792 0,37 
Eje I 47,2 40,3 2,317 0,13 42,7 45,6 0,377 0,54 
    Trastornos Ansiosos 15 16,1 0,112 0,74 14,6 17,5 0,663 0,42 
    Trastornos Depresivos 16,3 12,1 1,756 0,19 14,3 13,8 0,030 0,86 
    TDAH 13,7 12,5 0,161 0,69 12,5 14,4 0,344 0,56 
    Trastornos Psicóticos 7,7 9,3 0,370 0,54 12,5 6,5 4,816 0,03* 
    Trastornos Bipolares 3 3,2 0,020 0,89 2,8 3,8 0,316 0,57 
Eje II 46,8 42,7 0,793 0,37 46,1 41,9 0,773 0,38 
    TP Cluster B 29,2 28,2 0,054 0,82 29,3 27,5 0,166 0,68 
    TP Mixto 6 5,2 0,133 0,72 5,6 5,6 0,001 0,99 
    TP Cluster C 4,7 4,8 0,004 0,95 5 4,4 0,087 0,77 
    TP No especificado 5,2 2,4 2,487 0,12 4,4 2,5 1,027 0,31 
    TP Cluster A 1,7 2 0,059 0,81 1,9 1,9 0.001 0,99 
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 Recaída 
3m 

No recaída 
3m 

X² p Recaída 
6m 

No recaída 
6m 

X² p 

 n = 233 n = 248   n = 321 n = 160   
 
VARIABLES RELACIONADAS CON EL CONSUMO 
 
Edad de inicio del consumo 
(años) 

17,8 
±5,9 

17,7 
±6,8 t=-0,26 0,80 17,5 

±5,6 
18,4 
±7,7 t= 1,28 0,20 

Edad de inicio de la 
dependencia (años) 

23,9 
±7,8 

24,3 
±8,6 t= 0,60 0,52 23,6 

±7,8 
25,2 
±9,1 

t= 
1,97 0,05* 

Tiempo de evolución de la 
dependencia (meses) 

16,2 
±11,4 

17,0 
±11,3 t= 0,76 0,45 16,5 

±11,3 
16,7 

±11,4 t= 0,14 0,89 

Sustancia motivo de ingreso % %   % %   
    Alcohol 22,3 27,8 1,934 0,16 40,5 46,3 1,446 0,23 
    Cocaína 34,3 31,5 0,453 0,50 33,3 31,9 0,103 0,75 
    Heroína 15,9 10,1 3,598 0,06 15 8,8 3,659 0,06 
    Cannabis 5,2 8,9 2,532 0,11 5,9 9,4 1,941 0,16 
    Benzodiacepinas 6 3,6 1,494 0,22 5,3 3,8 0,560 0,45 
Policonsumidores  51,5 41,5 4,802 0,03* 50,8 37,5 7,571 0,006* 
Nº sustancias consumidas en 
vida 

2,6 
±1,3 

2,4 
±1,2 t=1,45 0,15 2,7 

±1,4 
2,2 

±1,2 
t=-
3,56 0,0001* 

Nº sustancias consumidas en 
ingreso 

1,9 
±0,9 

1,7 
±0,9 t=-2,25 0,03* 1,9 

±0,98 
1,6 

±0,9 
t=-
3,24 0,001* 

Consumo preingreso como 
despedida 55,8 54,8 0,044 0,83 55,8 54,4 0,083 0,77 

Alcohotest positivo al ingreso 22,3 27,8 1,934 0,16 24 27,5 0,700 0,40 
Urinoanálisis positivo al 
ingreso 59,7 52,4 2,553 0,11 58,9 50 3,415 0,07 

 
VARIABLES RELACIONADAS CON EL INSOMNIO 

 
Insomnio consumo activo  
(n=399) (%) 71,7 61,3 5,799 0,01* 70,1 58,8 6,151 0,01* 

Sueño nocturno fragmentado 44,4 38,3 1,436 0,23 48,6 40,6 2,733 0,10 
Insomnio de conciliación 37,9 27,7 4,400 0,04* 37,4 31,8 1,504 0,22 
Despertar precoz 22,3 21,4 0,063 0,80 21,8 21,9 0,001 0,98 
Insomnio global 13,7 11,3 0,657 0,42 12,8 11,9 0,079 0,78 
Mala calidad de sueño 4,3 2,4 1,310 0,25 3,7 2,5 0,509 0,48 
Insomnio abstinencia 
(n=294) (%) 71,7 61,7 5,374 0,02* 72,3 50 14,31 0,0001* 

Sueño nocturno fragmentado 46,4 40,4 1,383 0,24 48,3 40,8 2,492 0,11 
Despertar precoz 27 23,8 0,670 0,41 27 26 0,056 0,81 
Insomnio de conciliación 20,6 12,5 5,743 0,02* 19 11,3 4,676 0,03* 
Insomnio global 7,5 4,3 1,669 0,19 9 4 4,435 0,04* 
Mala calidad de sueño 6,4 4,8 0,580 0,45 6,5 3,8 1,571 0,21 
 
VARIABLES TERAPÉUTICAS DE LA ADICCIÓN 

 
Ingresos psiquiátricos previos 15,5 15,7 0,007 0,93 15,9 15 0,064 0,80 
Ingresos desintoxicación 
previos 57,1 47,2 4,721 0,03* 57,6 40,6 12,37 0,0001* 

Psicoterapia grupal ingreso 46,4 50,7 0,776 0,38 47,1 51,8 0,083 0,36 

Duración ingreso 10,9 
±2,8 

11,2 
±3,4 t= 1,22 0,22 10,9±2,9 11,1 

±3,8 
t = 

0,55 0,59 
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Al analizar la relación entre la recaída y el insomnio durante el consumo activo, según 

la sustancia principal de dependencia, se objetivó que los pacientes dependientes de 

opiáceos y cannabis con insomnio durante el período de consumo activo, presentaban 

mayor probabilidad de recaída tanto a los 3 como a los 6 meses de seguimiento 

ambulatorio, en relación a aquellos pacientes que no presentaban insomnio. Los 

pacientes dependientes de benzodiacepinas que presentaban insomnio durante el 

período de consumo activo, presentaban mayor probabilidad de recaída a los 3 meses, 

pero no a los 6 meses de seguimiento ambulatorio, en relación a aquellos pacientes que 

no presentaban insomnio. (Ver Figura 5 y Figura 6). 

 

Figura 5. Probabilidad de recaída a los 3 meses tras el alta en función del insomnio 
durante el consumo activo, según la sustancia principal de dependencia 
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Figura 6. Probabilidad de recaída a los 6 meses tras el alta en función del insomnio 
durante el consumo activo, según la sustancia principal de dependencia 

55,6
64,2

54,8

72,2

40,1

66,7 69,5

82 80
68,4

0
10
20
30
40
50
60
70
80
90

100

Alcohol Cocaína Opiáceos BZD Cannabis

No insomnio
Insomnio

p = 0,5 p = 0,01p = 0,15 p = 0,7 p = 0,05

% pacientes 
con recaída a 

6 meses

 
 

Por otro lado, al analizar la relación entre la recaída y el insomnio durante las fases 

iniciales de la abstinencia, según la sustancia principal de dependencia, se objetivó que, 

independientemente de la sustancia principal de dependencia, todos los pacientes con 

insomnio durante las fases iniciales de la abstinencia, tenían mayor probabilidad de 

recaída a los 3 meses de seguimiento tras la desintoxicación hospitalaria, que aquellos 

que no tenían insomnio. Los pacientes dependientes de opiáceos y cannabis con 

insomnio durante las fases iniciales de la abstinencia, tenían mayor probabilidad de 

recaída a los 6 meses de seguimiento tras la desintoxicación hospitalaria, que aquellos 

que no tenían insomnio. Todos los pacientes dependientes de benzodiacepinas 

presentaron insomnio en las fases iniciales de la abstinencia, así que no se pudo 

establecer las diferencias entre aquellos pacientes dependientes de benzodiacepinas que 

no presentaron insomnio. (Ver Figura 7 y Figura 8). 
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Figura 7. Probabilidad de recaída a los 3 meses tras el alta en función del insomnio en 
las fases iniciales de la abstinencia, según la sustancia principal de dependencia 
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Figura 8. Probabilidad de recaída a los 6 meses tras el alta en función del insomnio en 
las fases iniciales de la abstinencia, según la sustancia principal de dependencia 
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En el análisis multivariante se detectó que los pacientes con insomnio durante las fases 

iniciales de la abstinencia presentaban mayor riego de recaída a los 3 meses (OR 1,95, 

IC95% (1,76-2,14) al igual que aquellos con insomnio durante el consumo activo de la 

sustancia (OR 1,78, IC95% (1,67-2,03). Igualmente los pacientes que convivían con 

familia propia presentaban menor riesgo de recaída a los 3 meses (OR 0,56, IC95% 

(0,36-0,85).   

 

A los 6 meses, los pacientes que convivían con familia propia presentaban menor riesgo 

de recaída (OR 0,55, IC95%(0,35-0,86). Las desintoxicaciones hospitalarias previas 

(OR 1,18, IC95%(1,01-1,38) y el trastorno psicótico comórbido (OR 1,32, IC95%(1,15-

1,68) se asociaron de manera independiente a la probabilidad de recaída tras el alta 

hospitalaria. (Ver tabla 13). 

