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rEVISIÓN

Introducción

El insomnio pediátrico puede ser de naturaleza in-
trínseca o idiopática, o debido a causas externas al 
organismo. La Clasificación Internacional de los 
Trastornos de Sueño (ICSD), en su segunda edición 
(2005) [1], define el insomnio pediátrico como un 
trastorno de sueño extrínseco subdividido en dos 
categorías: insomnio conductual e insomnio rela-
cionado con trastornos médicos, neurológicos y 
psiquiátricos. El insomnio idiopático es un trastor-
no del sueño intrínseco que puede comenzar pre-
cozmente, y que se caracteriza por una imposibili-
dad a lo largo de la vida para obtener un sueño ade-
cuado, debido, presumiblemente, a una anomalía en 
el control neurológico del sistema sueño-vigilia [1,2]. 
El insomnio pediátrico se distingue también por la 
edad, en relación con varios factores etiológicos (Ta-
bla I) [2,3]. En esta revisión se presentarán varios 
tipos de insomnio, comorbilidades y tratamientos 
pediátricos específicos en relación con las caracte-
rísticas clínicas y con la edad de aparición.

Diagnóstico 

El insomnio conductual del niño (ICN) está basado 
en el criterio descrito en la ICSD, segunda edición 
(2005) [1]. El niño muestra un patrón consistente 
en un insomnio de tipo asociación-adormecimien-
to o de tipo trastorno de establecimiento de límites, 
el limit-setting de los anglosajones. El tipo asociación-

adormecimiento consiste en un largo proceso para 
quedarse dormido que requiere condiciones espe-
ciales; las asociaciones con el adormecimiento son 
muy problemáticas y exigentes; en ausencia de otros 
trastornos, el adormecimiento está muy retrasado, 
o el sueño está muy perturbado; y los despertares 
nocturnos requieren una intervención de los padres 
o cuidadores para que el niño se duerma de nuevo. 
En el tipo de trastorno de establecimiento de lími-
tes, el niño tiene dificultad para iniciar o mantener 
el sueño; retrasa o rechaza acostarse a la hora apro-
piada o rechaza volver a la cama después de un des-
pertar nocturno. En algunos casos, los problemas 
aparecen porque los cuidadores no establecen o 
imponen pocos límites. Los cuidadores pueden tam-
bién establecer límites inconsistentes o de forma 
impredecible. La respuesta inconsistente por parte 
del cuidador suministra un refuerzo intermitente y 
mantiene los despertares. En definitiva, el cuidador 
se muestra incapaz para establecer una conducta 
adecuada en relación con el sueño. Cuando el tras-
torno del sueño no se puede explicar por otro tras-
torno, ya sea médico, neurológico, psiquiátrico o 
mental, o por medicación, hay que pensar en ICN. 
En su forma leve, el episodio de sueño más prolon-
gado se reduce a menos de una hora, con más de 
tres episodios nocturnos de llamadas o salidas del 
dormitorio. En su forma moderada, el episodio de 
sueño más prolongado se reduce a una o dos horas, 
con tres o cuatro episodios nocturnos de llamadas 
o salidas del dormitorio. En los casos graves, el epi-
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sodio de sueño más prolongado no supera las dos 
horas, con cinco o más episodios nocturnos de lla-
madas o salidas del dormitorio [1]. 

Etiología

El ICN por hábitos incorrectos (behavioral insom-
nia of childhood) representa en la infancia una com-
binación compleja de variables circadianas, del 
neurodesarrollo, medioambientales y conductuales. 
La dificultad para conciliar el sueño se asocia, gene-
ralmente, o bien con padres que suministran pocas 
o ninguna pauta a la hora de acostar al niño, o bien 
con que el niño requiere a uno de sus padres para 
que lo ayude a adormecerse, induciendo una aso-
ciación negativa con el adormecimiento. Las difi-
cultades para mantener el sueño son, a menudo, 
consecuencia de una asociación negativa requerida 
para ayudar al niño a adormecerse de nuevo des-
pués de un despertar nocturno normal (el niño 
pierde o no adquiere la habilidad para relajarse a la 
hora de acostarse, o durante los despertares noc-
turnos, reclamando ayuda al acostarse y durante la 
noche). En niños con un desarrollo normal, se trata 
de una adquisición evolutiva que aparece entre los 
tres y los seis meses de edad. Algunos no adquieren 
la habilidad para relajarse y el riesgo de adquirir un 
ICN es elevado. El rechazo a acostarse sucede cuan-
do el niño no está dispuesto a ir a la cama o a per-
manecer en ella. Algunos padres no establecen re-
glas a la hora de acostarse (por ejemplo, permitien-
do al niño dormirse delante de la televisión) o esta-
blecen reglas inconsistentes [1,2]. 