 

Tabla 13. Variables asociadas de forma independiente a la posibilidad de recaída a los 
3 y 6 meses tras el alta hospitalaria 
 

Recaída a los  

3 meses 
   

Recaída a los  

6 meses 
   

 OR 95% IC p  OR 95% IC p 

Convivencia familia 
propia 0,56 0,36-0,85 0,006* 

Trastornos 
Psicóticos 
comórbidos  

1,32 1,15-1,68 0,003* 

Insomnio durante la 
abstinencia 1,95 1,76-2,14 0,03* Convivencia familia 

propia 0,55 0,35-0,86 0,01* 

Insomnio durante el 
consumo activo 1,78 1,67-2,03 0,04* 

Ingresos 
desintoxicación 
previos 

1,18 1,01-1,38 0,04* 

Ingresos 
desintoxicación 
previos 

1,49 0,89-2,49 0,13 Insomnio durante el 
consumo activo 1,27 0,83-1,94 0,26 

Insomnio de 
conciliación durante 
la abstinencia 

1,57 0,76-3,21 0,22 Insomnio durante la 
abstinencia 1,21 0,76-1,93 0,43 

Legales (prisión)  1,29 0,76-2,21 0,34 
Insomnio de 
conciliación durante 
la abstinencia 

1,47 0,69-2,94 0,29 

Antecedentes 
médicos 1,21 0,79-1,84 0,38 Insomnio global 

durante abstinencia 1,40 0,47-4,24 0,55 

Insomnio 
conciliación 
preingreso  

1,21 0,68-2,14 0,52 Policonsumidores 1,32 0,56-3,09 0,52 

Policonsumidores 1,13 0,66-1,95 0,66     
* = p<0,05 
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4.  PREVALENCIA DEL INSOMNIO Y FACTORES 
RELACIONADOS 
 

4.1 Prevalencia del insomnio 
 

Tal y como se ha explicado en el apartado de material y métodos, la escala COS evalúa 

el insomnio según criterios CIE-10 y según criterios DSM-IV. 

Al analizar la escala COS se objetivó que el 84,3% (n=399) de los pacientes presentaba 

insomnio preingreso (durante el consumo) según los criterios CIE-10 y el 69,1% 

(n=332) según los criterios DSM-IV.

Al analizar la agenda de sueño nocturno se observó que el 66,5% (n=294) presentaba 

insomnio durante el ingreso (en las fases iniciales de la abstinencia) (Ver Figura 5).  

 

Figura 5. Prevalencia de insomnio previo al ingreso según resultados de la COS y 
durante el ingreso según lo objetivado en la agenda de sueño nocturno 
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Al analizar el porcentaje de pacientes con insomnio durante el consumo activo según la 

droga consumida se observó que el 78,3% (n=18) de los pacientes que ingresaban para 

desintoxicación de benzodiacepinas como sustancia principal de ingreso, el 70,6% 

(n=144) de los pacientes que ingresaban para desintoxicación de alcohol, el 69,4% 

(n=43) de los pacientes que ingresaban para desintoxicación de heroína,  el 62% (n=98) 

de los pacientes que ingresaban para desintoxicación de cocaína y el 47,1% (n=16) de 

los pacientes que ingresaban para desintoxicación de cannabis presentaban insomnio 

antes del ingreso (durante el consumo activo de la sustancia). (Ver Figura 6).  

 

Figura 6. Porcentaje de pacientes con insomnio durante el consumo activo según 
sustancia consumida 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 

Al analizar el porcentaje de pacientes con insomnio durante las fases iniciales de la 

abstinencia según la droga consumida se observó que el 100% (n=23) de los pacientes 

que ingresaban para desintoxicación de benzodiacepinas como sustancia principal de 

ingreso, el 85,5% (n=53) de los  que ingresaban para desintoxicación de heroína, el 

64,6% (n=102) de los que ingresaban para desintoxicación de cocaína, el 61,8% (n=21) 

de los que ingresaban para desintoxicación de cannabis y el 59,3% (n=121) de los 

pacientes que ingresaban para desintoxicación de alcohol presentaban insomnio durante 

el ingreso (en las fases iniciales de la abstinencia). (Ver Figura 7). 
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Figura 7. Porcentaje de pacientes con insomnio en las fases iniciales de la abstinencia 
según sustancia consumida 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La tabla 14 muestra la descripción de los tipos de insomnio durante el consumo activo 

de la sustancia previo al ingreso y durante el ingreso en las fases iniciales de la 

abstinencia. (Ver Tabla 14). 

 

Tabla 14. Tipos de insomnio 
 

 Total  Total 

(n = 481)  (n = 481) 
 %  % 
 

INSOMNIO CONSUMO ACTIVO 
(n =399) 

 

84,3 

 
INSOMNIO ABSTINENCIA 

(n=294) 
 

66,5 

Sueño nocturno fragmentado 49,9 Sueño nocturno fragmentado 45,1 
Insomnio de conciliación 34,9 Despertar precoz 25,4 
Mala calidad de sueño nocturno 26,6 Insomnio de conciliación 16,4 
Despertar precoz 25,2 Insomnio global 6,7 

Insomnio global 11,9 Mala calidad de sueño 
nocturno 5,6 
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4.2. Factores relacionados con el insomnio en el consumo 
activo 
 
La tabla 15 describe los factores relacionados con el insomnio durante el consumo 

activo de la sustancia (previo al ingreso hospitalario).  

En el análisis univariante se detectó que los pacientes adictos con insomnio en el 

consumo activo eran policonsumidores (50,4% vs 37%, p=0,01), tenían mayor 

comorbilidad médica (66% vs 48,6%, p=0,001) y mayor trastorno de ansiedad (18,5% 

vs 8,9%, p=0,01) que los pacientes sin insomnio. Del mismo modo, también presentaron 

mayor insomnio aquellos pacientes con trastorno de personalidad (49,3% vs 34,2%, 

p=0,002), que habían requerido mayor número de ingresos de desintoxicación previos 

(55,2% vs 44,5%, p=0,03) y que tenían una edad de inicio del consumo más temprana 

(17,3±5,5 vs 21,9±8,1, p=0,03). (Ver Tabla 15).  

 
Tabla 15. Factores asociados al insomnio preingreso, durante el consumo activo. 
 

 

Insomnio 
Consumo 

Activo 

No insomnio 
Consumo 

Activo 
X² p 

(n =399) (n = 82)   
 
VARIABLES SOCIODEMOGRÁFICAS 
 
Edad (años) 40,9±9,7 41,1±11,5 t = 0,2 0,86 
  % %   
Género (hombre) 71,9 73,3 0,092 0,76 
Nacionalidad (extranjeros) 10,7 7,5 1,190 0,28 
Estudios (primarios) 32,8 34,2 0,091 0,76 
Actividad laboral (trabajo) 16,7 15,1 0,203 0,65 
Estado civil (casado) 31,6 36,3 0,998 0,32 
Convivencia (familia propia) 31,9 39 2,282 0,13 
Antecedentes legales (prisión) 22,4 16,4 2,202 0,14 
* = p<0,05 

 

 

 

(Sigue la tabla) 
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 Insomnio 
Consumo Activo 

No insomnio 
Consumo Activo X² p 

 (n =399) (n = 82)   
 
VARIABLES CLÍNICAS 
 
Antecedentes Médicos 66 48,6 12,82 0,001* 
Eje I 45,4 39,7 1,318 0,25 
    Trastorno de Ansiedad 18,5 8,9 7,125 0,01* 
    Trastorno Depresivo 15,5 11 1,745 0,19 
    TDAH 13,7 11,6 0,389 0,53 
    Trastorno Psicótico 7,5 11 1,594 0,21 
    Trastorno Bipolar 3 3,4 0,065 0,80 
Eje II 49,3 34,2 9,264 0,002* 
    TP Cluster B 30,7 24 2,280 0,13 
    TP Mixto 6,3 4,1 0,895 0,34 
    TP Cluster C 6 2,1 3,424 0,06 
    TP No especificado 4,2 2,6 0,585 0,54 
    TP Cluster A 2,1 1,4 0,287 0,59 
 
VARIABLES RELACIONADAS CON EL CONSUMO 

 
Edad de inicio del consumo 17,3±5,5 21,9±8,1 t=2,3 0,03* 
Edad de inicio de la dependencia 23,9±7,8 24,8±9,1 t=1,04 0,31 
Tiempo de evolución de la dependencia 16,7±10,8 16,3±12,5 t=-0,3 0,75 
Sustancia motivo de ingreso % %   
    Alcohol 44,8 37 2,526 0,11 
    Cocaína 31,3 36,3 1,133 0,29 
    Heroína 12,8 13 0,003 0,96 
    Cannabis 5,7 10,3 3,279 0,07 
    Benzodiacepinas 5,4 3,4 0,848 0,36 
Policonsumidores  50,4 37 7,410 0,006* 
Nº sustancias consumidas en vida 2,6±1,4 2,3±1,3 t=-3,1 0,03* 
Nº sustancias consumidas en ingreso 1,9±0,9 1,7±0,9 t=-2,2 0,03* 
Ingresos psiquiátricos previos 15,5 15,8 0,004 0,95 
Ingresos desintoxicación previos 55,2 44,5 4,667 0,03* 
Consumo preingreso a modo de despedida 56,7 52,1 0,894 0,34 
Alcohotest positivo al ingreso 28,1 23,5 1,943 0,31 
Urinoanálisis positivo al ingreso 57,6 52,1 1,274 0,26 

   TDAH: Trastorno por Déficit de Atención con Hiperactividad. TP: Trastorno de Personalidad 
   * = p<0,05 
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Al realizar el análisis multivariante se observó que, los factores que se asociaron de 

forma independiente a la posibilidad de presentar insomnio durante el consumo activo, 

fueron la comorbilidad médica (OR 1,99, IC95%(1,32-3,01),  la edad temprana de inicio 

del consumo (OR 0,95, IC95% (0,92-0,98) y los trastornos de ansiedad comórbidos (OR 

2,08, IC95% (1,08-4,02). (Ver Tabla 16). 

 

Tabla 16. Variables asociadas de forma independiente al insomnio preingreso, durante 
el consumo activo de la sustancia 
 

 
Insomnio Consumo Activo 

 
   

 OR 95% IC p 
Antecedentes médicos 1,99 1,32-3,01 0,001* 
Edad de inicio del consumo 0,95 0,92-0,98 0,003* 
Trastornos de ansiedad 2,08 1,08-4,02 0,03* 
Trastorno de Personalidad 1,56 1,01-2,41 0,07 
Policonsumidores 1,44 0,94-2,22 0,09 
Ingresos de desintoxicación previos 1,18 0,77-1,79 0,46 
* = p<0,05 

 

4.3 Factores relacionados con el insomnio en las fases iniciales 
de la abstinencia 
 

Los pacientes adictos con insomnio durante el ingreso, en las fases iniciales de la 

asbtinencia, eran mayoritariamente mujeres (83,5% vs 16,5%, p=0,0001), de mayor 

edad (44,4±11,8 vs 40,2±9,3, p=0,04), policonsumidores (56,6% vs 26,1%, p=0,0001), 

que habían ingresado para desintoxicación de heroína (16,6% vs 5,6%, p=0,001) y 

tenían comorbilidad médica (64,7% vs 52,8%, p=0,01). Del mismo modo los pacientes 

con trastornos de ansiedad (19,4% vs 8,1%, p=0,001), con trastorno por déficit de 

atención con hiperactividad (15,3% vs 8,7%, p=0,04), con trastorno de personalidad 

cluster B (33,1% vs 19,9%, p=0,002) y que habían requerido mayor número de ingresos 

previos de desintoxicación (59,7% vs 36,6%, p=0,0001) presentaron mayor insomnio, 

siendo estas diferencias estadísticamente significativas. (Ver tabla 17). 
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Tabla 17. Factores asociados al insomnio en las fases iniciales de la abstinencia 
 

 
Insomnio 

Abstinencia 
No insomnio 
Abstinencia X² p 

(n = 320) (n = 161) 

VARIABLES SOCIODEMOGRÁFICAS 
Edad (años) 40,2±9,3 44,4±11,8 t = 2,07 0,04* 
Género (hombre) 65,3 86,3 23,66 0,0001* 
Nacionalidad (extranjeros) 9,1 11,2 0,545 0,46 
Estudios (primarios) 32,5 34,8 0,251 0,62 
Actividad laboral (trabajo) 88,3 86,6 0,433 0,52 
Estado civil (casado) 30,3 38,5 3,252 0,07 
Convivencia (familia propia) 30,6 31 0,625 0,21 
Antecedentes legales (prisión) 24,9 23,4 0,769 0,78 

VARIABLES CLÍNICAS 
Antecedentes Médicos 64,7 52,8 6,351 0,01* 
Antecedentes Psiquiátricos 68,1 60,3 1,45 0,10 
Eje I 49,4 42,3 1,69 0,18 
    Trastorno de Ansiedad 19,4 8,1 10,39 0,001* 
    Trastorno Depresivo 19,6 16,6 1,633 0,32 
    TDAH 15,3 8,7 4,120 0,04* 
    Trastorno Psicótico 8,4 8,7 0,009 0,92 
    Trastorno Bipolar 3,8 1,9 1,262 0,26 
Eje II 51,6 43,1 1,22 0,09 
    TP Cluster B 33,1 19,9 9,19 0,002* 
    TP Mixto 7,5 6,9 0,423 0,81 
    TP Cluster C 5 4,3 0,100 0,75 
    TP No especificado 4,1 3,1 0,272 0,60 
    TP Cluster A 1,9 1,9 0,001 0,99 

VARIABLES RELACIONADAS CON EL CONSUMO 
Edad de inicio del consumo 17,9±6,4 17,5±6,4 t=-0,77 0,44 
Edad de inicio de la dependencia 24,3±8,04 23,8±8,6 t=-0,59 0,55 
Tiempo de evolución de la dependencia 19,6±10,2 18,6±13,0 t=-0,47 0,87 
Sustancia motivo de ingreso % %   
    Alcohol 57,8 51,6 0,798 0,40 
    Cocaína 31,9 34,8 0,411 0,52 
    Heroína 16,6 5,6 11,49 0,001* 
    Cannabis 6,6 8,1 0,373 0,54 
    Benzodiacepinas 7,2 5,2 2,153 0,11 
Policonsumidores  56,6 26,1 40,004 0,0001* 
Ingresos psiquiátricos previos 26,8 20 1,112 0,09 
Ingresos desintoxicación previos 59,7 36,6 22,78 0,0001* 
Consumo preingreso a modo de despedida 53,3 53,3 0,001 0,99 
Alcohotest positivo al ingreso 23,8 28 1,004 0,32 
Urinoanálisis positivo al ingreso 61,3 55,3 1,991 0,08 
* = p<0,05 
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En el análisis multivariante, las mujeres (OR 3,66, IC95%(2,13-6,30), los pacientes 

policonsumidores (OR 2,98, IC95%(1,82-4,89), los pacientes que habían requerido 

ingresos de desintoxicación previos (OR 1,79, IC95%(1,16-2,77) y los trastornos de 

ansiedad comórbidos (OR 2,10, IC95%(1,05-4,20) se asociaron de forma independiente 

a la posibilidad de presentar insomnio durante el ingreso. (Ver tabla 18). 

 

Tabla 18. Variables asociadas de forma independiente al insomnio durante el ingreso, 
en las fases iniciales de la abstinencia 
 

 
Insomnio Abstinencia 

 
   

 OR 95% IC p 
Policonsumidores 2,98 1,82-4,89 0,0001* 
Género (mujer) 3,66 2,13-6,30 0,0001* 
Ingresos desintoxicación previos 1,79 1,16-2,77 0,009* 
Trastornos de ansiedad 2,10 1,05-4,20 0,04* 
Antecedentes médicos 1,59 0,99-2,56 0,06 
Ingreso heroína 2,04 0,89-4,62 0,09 
Edad 0,98 0,96-1,01 0,16 
TDAH 1,36 0,66-2,80 0,40 
TP Cluster B 1,12 0,66-1,91 0,68 

  TDAH: Trastorno por Déficit de Atención con Hiperactividad. TP: Trastorno de Personalidad 
  * = p<0,05 
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5. EFICACIA DEL TRATAMIENTO HIPNÓTICO 
UTILIZADO 
 

Los fármacos utilizados para la corrección del insomnio fueron: 46,6% antidepresivos 

(28,8% mirtazapina, 27,8% trazodona), 32,8% antipsicóticos (27,5% quetiapina y 

10,3% clotiapina) y 20,6% antiepilépticos (gabapentina).  

La tabla 19 muestra los fármacos utilizados para el insomnio según la sustancia 

principal de ingreso (Ver tabla 19). 

 

Tabla 19. Fármacos utilizados para el insomnio según sustancia principal de ingreso 
 

 

 

5.1. Eficacia del tratamiento hipnótico en la corrección del 
insomnio 
 

5.1.1 En el total de la muestra 

Inicialmente se evaluó el porcentaje de pacientes que mejoraban el insomnio. Tras 

analizar la agenda de sueño nocturno se objetivó que, en el momento del alta, el 62,8% 

de los pacientes presentaban una mejoría del sueño nocturno (insomnio corregido) 

frente al 37,2% de los pacientes en los que persistía el insomnio (insomnio no 

corregido).   

 

Al analizar el tratamiento con mejor función hipnótica (ver tabla 20)  se objetivó que los 

antidepresivos fueron los más prescritos entre pacientes que corregían el insomnio al 

alta (40,9%) con una diferencia estadísticamente significariva (p=0,04). En concreto, 

 Total Alcohol Cocaína Opiáceos Benzodiacepinas Cannabis 
(n = 320) (n = 121) (n = 102) (n = 53) (n = 23) (n = 21) 

 % % % % % % 

Antidepresivos (n=149) 46,6 66,9 48 49,1 65,2 47,6 
Mirtazapina (n=76) 23,8 31,4 23,5 22,6 43,5 38,1 
Trazodona (n=73) 22,8 35,5 24,5 26,4 21,7 9,5 
Antipsicóticos (n=104) 32,8 26,4 48 45,3 26,1 47,6 
Quetiapina (n=68) 21,3 23,1 32,4 37,7 13,1 19 
Clotiapina (n=36) 11,3 3,3 15,7 7,5 13 28,6 
Antiepiléptico (n=65) 
Gabapentina 20,6 6,6 3,9 5,7 8,7 4,8 
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entre los dos fármacos antidepresivos administrados se observó que la mirtazapina era 

más frecuente que la trazodona en los pacientes que habían corregido el insomnio 

(35,3% vs 5,6%, respectivamente). Entre los pacientes que no corregían el insomnio, los 

antiepilépticos (gabapentina) fueron los más prescritos (39,4%)    

 

 

Tabla 20. Eficacia del tratamiento utilizado en relación a la corrección del insomnio  

* = p<0,05 

 

5.1.2 Según la droga consumida 

También se analizó cuál era el fármaco con función hipnótica más eficaz para corregir 

el insomnio según el tipo de droga consumida. Al observar las tablas que se exponen a 

continuación (tabla 21, 22, 23, 24 y 25) se concluye que los fármacos más eficaces para 

corregir el insomnio son: 

• En pacientes dependientes de alcohol, la trazodona  

• En pacientes dependientes de cocaína, la mirtazapina 

• Ningún fármaco con función hipnótica resultó más eficaz que otro en pacientes 

dependientes de opiáceos. 