Existe la evidencia creciente de que la perturba-
ción del sueño o la insuficiencia de sueño tienen un 
efecto deletéreo en el desarrollo cognitivo del niño 
(aprendizaje, atención, consolidación de la memo-
ria, funciones ejecutivas, modulación del humor y 
del afecto), y de que es un trastorno de conducta, 
así como de la salud (funciones metabólica e inmu-
nitaria, lesiones por accidentes) y, sobre todo, de la 

calidad de vida, con un efecto deletéreo sobre el hu-
mor de los padres y el funcionamiento familiar [4, 
5]. Los trastornos de conducta que aparecen en 
edad preescolar correlacionan con el tipo específico 
de ICN: los despertares se correlacionan con sínto-
mas externos, mientras que los problemas para ir a 
la cama se asocian a síntomas internos [3]. 

Diagnóstico diferencial

El insomnio conductual debe diferenciarse del in-
somnio pediátrico debido a causas médicas, porque 
este último tiene lugar principalmente en el primer 
año de vida. Los despertares nocturnos repetidos, 
unidos a somnolencia diurna excesiva, son indica-
dores de insomnio debido a causas médicas (que 
representa el 20% de los casos). El reflujo gastroeso-
fágico y las alergias alimentarias se asocian habi-
tualmente con insomnio y alteraciones respiratorias 
nocturnas [6,7]. El insomnio médico puede agra-
varse en combinación con el insomnio conductual 
debido a una alteración precoz de la calidad del 
sueño, induciendo asociaciones erróneas a la hora 
de acostarse. En estos casos, la terapia debe ser 
combinada (tratamiento médico y terapia conduc-
tual). Los cólicos del lactante comienzan a última 
hora de la tarde y ocurren en bebés menores de 
tres meses. La hipótesis sería que a esa hora tiene 
lugar el pico de concentración de serotonina, lo 
que provoca calambres intestinales asociados con 
cólicos debido al aumento de las contracciones de 
la musculatura lisa intestinal. La melatonina tiene 
el efecto contrario, relajando la musculatura. Am-
bas, serotonina y melatonina, tienen un ritmo cir-
cadiano de secreción, con un pico de concentra-
ción a primera hora de la noche [8]. Sin embargo, 
las contracciones intestinales debidas a la serotoni-
na no se modifican por la melatonina durante los 
primeros tres meses de vida, debido a que sólo el 
ritmo circadiano de la serotonina está presente en 
el nacimiento. El ritmo circadiano de la melatonina 

Tabla I. Diferentes tipos de insomnio en relación con la edad y la etiología.

Primer año de vida Preescolar Adolescente

Insomnio conductual
Tipo asociación-adormecimiento, pelea para  
ir a la cama, despertares nocturnos (que se  

agravan con la ingesta de líquidos, agua o leche)

Insomnio conductual 
(problema de  

establecimiento de límites)

Higiene del  
sueño inadecuada

Insomnio relacionado con factores 
médicos, neurológicos, psiquiátricos  
o medioambientales y sociales

Cólico del lactante, alergia alimentaria 
(principalmente alergia a la leche de vaca),  

reflujo gastroesofágico, otitis 

Pesadillas y miedo  
a ir a la cama

Abuso de sustancias
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aparece a los tres meses de edad. La persistencia de 
los cólicos parece provocada por una inmadurez 
de los ritmos circadianos, aunque desgraciadamen-
te no hay datos que confirmen que la melatonina 
mejore el sueño del lactante con cólicos persisten-
tes (que a menudo aparecen aleatoriamente a las 24 
horas) [8].