• En pacientes dependientes de cannabis, la trazodona 

• En pacientes dependientes de benzodiacepinas, la clotiapina.  

 

 

 

 

 

 Total Insomnio no 
corregido al alta 

Insomnio 
corregido al alta 

X² p 

(n = 320) (n = 119) (n = 201)   
 % % %   

Antidepresivos (n=149) 46,6 26,8 40,8 4,083 0,04* 
Mirtazapina (n=76) 23,8 11,3 35,3 11,765 0,001* 
Trazodona (n=73) 22,8 15,5 5,6 1,512 0,22 
Antipsicóticos (n=104) 32,8 33,8 36,8 3,808 0,81 
Quetiapina (n=68) 21,3 16,5 29,3 5,329 0,07 
Clotiapina (n=36) 11,3 15,5 17,4 0,299 0,58 
Antiepiléptico (n=65) 
Gabapentina 20,6 39,4 22,4 5,157 0,05* 
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Tabla 21. Eficacia del tratamiento utilizado en relación a la corrección del insomnio en 
los pacientes dependientes de alcohol 

* = p<0,05 

 
Tabla 22. Eficacia del tratamiento utilizado en relación a la corrección del insomnio en 
los pacientes dependientes de cocaína 

* = p<0,05 

 
Tabla 23. Eficacia del tratamiento utilizado en relación a la corrección del insomnio en 
los pacientes dependientes de opiáceos 

* = p<0,05 

 

 Total Insomnio no 
corregido al alta 

Insomnio corregido 
al alta 

X² p 

(n = 121) (n = 41) (n = 80)   
 % % %   

Antidepresivos (n=81) 66,9 38,7 58,8 5,008 0,03* 
Mirtazapina (n=38) 31,4 21,4 18,5 0,274 0,6 
Trazodona (n=43) 35,5 17,3 40,3 4,775 0,03* 
Antipsicóticos (n=32) 26,4 33,8 31,7 6,639 0,07 
Quetiapina (n=28) 23,1 28,7 21,9 4,542 0,08 
Clotiapina (n=4) 3,3 5,1 9,8 2,159 0,14 
Antiepiléptico (n=8) 
Gabapentina 6,6 27,5 9,5 1,406 0,40 

 Total Insomnio no 
corregido al alta 

Insomnio 
corregido al alta 

X² P 

(n = 102) (n = 43) (n = 59)   
 % % %   

Antidepresivos (n=49) 48 37,4 52,7 4,792 0,03* 
Mirtazapina (n=24) 23,5 11,6 33,2 5,852 0,02* 
Trazodona (n=25) 24,5 25,8 20,3 2,603 0,11 
Antipsicóticos (n=49) 48 44,1 42,2 0,884 0,35 
Quetiapina (n=33) 32,4 30,2 32,9 0,153 0,70 
Clotiapina (n=16) 15,7 13,9 11,3 3,221 0,07 
Antiepiléptico (n=4) 
Gabapentina 3,9 18,5 5,1 0,503 0,48 

 Total Insomnio no 
corregido al alta 

Insomnio corregido 
al alta 

X² p 

(n = 53) (n = 20) (n = 33)   
 % % %   

Antidepresivos (n=26) 49,1 48 47 0,789 0,38 
Mirtazapina (n=12) 22,6 24 20 0,008 0,93 
Trazodona (n=14) 26,4 24 27 1,512 0,34 
Antipsicóticos (n=24) 45,3 43,3 45,6 1,586 0,21 
Quetiapina (n=20) 37,7 26,2 38,5 2,194 0,14 
Clotiapina (n=4) 7,5 17,1 7,1 0,103 0,75 
Antiepiléptico (n=3) 
Gabapentina 5,7 8,7 7,4 1,501 0,22 
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Tabla 24. Eficacia del tratamiento utilizado en relación a la corrección del insomnio en 
los pacientes dependientes de benzodiacepinas 

* = p<0,05 

 

Tabla 25. Eficacia del tratamiento utilizado en relación a la corrección del insomnio en 
los pacientes dependientes de cannabis 

* = p<0,05 

 
5.2. Relación entre probabilidad de recaída y mejoría del 
insomnio 
 

5.2.1. En la muestra global 

Se estudió la relación entre la recaída a los 3 meses tras el alta y la corrección del 

insomnio en las fases iniciales de la abstinencia con el tratamiento farmacológico 

pautado, la no corrección y la ausencia de insomnio en las fases iniciales de la 

abstinencia.  

Se observó que recaía a los 3 meses, el 56,5% de los pacientes sin insomnio en las fases 

iniciales de la abstinencia, el 62% de los pacientes con insomnio corregido al alta y el 

75% de los pacientes con insomnio no corregido. La diferencia de porcentajes entre los 

 Total Insomnio no 
corregido al alta 

Insomnio corregido 
al alta 

X² p 

(n = 23) (n = 8) (n = 15)   
 % % %   

Antidepresivos (n=15) 65,2 46,6 35 8,746 0,09 
Mirtazapina (n=10) 43,5 23,3 18,3 4,790 0,08 
Trazodona (n=5) 21,7 23,3 16,7 0,615 0,43 
Antipsicóticos (n=6) 26,1 26,7 52,5 8,435 0,004* 
Quetiapina (n=3) 13 16,7 25 1,546 0,21 
Clotiapina (n=3) 13 10 37,5 6,469 0,01* 
Antiepiléptico (n=2) 
Gabapentina 8,7 26,7 12,5 0,224 0,64 

 Total Insomnio no 
corregido al alta 

Insomnio corregido 
al alta 

X² p 

(n = 21) (n = 7) (n = 14)   
 % % %   

Antidepresivos (n=10) 47,6 39,9 52,9 0,768 0,03* 
Mirtazapina (n=8) 23,5 28,4 22,9 0,419 0,52 
Trazodona (n=2) 5,9 11,5 30 5,526 0,02* 
Antipsicóticos (n=10) 47,6 37,6 29,9 0,003 0,96 
Quetiapina (n=4) 11,8 22,8 14,8 1,175 0,28 
Clotiapina (n=6) 17,6 14,8 15,1 0,724 0,40 
Antiepiléptico (n=1) 
Gabapentina 4,8 20,4 16,8 2,625 0,11 



Eficacia del tratamiento hipnótico utilizado  Resultados              

95 
 

pacientes con insomnio corregido y los pacientes sin insomnio no era estadísticamente 

significativa. Sin embargo, la diferencia entre los pacientes que no corregían el 

insomnio y los otros dos grupos sí fue estadísticamente significativa. (Ver Figura 8). 

El insomnio no se relacionó con la recaída a los 6 meses de seguimiento. 

 

Figura 8. Prevalencia del insomnio en función de la recaída a los 3 meses tras el alta 
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5.2.2 Según la droga consumida 

También se analizó la relación de la recaída y el insomnio según el tipo de droga 

consumida. (Ver Figura 9, 10, 11, 12 y 13), objetivándose que la diferencia de 

porcentajes en la recaída entre los pacientes que corregían el insomnio con el 

tratamiento farmacológico pautado y los pacientes sin insomnio no era estadísticamente 

significativa, en cada una de las sustancias analizadas (heroína, cocaína, alcohol, 

cannabis y benzodiacepinas). Sin embargo, en cada una de las adicciones estudiadas, la 

diferencia entre los pacientes que no corregían el insomnio y los otros dos grupos sí fue 

estadísticamente significativa, en relación al mantemiento de la abstinencia.  
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Figura 9. Probabilidad de recaída a los 3 meses tras el alta en función del insomnio en 
pacientes dependientes de alcohol 
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Figura 10. Probabilidad de recaída a los 3 meses tras el alta en función del insomnio 
en pacientes dependientes de cocaína 
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Figura 11. Probabilidad de recaída a los 3 meses tras el alta en función del insomnio 
en pacientes dependientes de heroína 
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Figura 12. Probabilidad de recaída a los 3 meses tras el alta en función del insomnio 
en pacientes dependientes de benzodiacepinas 
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Figura 13. Probabilidad de recaída a los 3 meses tras el alta en función del insomnio 
en pacientes dependientes de cannabis 
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El principal objetivo de un ingreso hospitalario para desintoxicación es tratar los 

posibles síntomas de abstinencia. Además otro de los objetivos prioritarios es tratar al 

paciente, ya sea con terapias farmacológicas y/o psicoterapéuticas, para intentar 

disminuir las posibilidades de recaída en el hábito del consumo. Este fin no se consigue 

en un porcentaje muy elevado de casos y son muchos los factores que están implicados 

en la recaída de los pacientes.  

 

Con este trabajo se ha pretendido hacer una evaluación contínua del paciente adicto que 

ingresa para desintoxicación, desde su llegada a la unidad de desintoxicación hasta seis 

meses tras el alta. El objetivo es identificar aquellos factores predictivos de recaída en el 

hábito de consumo para poder incidir sobre ellos. Algunos factores son inherentes a la 

psicobiografía, otros a la sustancia, otros a los antecedentes del paciente y algunos de 

ellos no se pueden modificar. Pero existen otros factores sobre los que sí que se podría 

incidir y la intervención podría conducir a una disminución de la recaída.  

 

En esta evaluación contínua del paciente adicto se han analizado los datos 

sociodemográficos, clínicos referidos al consumo, clínicos relacionados con la 

comorbilidad e intervenciones terapeúticas para intentar identificar nuevas o conocidas 

“dianas” terapéuticas. De esta forma contestamos el primer objetivo de nuestro trabajo, 

identificar factores predisponentes para la recaída.  

 

Uno de estos factores predisponentes de recaída es el insomnio. La presencia de 

insomnio, tanto en el consumo activo de la sustancia como en las fases iniciales de la 

abstinencia, es un factor que se relaciona de forma determinante con la recaída temprana 

definida como el período que comprende los tres meses tras la desintoxicación 

hospitalaria.  

 

En el segundo objetivo pretendimos valorar la prevalencia del insomnio en los pacientes 

que ingresan para desintoxicación, así como los factores predisponentes para que éste 

aparezca. De forma deliberada se intentó diferenciar entre el insomnio durante el 

consumo (en el que la sustancia principal de consumo ejerce su efecto y puede 

modificar las características del insomnio) y el insomnio en las fases iniciales de la 

abstinencia (en el que se retira la sustancia y se modifica la presencia de insomnio y sus 

características).  
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En el tercer objetivo se estudió la influencia de una intervención terapéutica. Las 

premisas son claras, el insomnio es un factor predisponente para la recaída en el hábito 

de consumo y al tratar los factores predisponentes o asociados a su aparición, podría 

mejorar la evolución de la adicción. Como se puede comprobar al final de esta tesis 

aquellos pacientes en los que se mejoró el insomnio presentaron una tasa de recaída 

significativamente menor que aquellos que no mejoraron, igualando de esta forma la 

tasa de recaída que se aprecia en los pacientes sin insomnio.  

 

Factores relacionados con la evolución de los pacientes adictos 

Prevalencia de recaída 

El presente trabajo muestra que cerca de la mitad de los pacientes (48,4%) recaen a los 

3 meses tras el alta hospitalaria y a los 6 meses más de dos tercios (66,7%) de los 

pacientes recaen. En nuestro estudio previo sobre factores relacionados con la recaída 

en pacientes ingresados en una unidad de desintoxicación hospitalaria objetivamos que 

el 72,2% de los pacientes recaían a los 6 meses de seguimiento ambulatorio tras el alta 

hospitalaria8. Otros estudios también han descrito un alto porcentaje de recaídas en el 

primer año de seguimiento tras un tratamiento de desintoxicación hospitalaria, 

situándolo desde el 75% hasta el 90% de los pacientes53,198,199.  

Los resultados obtenidos tras un ingreso hospitalario también coinciden con estudios de 

pacientes que han realizado desintoxicación de forma ambulatoria. El 50,5% de 

pacientes dependientes de cocaína en tratamiento ambulatorio recayeron a los 6 meses 

tras la desintoxicación51. Goeb et al. (2000) realizaron un estudio con 257 pacientes 

adictos, y objetivaron que el 86% de la muestra recayeron a los 3 meses de seguimiento 

ambulatorio52. 

 

Factores relacionados con la recaída 

En nuestro estudio, el no convivir con la familia propia tras el ingreso hospitalario de 

desintoxicación y el insomnio, ya sea durante el consumo activo o en las fases iniciales 

de la abstinencia, se asoció de forma independiente a la recaída a los 3  meses tras el 

alta hospitalaria. 

 

La convivencia con la familia propia es un factor que favorece la abstinencia. Este 

resultado es concordante con hallazgos de estudios previos en los que se ha hallado que 

la convivencia con la familia de origen, el apoyo familiar o incluso el reconocimiento de 
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la adicción a la familia son factores que favorecerían la abstinencia, con mayor 

probabilidad que si el paciente vive solo o sin un apoyo familiar que le ayude a 

mantenerse abstinente16,52,54,62. Por ejemplo, Altamirano et al. (2012) realizaron un 

estudio en 90 pacientes dependientes de alcohol que habían desarrollado una cirrosis y 

hallaron que uno de los factores asociados de manera independiente a la probabilidad de 

mantenerse abstinente a los 6 meses tras el transplante hepático era el reconocimiento 

de su adicción a la familia15.  

 

Los pacientes que presentaban insomnio, ya fuese durante el consumo activo de la 

sustancia o en las fases iniciales de la abstinencia, presentaron una peor evolución 

clínica tras el ingreso con una mayor probabilidad de recaída precoz, a los 3 meses tras 

la desintoxicación hospitalaria. Es decir, el insomnio, independientemente de si fue 

corregido o no tras la introducción de tratamiento farmacológico, fue un factor 

predictivo de mayor recaída a los 3 meses de seguimiento ambulatorio. Como ya se 

discutirá más adelante (objetivo 3) la corrección del insomnio disminuyó las tasas de 

recaída con resultados similares a los que presentan los pacientes sin insomnio.  

Aunque el insomnio se relacionó con la recaída a los seis meses tras el alta hospitalaria 

en el análisis univariante, no se relacionó de manera independiente tras ajustar las 

variables de confusión.  

 

Estos datos son comparables con resultados de un número reducido de estudios, ya que 

existen muy pocos estudios que evalúen la asociación del insomnio con el riesgo de 

recaída en el consumo tras un proceso de desintoxicación, y la mayoría de los estudios 

han sido realizados en pacientes dependientes de alcohol116,117. Estos estudios han 

asociado el insomnio con la recaída en el consumo de alcohol. Se ha descrito que a los 

cinco meses de seguimiento tras una desintoxicación, el 60% de los pacientes 

dependientes de alcohol con insomnio había recaído, y de los pacientes que no habían 

presentado insomnio únicamente había recaído el 30%117. También se objetivó que la 

abstinencia de alcohol o el beber alcohol de forma moderada reducía la posibilidad de 

presentar insomnio a los seis meses de seguimiento ambulatorio, comparado con 

aquellos pacientes que recaían realizando consumos elevados de alcohol116. Sin 

embargo, existen estudios sobre alteraciones del sueño en pacientes duales que no 

relacionan la presencia de insomnio con el mantenimiento de la abstinencia, pero sí que 

existe relación del insomnio con descompensaciones del trastorno psiquiátrico 
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comórbido. Así, Putnins et al., (2012) estudiaron a 60 pacientes duales diagnosticados 

de trastorno bipolar comórbido con un trastorno por dependencia de sustancias, la 

mayoría de ellos con dependencia al alcohol (65%) y observaron que los pacientes con 

alteraciones del sueño tenían un peor pronóstico del trastorno afectivo, pero estas 

alteraciones del sueño no predecían una recaída en el consumo de sustancias142.   

Se han planteado varias hipótesis, tanto neurobiológicas como clínicas, que explican la 

relación entre insomnio y recaída en la adicción. Entre las hipótesis neurobiológicas, 

investigaciones recientes indican que el sistema hipocretinérgico definido por el 

neuropéptido hipocretina/orexina (Hcrt/ox), localizado en el hipotálamo lateral e 

implicado entre otros en la regulación del ciclo sueño-vigilia, jugaría un papel 

importante en las conductas adictivas. El papel del sistema hipocretinérgico en la 

adicción sería el de actuar conjuntamente con el sistema dopaminérgico y añadir un 

valor positivo a la recompensa200. La activación del sistema dopaminérgico puede tener 

consecuencias en el papel de las neuronas hipocretinérgicas durante el sueño, ya que 

controlan la generación del ritmo theta en el hipocampo y facilitan las transiciones 

sueño-vigilia. Además de la interacción hipocretina-dopamina hay otros circuitos 

compartidos entre la regulación del estado de vigilia y la recompensa cerebral. En 

concreto, la actividad del sistema noradrenérgico del locus coeruleus, está altamente 

correlacionada con los estados de vigilia e inversamente proporcional al sueño201. 

También el sistema serotoninérgico es importante para la regulación de la entrada en 

sueño REM, y contribuye de forma notable como neuromodulador en el estado de 

ánimo y en las conductas adictivas202.  

Entre las hipótesis clínicas, cabe destacar que la recaída en pacientes adictos con 

insomnio se podría relacionar con fenómenos de automedicación, ya que buscarían el 

efecto hipnótico de las sustancias sedativas o evadirse de sus preocupaciones con el 

consumo de otro tipo de sustancias, como las sustancias psicoestimulantes4.  