Tratamiento del insomnio pediátrico

Terapia cognitivo-conductual

La Academia Americana de Medicina del Sueño ha 
publicado recomendaciones para el tratamiento con-
ductual de los problemas para ir a la cama y para 
los despertares nocturnos en lactantes y preescola-
res [4]. La terapia conductual se subdivide en las si-
guientes intervenciones:
– Extinción sin modificaciones, que implica a los 

padres para que acuesten al niño a una hora es-
tablecida y que lo ignoren hasta la mañana si-
guiente. El objetivo sería reducir conductas in-
deseables, eliminando la atención de los padres.

– Extinción gradual, que implica a los padres para 
que ignoren el llanto a la hora de ir a la cama y 
las rabietas en los breves períodos en los que 
controlan al niño. Suele utilizarse un programa 
progresivo (gradual) o fijo. El objetivo es enseñar 
al niño a desarrollar facultades de autocontrol, 
eliminando cualquier tipo de asociación.

– Rutinas más o menos positivas con costo de res-
puesta. Las rutinas positivas implican a los pa-
dres para establecer una rutina estable, caracte-
rizada por actividades tranquilas y agradables, 
mientras que las rutinas diluidas implican retra-
sar temporalmente la hora de acostarse en rela-
ción con el adormecimiento natural del niño, y 
entonces anticipar la hora de acostarse, a medi-
da que el niño progrese satisfactoriamente en 
adormecerse más deprisa. El costo de respuesta 
implica sacar al niño de la cama durante breves 
períodos programados si no consigue adorme-
cerse. Estas estrategias se basan en la terapia de 
control de estímulos como principal herramien-
ta del cambio conductual, y cuyo objetivo no es 
otro que el arousal fisiológico a la hora de acos-
tarse, igual que ocurre en el insomnio psicofisio-
lógico del adulto.

– Otras intervenciones incluyen despertares pro-
gramados, que implican a los padres para des-
pertar al niño antes de alguno de sus despertares 
típicos y suministrarle una respuesta, como dar-
le algo de comer o acunarlo.

– Educación/prevención de los padres, que consis-
te en informarles para prevenir el desarrollo de 
trastornos de sueño en sus hijos. Todas estas téc-
nicas se han mostrado eficaces, y hay evidencia 
para considerarlas la terapia estándar en el ICN.

En resumen, el tratamiento conductual proporcio-
na efectos beneficiosos a lo largo del desarrollo, in-
cluyendo el buen funcionamiento diurno y el bien-
estar de niño y padres [4].

Tratamiento farmacológico 

Dos benzodiacepinas (fluracepam y deloracepam), 
un antihistamínico (niapracina) y una fenotiacina (tri-
mepracina) han mostrado su eficacia en el trata-
miento a corto plazo del insomnio del niño, aunque 
ninguno de estos fármacos ha sido aprobado para el 
insomnio pediátrico. La niapracina, a corto plazo, 
asociada con la terapia cognitivo-conductual, po-
dría ser la mejor elección farmacológica para mejo-
rar la adaptación de niño, padres y cuidadores a di-
cha terapia. Las benzodiacepinas de semivida me-
dia de eliminación rápida pueden ser eficaces en el 
insomnio del niño asociado a ansiedad o a trastor-
no del humor, psicosis, agresividad, hiperactividad 
inducida por medicación y ansiedad anticipatoria 
[9]. La melatonina, al igual que otros fármacos, co-
mo los neurolépticos y los antidepresivos (de tipo 
trazodona), se pueden usar en comorbilidades pe-
diátricas: trastornos del ritmo circadiano del sueño, 
insomnio del adolescente, ansiedad, trastornos del 
humor, trastorno por déficit de atención/hiperacti-
vidad (TDAH), autismo y otros trastornos de tipo 
cognitivo (para más detalles, véase más abajo) [10-
12]. Sin embargo, se necesitan ensayos clínicos a 
gran escala en el insomnio pediátrico para suminis-
trar información al clínico de la eficacia y seguridad 
a la hora de prescribir estos medicamentos en el in-
somnio infantil [13]. 