Otra teoría plantearía que el insomnio puede formar parte de los síntomas propios de 

otros trastornos psiquiátricos favoreciendo la recaída en el consumo de las sustancias 

adictivas dada la vulnerabilidad de los pacientes duales a presentar un peor pronóstico 

de la adicción, aunque esta teoría se debería contrarrestar con estudios posteriores 

realizados en muestras de pacientes duales142. Sin embargo, no se debe olvidar que la 

asociación entre la presencia de insomnio y el riesgo de recaída en el consumo, también 

puede estar influido por situaciones biográficas adversas u otras variables clínicas en las 

que no se pueden controlar los diferentes factores de confusión. 
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Los efectos sobre el sueño dependen de la sustancia utilizada, pero se ha demostrado 

que tanto durante su uso como en período de abstinencia los consumidores tienen 

diferentes problemas de sueño y fundamentalmente un sueño nocturno más fragmentado 

que la población general, sobre todo los pacientes dependientes de alcohol131,202. En 

nuestro presente trabajo también se objetivó que la prevalencia de sueño nocturno 

fragmentado era el tipo de insomnio más frecuente presentado por los diferentes 

pacientes adictos, tanto durante el período de consumo activo de la sustancia como en 

las fases iniciales de la abstinencia. Sin embargo, el tipo de insomnio que se relacionó 

con mayor probabilidad de recaída a los 3 meses tras la desintoxicación hospitalaria fue 

el insomnio de conciliación, y a los 6 meses de seguimiento ambulatorio el insomnio de 

conciliación y el insomnio global. Se podría hipotetizar que los pacientes que tienen una 

dificultad en iniciar el sueño nocturno o no pueden dormir durante toda la noche 

presentan más preocupaciones obsesivas o comorbilidad con trastornos de ansiedad 

donde el tipo de insomnio más frecuente es el insomnio de conciliación86 y utilizarían 

las sustancias adictivas para favorecer la conciliación del sueño nocturno, sobre todo las 

sustancias sedativas. Sin embargo, se deberían realizar más estudios para esclarecer 

hipótesis clínicas y/o neurobiológicas que expliquen la relación entre el tipo de 

insomnio y la recaída en el consumo de sustancias. 

 

Otros factores como haber requerido desintoxicaciones hospitalarias previas se 

relacionaron de manera independiente a la probabilidad de recaída a los 6 meses de 

seguimiento ambulatorio. Ello se podría explicar porque los pacientes que requieren 

múltiples ingresos de desintoxicación son pacientes graves y crónicos, con mal 

pronóstico a largo plazo, dato ya descrito en diferentes estudios, en los que también se 

han asociado a mayor probabilidad de recaída en el consumo54,55,199,203. 

 

Los pacientes con trastorno psicótico comórbido también se relacionaron de manera 

independiente a la probabilidad de recaída a los 6 meses de seguimiento ambulatorio 

tras el alta hospitalaria. Este hallazgo es concordante con diversos estudios, en los que 

se ha descrito que los pacientes con trastorno por uso de sustancias comórbido con otro 

trastorno psiquiátrico, tienen mayor gravedad y peor pronóstico de ambos 

trastornos204,205. 
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Existen diversos factores asociados a la gravedad de la adicción como son el 

policonsumo de sustancias, la comorbilidad médica, los antecedentes de ingreso en 

prisión y el inicio precoz de la dependencia. Dichas características asociadas a la 

dependencia de los pacientes que ingresaban en la UHD, también se asociaron a mayor 

probabilidad de recaída a los 3 y 6 meses de seguimiento ambulatorio. La detección de 

estas características clínicas son congruentes con los hallazgos previos en diferentes 

estudios, en el que la presencia de enfermedades médicas comórbidas al trastorno 

adictivo (enfermedades infecciosas, cirrosis, o trastornos neurológicos provocados por 

el trastorno adictivo) y el policonsumo de sustancias son un indicador de gravedad y 

cronicidad de la adicción, además de ser un factor de mal pronóstico a largo plazo, ya 

que se asocia a mayor probabilidad de recaída en el consumo54,55,61,199.  

 

Prevalencia y factores relacionados con el insomnio 

Prevalencia del insomnio 

Es relevante destacar que en pacientes adictos la prevalencia del insomnio es superior a 

la de la población general y similar a la que presentan los pacientes diagnosticados de 

otros trastornos psiquiátricos31. En la población general, el insomnio es un motivo de 

consulta frecuente en los centros de atención primaria, y su prevalencia oscila entre el 

10-30% de la población general77-80,152. En pacientes con otros trastornos psiquiátricos 

diferentes al trastorno por dependencia de sustancias, la prevalencia de insomnio puede 

oscilar entre el 60% en pacientes diagnosticados de trastornos psicóticos hasta más del 

90% de los pacientes con trastornos afectivos, siendo en diversos trastornos 

psiquiátricos un síntoma que forma parte de los criterios diagnósticos del trastorno, 

como es el caso de los trastornos afectivos o ansiosos90-110. 

 

La prevalencia del insomnio en población adicta es parcialmente conocida116,117,120-

122,128,129, ya que, como ya se ha mencionado anteriormente, es difícil objetivar las 

alteraciones del sueño en esta población, debido a que el sueño se puede ver influido por 

múltiples factores como el tiempo de consumo de una sustancia, la cantidad consumida, 

la vía utilizada, el estado de intoxicación o abstinencia de la sustancia o el consumo 

simultáneo de sustancias depresoras o estimulantes. La mayoría de los estudios están 

realizados en pacientes dependientes de alcohol116,117, siendo escasos los estudios en 

pacientes con otras adicciones y no suelen distinguir entre estados de intoxicación o 

abstinencia120-122,128,129. 
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En el presente trabajo hemos diferenciado, de forma intencionada, entre el insomnio 

durante el consumo activo de la sustancia y el insomnio en las fases iniciales de la 

abstinencia debido a que, el estado de intoxicación de sustancias depresoras como el 

alcohol, las benzodiacepinas, opiáceos y cannabis producen un efecto sobre el sueño 

diferente a las sustancias psicoestimulantes como la cocaína o las anfetaminas y el 

estado de abstinencia, tanto de las sustancias depresoras como estimulantes, pueden 

producir otras alteraciones sobre el sueño diferentes e incluso contrarias a los estados de 

intoxicación119-138.  

 

En el presente estudio se muestra que la prevalencia del insomnio es elevada tanto 

durante el consumo activo de la sustancia en el mes previo al ingreso de desintoxicación 

hospitalaria (84,3%), como durante el ingreso en las fases iniciales de la abstinencia 

(66,5%). Estos resultados son coherentes con las prevalencias de insomnio obtenidos en 

otros estudios realizados en pacientes adictos116,117,120-122,128,129. En estudios previos se 

ha descrito que la prevalencia del insomnio en pacientes dependientes de alcohol puede 

oscilar entre el 35% hasta el 75% de los pacientes116,117. En pacientes con otros tras-

tornos por dependencia de sustancias, la prevalencia del insomnio es parcialmente 

conocida y podría variar en función de la sustancia consumida (psicoestimulantes 70%, 

opiáceos 75-80% y cannabis 76%120-122,128,129.  

 

Factores relacionados con el insomnio 

En estudios realizados en población general se ha demostrado que exiten una serie de 

factores asociados a la probabilidad de presentar insomnio. Así las mujeres, las personas 

mayores de 65 años y el hecho de trabajar a turnos o en horario nocturno, se relaciona 

con mayor probabilidad de presentar insomnio81,83,84. Asimismo, las patologías médicas 

(epilepsia, asma, síndrome de apnea obstructiva del sueño…)85, los trastornos 

psiquiátricos y el consumo de sustancias también pueden producir insomnio.  

 

En este estudio realizado sobre una población de pacientes adictos a sustancias se 

demuestra que existen factores relacionados con la probabilidad de presentar insomnio, 

tanto en el consumo activo de la sustancia como en las fases iniciales de la abstinencia.  

 

En el presente trabajo se demuestra que el trastorno de ansiedad comórbido se asocia a 

los pacientes que tienen insomnio tanto en los pacientes que consumen de manera activa 
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como en los pacientes en las fases iniciales de la abstinencia. Asimismo se ha observado 

que los pacientes que presentan insomnio en el período de consumo activo son aquellos 

con comorbilidad médica y con edad temprana del inicio de la adicción. Por otro lado, 

se ha objetivado que los pacientes que presentan insomnio en las fases iniciales de la 

abstinencia son las mujeres, los policonsumidores y los que han requerido ingresos 

previos de desintoxicación.  

 

Respecto a la evidencia de que el trastorno de ansiedad comórbido es un factor 

predisponente a presentar insomnio, está ampliamente referenciado con los resultados 

de trabajos previos, en los que se describe que el insomnio es muy frecuente en estos 

trastornos psiquiátricos, formando parte incluso de los criterios diagnósticos de algunas 

patologías psiquiátricas89-113, como puede ser el trastorno de estrés postraumático o el 

trastorno de ansiedad generalizada102,103. Por otro lado, se han realizado estudios con 

pacientes diagnosticados de trastornos de ansiedad en los que se describen diferentes 

tipos de insomnio según el trastorno ansioso que presenten, describiendo diferencias de 

tipos de insomnio entre trastornos de ansiedad generalizada, trastorno de angustia o 

trastorno de estrés postraumático86,101-103. 

 

La presencia de comorbilidad médica y la edad temprana de inicio del consumo son 

factores que se relacionan con la probabilidad de tener insomnio durante el consumo 

activo de la sustancia. Ello es acorde con estudios previos realizados con otras 

poblaciones no adictas, en los que la presencia de patologías médicas alteran la calidad 

del sueño nocturno. En una revisión de Tjepkema (2005) se describía que la presencia 

de patologías médicas, sobre todo neurológicas como la epilepsia o pneumológicas 

como el asma o el síndrome de apnea obstructiva del sueño podían provocar insomnio85. 

Por otra parte, diferentes estudios refieren que el consumo de sustancias influye sobre la 

calidad del sueño nocturno. Parece coherente pensar que el inicio precoz del consumo se 

relacione con una mayor probabilidad de presentar insomnio durante el consumo activo 

de las sustancias dado que, a mayor tiempo de consumo o mayor exposición a una 

sustancia, mayor probabilidad de que los pacientes presenten alteraciones del sueño 

nocturno119-138. 
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Otros factores detectados en el presente trabajo, que se relacionan con la probabilidad 

de tener insomnio en las fases iniciales de la abstinencia, son ser mujer, el policonsumo 

de sustancias y el hecho de haber requerido ingresos de desintoxicación previos.  

 

En la población general, también se ha descrito que pertenecer al género femenino es un 

factor relacionado con el insomnio81,206,207. Diferentes estudios y revisiones realizadas 

describen que los cambios hormonales propios de la mujer en las diferentes etapas de su 

vida pueden influir en la presencia de insomnio a lo largo de su vida, ya sea en la época 

menstrual, durante el embarazo y la lactancia o en la menopausia81,206. Así, Miller 

(2004) al revisar el tema describió los diferentes tipos de insomnio que pueden presentar 

las mujeres en las diferentes etapas de su vida y su relación con los trastornos 

depresivos y el tratamiento recomendado206.  

 

El policonsumo de sustancias también se ha relacionado con la presencia de insomnio 

en las fases iniciales de la abstinencia, probablemente debido a la sinergia provocada 

por los diferentes síntomas de abstinencia de las diferentes sustancias que consume el 

paciente. Asimismo los pacientes que han requerido ingresos de desintoxicación previos 

también tienen mayor probabilidad de tener insomnio en las fases iniciales de la 

abstinencia. Ambos factores se consideran criterios de gravedad del consumo que 

pueden indicar una peor evolución del trastorno adictivo, al igual que el hecho de 

presentar insomnio en las fases iniciales de la abstinencia, que también se ha 

relacionado con una peor evolución de la adicción208. (Ver anexo 4).  

 

Eficacia del tratamiento hipnótico en relación a la corrección del insomnio en 

pacientes adictos y en relación al mantenimiento de la abstinencia 

En el presente trabajo se utilizaron fármacos con efecto hipnótico y escaso potencial de 

abuso o dependencia para tratar el insomnio en las fases iniciales de la abstinencia. 

Dichos fármacos fueron antidepresivos, antipsicóticos y antiepilépticos con efecto 

sedativo y función hipnótica secundaria.  

 

El objetivo inicial del presente trabajo no fue realizar un estudio sobre la eficacia de los 

diferententes fármacos con función hipnótica, por lo que la asignación del fármaco a los 

diferentes subgrupos fue aleatoria y no randomizada. 
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Los antidepresivos (mirtazapina y trazodona) se utilizaron mayoritariamente en 

pacientes dependientes de alcohol. Existen diversos estudios en los que se describe la 

trazodona como hipnótico de elección en pacientes consumidores de alcohol, dada la 

escasa probabilidad de efectos secundarios adversos respecto a otros fármacos y las 

escasas interacciones con los fármacos utilizados en las diferentes patologías médicas 

comórbidas que pueden tener los pacientes dependientes de alcohol174-177,187,209. 

 

Los antiepilépticos también se utilizaron mayoritariamente en pacientes dependientes de 

alcohol, ya que existen diversos estudios en los que se ha descrito que el efecto GABA 

propio de la gabapentina puede ayudar a tratar los síntomas de ansiedad e insomnio 

asociado a la dependencia de dicha sustancia183-187.  

 

Los antipsicóticos se utilizaron mayoritariamente en pacientes dependientes de cocaína. 

Este dato concuerda con un estudio realizado por Sattar et al. (2004) donde objetivaron 

que la quetiapina mejoraba el insomnio, la ansiedad y la inquietud en pacientes 

dependientes de cocaína y alcohol y ansiedad comórbida181. 

 

Eficacia del tratamiento hipnótico en relación a la corrección del insomnio 

En el presente trabajo los antidepresivos fueron los fármacos más eficaces para corregir 

el insomnio en la muestra global de pacientes, siendo la mirtazapina el antidepresivo 

más eficaz. Hasta el momento no hemos identificado en la literatura estudios realizados 

en una muestra heterogénea de pacientes adictos, sino que los estudios realizados para 

objetivar la eficacia del tratamiento del insomnio de pacientes adictos, suelen serlo a 

una sola sustancia. De hecho existen algunos estudios que describen la eficacia de 

diferentes fármacos utilizados como hipnóticos en población dependiente de una sola 

sustancia, principalmente en pacientes dependientes de alcohol y en pacientes 

dependientes de psicoestimulantes, donde se hallan resultados positivos con 

mirtazapina, trazodona y quetiapina respectivamente175-182. 

 

Según los resultados de este trabajo, la mirtazapina fue el fármaco más eficaz para tratar 

el insomnio en pacientes dependientes de cocaína. Este resultado concuerda con un 

estudio previo realizado por Afshar et al. (2012), donde objetivaron que en 24 pacientes 

dependientes de cocaína con un trastorno depresivo comórbido, 45 mg/noche de 

mirtazapina mejoraba la calidad del sueño de los pacientes, aunque posteriormente 
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dicha mejora del sueño nocturno no se asociaba a una menor probabilidad de recaída en 

el consumo177. También se ha demostrado la eficacia de la mirtazapina en pacientes 

dependientes de psicoestimulantes tipo metanfetaminas, así Cruickshank et al. (2008) 

demostraron que la mirtazapina fue eficaz en el tratamiento del insomnio de 31 

pacientes dependientes de metanfetaminas, ya que aumentó el tiempo total de sueño 

nocturno y disminuyó la ansiedad de dichos pacientes178.  

En pacientes dependientes de alcohol, la trazodona fue uno de los fármacos más 

eficaces para la corrección del insomnio, al igual que los resultados obtenidos en otros 

estudios realizados por otros autores donde describieron que la trazodona mejoraba la 

calidad de sueño nocturno en pacientes adictos a dicha sustancia175,176.  

 

También hemos hallado que la trazodona puede ser eficaz para tratar el insomnio en 

pacientes dependientes de cannabis, y la clotiapina en pacientes dependientes de 

benzodiacepinas, pero dichos resultados se deben interpretar con cautela dado el 

pequeño tamaño muestral de cada uno de los grupos dependientes de estas sustancias. 

 

Corrección del insomnio y relación con la recaída de los pacientes adictos 

Como se ha comentado anteriormente, el insomnio que presentaban los pacientes en las 

fases iniciales de la abstinencia fue un factor predictivo de mayor recaída a los 3 meses 

de seguimiento ambulatorio. Sin embargo, si los pacientes corregían el insomnio con el 

tratamiento pautado disminuían la probabilidad de recaída, respecto a los pacientes que 

persistían con el insomnio a pesar de los tratamientos con función hipnótica utilizados, e 

igualando la probabilidad de recaída con aquellos pacientes que no habían presentado 

insomnio durante las fases iniciales de la abstinencia.  

 

Es decir, el presente trabajo muestra que los pacientes que no corrigen el insomnio 

durante las fases iniciales de la abstinencia tienen mayor probabilidad de recaída precoz, 

que aquellos pacientes en los que se consigue una normalización del sueño nocturno con 

el tratamiento farmacológico pautado, tanto en la muestra global de los pacientes como 

en los análisis realizados según la sustancia principal de consumo.  

 

Son escasos los estudios que evalúan la corrección del insomnio y el mantenimiento de 

la abstinencia en pacientes adictos y no todos son congruentes. Se puede destacar un 

estudio realizado por Martinotti et al. (2008) en pacientes dependientes de alcohol 
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donde objetivaron que la corrección de las alteraciones del sueño evitaba la recaída 

precoz de los pacientes180. Sin embargo, en otros estudios que valoraban la corrección 

del insomnio con diferentes tratamientos farmacológicos con función hipnótica, a pesar 

de que describían una mejoría en la calidad del sueño nocturno, no objetivaron una 

relación con el mantenimiento de la abstinencia a la sustancia174,177.   

 
Limitaciones y fortalezas 

Se ha realizado un estudio prospectivo que representa la actividad asistencial diaria de 

los profesionales que se dedican al tratamiento de las adicciones.  

 

En el presente trabajo se abordan tres objetivos. En primer lugar determinar los factores 

asociados a la recaída en el consumo de los pacientes que ingresan en una unidad de 

desintoxicación hospitalaria, en segundo lugar un estudio para resaltar la importancia 

del insomnio, dado que es un motivo de consulta frecuente en la actividad clínica diaria 

y un motivo de preocupación que afecta a la calidad de vida de los pacientes, y en tercer 

lugar un estudio para describir la eficacia de los tratamientos con función hipnótica más 

utilizados en la práctica clínica diaria de los pacientes con adicciones.  