Un cuestionario anónimo para conocer las pres-
cripciones de los miembros de la British Associa-
tion for Community Child Health y de la British 
Academy of Childhood Disability mostró que el au-
tismo (68%) y el TDAH (44%) eran los diagnósticos 
clínicos que predominaban en la prescripción de 
melatonina en la infancia. Más del 95% de los en-
cuestados encontró eficaz el tratamiento con mela-
tonina ‘a menudo’ o ‘siempre’, mientras que el 18% 
encontró efectos secundarios, incluyendo aparición 
de nuevas crisis, aumento de la frecuencia de las 
crisis, hiperactividad, cambios conductuales/agita-
ción, empeoramiento del patrón de sueño, pesadi-
llas y estreñimiento [14]. Muchos fármacos que se 
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han empleado habitualmente como hipnóticos en 
niños se han utilizado más por sus efectos adversos 
como sedantes que por sus efectos primarios sobre 
los mecanismos de sueño-vigilia o sobre la hipervi-
gilancia. A pesar de la prescripción muy extendida 
de fármacos como la clonidina, antidepresivos, es-
tabilizadores del humor y antihistamínicos, los da-
tos son muy escasos en lo concerniente a su eficacia 
para el tratamiento del insomnio del niño y del ado-
lescente [13]. 

Tipos especiales de insomnio

Insomnio del adolescente

Un tipo particular de insomnio del adolescente es 
el síndrome de retraso de fase. Se trata de una for-
ma de insomnio peculiar debido a cambios en las 
actividades y en la vida social del adolescente. Las 
salidas por la noche y otras actividades no facilitan, 
precisamente, la conciliación del sueño nocturno, 
lo que conlleva una insuficiencia y una deuda de 
sueño que ocasiona una somnolencia diurna exce-
siva y una merma en el funcionamiento diurno [15]. 
Los criterios diagnósticos del síndrome de retraso 
de fase, de acuerdo con la ICSD, son: el paciente se 
queja de imposibilidad para conciliar el sueño y 
para despertar a la hora apetecida; presenta som-
nolencia diurna excesiva; se produce un retraso del 
episodio mayor de sueño en relación con la hora de 
dormir; y los síntomas tienen al menos un mes 
de duración. El trastorno se observa en jóvenes que 
se adaptan con mucha dificultad al turno de trabajo 
matutino. Por la tarde notarán una gran mejoría de 
su nivel de vigilancia. Es típico que estos adolescen-
tes duerman muchas horas los fines de semana para 
poder mantener el horario en días laborables. Du-
rante las vacaciones, suelen notar un alivio conside-
rable de su sintomatología.

En este trastorno, el hecho diferencial importan-
te es que el paciente tiene un sueño nocturno de 
calidad y cantidad suficientes, y se despierta espon-
táneamente por la mañana. No precisa un horario 
estricto [1].

El diagnóstico se basa en la agenda o diario de 
sueño durante un período de dos semanas (que in-
cluya por lo menos dos fines de semana), que mues-
tre la hora habitual del período de sueño. También 
se puede utilizar alguno de los siguientes procedi-
mientos diagnósticos: polisomnografía de 24 horas 
de duración; dos polisomnogramas nocturnos en 
días consecutivos, seguidos a la mañana siguiente 
de una prueba de latencia múltiple de sueño cada 

uno; o bien una monitorización continua de la tem-
peratura corporal que muestra el nadir de tempera-
tura retrasado a la segunda mitad del episodio habi-
tual de sueño (también retrasado). Cualquier otro 
trastorno de sueño que provoque dificultad para con-
ciliar el sueño o somnolencia diurna excesiva debe 
excluirse. Un retraso transitorio de la conciliación 
del sueño se asocia con el comienzo de ciertos tras-
tornos mentales, especialmente con la fase hipoma-
níaca del trastorno bipolar, o también con la des-
compensación de la psicosis esquizofrénica. La pre-
valencia del síndrome de retraso de fase en adoles-
centes es en torno al 7%, y existe una proporción 
hombre/mujer de 10 a 1 [1,16].