 

El presente trabajo es el primero en el que se estudia la prevalencia del insomnio y su 

importancia sobre la evolución de la adicción, en una muestra muy amplia y 

heterógenea de pacientes drogodependientes ingresados en una unidad de 

desintoxicación hospitalaria 

 

Este estudio de investigación también integra la evaluación exhaustiva mediante 

pruebas psicométricas dentro de la práctica clínica habitual, lo que otorga validez a los 

diagnósticos clínicos. Además se utilizó un cuestionario autoaplicado sobre la presencia 

de insomnio en el mes previo al ingreso y una agenda de sueño nocturno para objetivar 

la presencia de insomnio durante el ingreso, lo que aporta validez a la información 

presentada.  

 

Asimismo, hasta nuestro conocimiento, existen escasos estudios que evalúan el 

pronóstico de los pacientes tras realizar una desintoxicación en un contexto hospitalario, 

Aún existe menor literatura, sobre la prevalencia de insomnio en la población adicta, su 

relación con la evolución de los pacientes adictos y su tratamiento, a pesar de que los 
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pacientes demandan continuamente tratamientos específicos para el insomnio, 

refiriendo que es un síntoma que les preocupa y afecta su calidad de vida. Por todo ello, 

los resultados aportados en el presente trabajo deben ser considerados relevantes.  
	
  

Sin embargo, se deben tener en cuenta ciertas limitaciones del estudio. En primer lugar, 

cabe resaltar que dentro de la evaluación de la presencia de insomnio no se incluyeron 

pruebas objetivas como la polisomnografía o actigrafía. No obstante, se ha descrito que 

las pruebas objetivas no son de primera elección para diagnosticar trastornos de sueño 

como el insomnio, ya que el diagnóstico de dicha patología es esencialmente clínico, 

realizando la historia clínica del paciente, utilizando agendas de sueño o incluso 

cuestionarios auto o heteroaplicados, considerando que las pruebas objetivas se deben 

realizar como segunda elección142.  

 

Otra limitación del estudio es la dificultad para estudiar la influencia del policonsumo 

de sustancias en la presencia de insomnio en los pacientes adictos, ya que a pesar de que 

el presente trabajo utiliza una amplia muestra de pacientes, dicha muestra es 

heterogénea y no fue posible extraer resultados concluyentes en función de pacientes 

monoconsumidores, consumidores de dos sustancias o policonsumidores, dado el 

pequeño tamaño muestral de alguno de los grupos.    

 

Las posibles limitaciones ocurridas durante el ingreso hospitalario son la interferencia 

en la corrección del insomnio de los fármacos utilizados para tratar las diferentes 

comorbilidades de los pacientes adictos o paliar los síntomas de abstinencia de las 

sustancias, aspectos que no fueron controlados. Asimismo se debe tener en cuenta que 

durante el seguimiento ambulatorio, tras el alta hospitalaria, pueden suceder hechos 

vitales difícilmente controlables que provoquen la recaída en el consumo, o se pueden 

realizar cambios farmacológicos y tratamientos psicoterapéuticos que pueden influir en 

la evolución del paciente, aspectos que tampoco fueron controlados. 

 

Otra limitación es que no se realizó un ensayo clínico aleatorizado y doble ciego para 

comparar la eficacia de los fármacos utilizados como hipnótico, si no que se realizó un 

estudio cuasi-experimental para poder describir los resultados de la práctica clínica 

habitual y plantearse en un futuro la realización de un ensayo clínico con los fármacos 

que han resultado ser eficaces.  
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Finalmente, también se podría mencionar como limitaciones que no se utilizaron todos 

los tratamientos hipnóticos que se pueden utilizar en la práctica clínica habitual en 

pacientes adictos, pero se decidió incluir los fármacos más utilizados de cada grupo 

farmacológico para poder realizar comparaciones y obtener conclusiones con dichos 

fármacos.  

 

Líneas de investigación futuras 

Los objetivos de nuevos estudios deberían consistir en la evaluación exhaustiva de 

patologías del sueño y el tratamiento intensivo de dichas patologías para mejorar la 

evolución de los pacientes adictos, evitando la recaída y favoreciendo la abstinencia a 

corto, medio y largo plazo. 

 

En futuros trabajos se podrían realizar pruebas objetivas que confirmen la presencia de 

insomnio en pacientes adictos, utilizando en primer lugar la actigrafía y en segundo 

lugar la polisomnografía, en aquellos pacientes adictos que refieren historia de 

insomnio, confirmado con la agenda de sueño nocturno y con cuestionarios 

autoaplicados o heteroaplicados de valoración de insomnio. Asimismo se podrían 

valorar otras patologías del sueño con la utilización de dichos recursos y estudiar la 

influencia del género en los trastornos del sueño de la población adicta. 

 

Además, se deberían realizar estudios en muestras muy amplias de pacientes 

policonsumidores para describir la influencia del policonsumo en el insomnio. Por otro 

lado, se debería ampliar el estudio sobre los tipos de insomnio que presentan los 

pacientes adictos y su relación con la recaída en el consumo y de esta manera poder 

establecer la relación entre hipótesis neurobiológicas y clínicas. 

 

También, basado en los resultados de este trabajo se podrían plantear ensayos clínicos 

aleatorizados, en el que los pacientes adictos con insomnio recibieran psicoeducación 

para tratar el insomnio y además, de forma aleatoria y ciega, un fármaco con función 

hipnótica, comparando la eficacia de dichos fármacos con un grupo control de pacientes 

adictos que únicamente recibieran psicoeducación. De la misma manera, se podrían 

incluir otros fármacos que hayan demostrado eficacia para resolver el insomnio. 
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Por último, según los resultados del presente trabajo, también se debería tratar el 

insomnio durante el período de consumo activo que pueden presentar los pacientes 

drogodependientes, ya que la presencia del mismo influye en la evolución de la adicción 

y se podrían realizar estudios que describieran el tratamiento eficaz para dicho insomnio 

y si su corrección influye en la el mantenimiento de la abstinencia a corto, medio o 

largo plazo.  

 

 

 

Por todos los resultados anteriormente expuestos, se considera que la evaluación y el 

tratamiento del insomnio que presentan los pacientes adictos debe de ser un objetivo 

prioritario tanto durante el ingreso para desintoxicación como durante el seguimiento 

ambulatorio. El insomnio no sólo es un motivo de consulta y preocupación frecuente en 

los pacientes adictos y que puede afectar su calidad de vida117, sino que también se ha 

demostrado que influye de forma clara en la evolución del paciente adicto204 

aumentando la probabilidad de recaída. Consideramos que se debería incidir más en el 

abordaje terapéutico del insomnio de los pacientes adictos, desde el primer momento del 

ingreso y se debería considerar incluso prolongar la duración del ingreso, si el paciente 

persiste con la presencia de insomnio tras finalizar la desintoxicación hospitalaria.    
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1. Siguiendo las hipótesis planteadas, el presente trabajo confirma que la recaída 

tras una desintoxicación hospitalaria es muy frecuente (el 48,4% de los pacientes 

recaen a los 3 meses de seguimiento ambulatorio, y el 66,7% recaen a los 6 

meses tras la desintoxicación hospitalaria). 
 

2. Existen factores sociodemográficos, clínicos y terapéuticos asociados a la 

recaída a corto plazo, que son la ausencia de soporte familiar y la presencia de 

insomnio, tanto durante el período consumo activo de la sustancia como en las 

fases iniciales de la abstinencia. 
 

3. Existen factores sociodemográficos, clínicos y terapéuticos asociados a la 

recaída a medio plazo, que son la ausencia de soporte familiar, la necesidad de 

ingresos previos de desintoxicación y la comorbilidad con los trastornos 

psicóticos. 
 

4. La presencia de insomnio, tanto durante el período de consumo activo de la 

sustancia como el insomnio en las fases iniciales de la abstinencia, es muy 

frecuente en pacientes adictos y está asociado a la recaída a corto plazo.  
 

5. El trastorno de ansiedad comórbido, la comorbilidad médica y la edad temprana 

de inicio del consumo son factores clínicos que se asocian al insomnio durante el 

consumo activo de la sustancia. 
 

6. El trastorno de ansiedad comórbido, el sexo femenino, el policonsumo y los 

ingresos previos de desintoxicación, son factores demográficos y clínicos que se 

asocian al insomnio en las fases iniciales de la abstinencia. 

 

7. En pacientes adictos, la mirtazapina y la quetiapina son los fármacos más 

eficaces para corregir el insomnio en las fases iniciales de la abstinencia. 
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8. Existen diferencias en la utilidad de los fármacos para corregir el insomnio, en 

función de la sustancia principal de ingreso, siendo más eficaz la mirtazapina en 

pacientes dependientes de cocaína y benzodiacepinas, la quetiapina y la 

trazodona en pacientes dependientes de alcohol y la trazodona en pacientes 

dependientes de cannabis.   

 
9. Por todo lo anteriormente descrito, se considera que el tratamiento del insomnio 

en pacientes adictos es importante, ya que los pacientes en los que se corrige el 

insomnio tienen una mejor evolución de la adicción a corto plazo.  
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