La hipersensibilidad a la iluminación nocturna 
puede ser un factor precipitante [17]. Se ha visto 
una reducción del tiempo de sueño en el adolescen-
te que padece un síndrome de retraso de fase, lo que 
sugiere que estos pacientes tienen una alteración de 
los mecanismos compensadores después de una 
privación de sueño [18]. Las complicaciones socio-
familiares y escolares pueden llegar a ser relevantes, 
debido a que el absentismo y el retraso repetido de 
llegada al colegio no se toleran en nuestro medio, y 
el adolescente es considerado indolente por padres, 
compañeros y profesores. La ingesta de alcohol o 
de medicación sedante son algunas de las compli-
caciones que aparecen en algunos casos [1,16,19]. 

Se ha demostrado que el tratamiento con mela-
tonina a largo plazo, 3-5 mg durante un período 
medio de seis meses, puede ser beneficioso en ado-
lescentes con síndrome de retraso de fase por lo 
que respecta al mantenimiento del horario sueño-
vigilia y al rendimiento escolar [20].

Insomnio y comorbilidad psiquiátrica

Muchas enfermedades psiquiátricas –trastorno afec-
tivo, psicosis, trastorno de ansiedad (incluyendo el 
trastorno de estrés postraumático), trastorno de 
abuso de sustancias, trastorno de la alimentación, y 
TDAH– se asocian con alteraciones del sueño y su 
relación es, a menudo, bidireccional. El espectro de 
los trastornos asociados incluye insomnio, hiper-
somnia, pánico nocturno, parálisis de sueño, aluci-
naciones hipnagógicas, síndrome de piernas inquie-
tas con movimientos periódicos de las piernas, sín-
drome de apnea obstructiva del sueño y parasom-
nias [21].

El trastorno de ansiedad es uno de los más pre-
valentes entre los trastornos psiquiátricos del niño, 
incluyendo el trastorno de ansiedad por separación, 
el trastorno de ansiedad generalizada, la fobia so-
cial, fobias específicas, trastorno obsesivo compul-
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sivo, trastorno de estrés postraumático, trastorno 
de pánico (con o sin agorafobia) y trastorno de an-
siedad. La ansiedad se caracteriza por un estado de 
hipervigilancia o hyperarousal, y se relaciona estre-
chamente con una falta de regulación del sueño. La 
mayoría de los niños y adolescentes con trastorno 
de ansiedad tiene alteraciones del sueño transito-
rias, y más del 50% tiene un trastorno crónico de 
sueño. El problema de sueño más frecuente en ni-
ños con trastorno de ansiedad es el insomnio de 
conciliación y de mantenimiento, despertares noc-
turnos frecuentes, rechazo a ir a la cama, colecho, 
pesadillas y miedo nocturno [22]. Los síntomas de 
ansiedad están fuertemente asociados con hábitos 
de sueño específicos: dormir con la luz encendida o 
precisar un juguete o cualquier otro objeto para 
adormecerse, sensibilidad al ruido, miedo a la oscu-
ridad o a quedarse solo, necesidad de un ritual al 
acostarse, pesadillas y llanto durante el sueño. Las 
pesadillas recurrentes a menudo se observan en ni-
ños con trastornos de ansiedad y constituyen la 
huella de una experiencia traumática o de un abu-
so. En la fase aguda predominan la hipervigilancia, 
el trastorno de sueño y los flashbacks, mientras que 
en la fase crónica predominan el desapego, la triste-
za, el abotargamiento, la disociación e incluso el 
aumento del sueño [22]. 

El trastorno depresivo mayor ocurre aproxima-
damente en un 2% de niños y un 8% de adolescen-
tes. Alrededor de dos tercios de los niños que pade-
cen pubertad precoz tienen trastornos de concilia-
ción y de mantenimiento del sueño, y, la mitad de 
ellos, un despertar matutino precoz [22]. 

El tratamiento farmacológico con trazodona está 
indicado en casos de depresión mayor y de trastor-
no de ansiedad con insomnio que no responden úni-
camente al tratamiento no farmacológico (terapia 
cognitivo-conductual) [10].

En el TDAH, las características del sueño son re-
levantes para el abordaje de los casos. Varios feno-
tipos se asocian con TDAH: una forma ‘primaria’ 
debida a un estado de hipovigilancia similar al de la 
narcolepsia, un fenotipo asociado al insomnio de 
conciliación, otro asociado a los trastornos respira-
torios del sueño, otro asociado al síndrome de pier-
nas inquietas o movimientos periódicos de las pier-
nas y, finalmente, otro asociado a la epilepsia o des-
cargas paroxísticas intercríticas o críticas durante 
el sueño [23].

La monitorización actigráfica del sueño, en com-
binación con la medida del pico de secreción de la 
melatonina, ha mostrado un adormecimiento retra-
sado, lo que sugiere un marcador circadiano retrasa-
do en niños con TDAH e insomnio comparados con 

niños con TDAH sin insomnio [24]. Incluso se ha 
sugerido recientemente que la característica central 
endofenotípica del sueño pediátrico bipolar es un 
trastorno circadiano de retraso de fase más que una 
necesidad disminuida de sueño per se, con mucha 
similitud al insomnio infantil de conciliación y al 
TDAH. El TDAH y el insomnio de conciliación po-
drían constituir un fenotipo con riesgo elevado de 
trastorno bipolar [25]. El tratamiento con melatoni-
na ha demostrado su seguridad y eficacia, y es bien 
tolerado en varios estudios de niños con TDAH y 
retraso de la conciliación del sueño. La evidencia 
científica apoya la utilización de melatonina en ni-
ños con TDAH que padecen insomnio de concilia-
ción crónico para prevenir la aparición o agrava-
miento de comorbilidad psiquiátrica [22,23,26,27].

Insomnio y trastornos cognitivos 

La mayoría de los estudios relacionados con altera-
ciones de sueño en niños con trastornos mentales 
refiere alteraciones inespecíficas, como trastorno 
de la conciliación y del mantenimiento del sueño, 
del ritmo sueño-vigilia o somnolencia diurna. La 
falta de conocimiento de problemas específicos de 
sueño, como trastornos respiratorios o movimien-
tos periódicos de las extremidades, en niños con 
retraso mental puede deberse a dos factores: los pa-
dres no perciben que el niño tiene un trastorno de 
sueño o bien tienden a minusvalorar el problema de 
sueño [28]. La epilepsia y otras enfermedades neu-
rológicas aumentan el riesgo y la gravedad del in-
somnio o de la alteración del ritmo sueño-vigilia. 
La discapacidad locomotora grave, la ceguera y la 
actividad epiléptica predicen el aumento de som-
nolencia diurna y de la fragmentación del sueño. La 
prevalencia del insomnio es muy superior, del 30-
50% en niños en edad escolar con debilidad mental. 
El tratamiento de elección en estos niños con in-
somnio de conciliación y mantenimiento es, una 
vez más, la melatonina, junto con técnicas cogniti-
vo-conductuales [29]. Los pacientes con discapaci-
dad mental y trastornos de sueño tienen más tras-
tornos conductuales que los pacientes con discapa-
cidad mental y ausencia de trastornos de sueño. 
Varios estudios sugieren que la melatonina no es 
únicamente eficaz para el tratamiento del insom-
nio, sino para disminuir el trastorno de conducta 
diurno. Un estudio aleatorizado y controlado de 
una población infantil, adolescente y adultos jóve-
nes, con discapacidad intelectual e insomnio cróni-
co, demostró que el tratamiento con melatonina, 
administrado en dosis de 5 mg (< 6 años: 2,5 mg) 
durante cuatro semanas, disminuía los trastornos 
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de conducta, debido, probablemente, a la mejoría 
del mantenimiento del sueño o del ritmo circadia-
no de la melatonina [30].

Un ensayo reciente aleatorizado con melatonina 
de eliminación rápida administrada 45 minutos an-
tes de la hora de dormir, frente a placebo y durante 
12 semanas (dosis de 0,5 mg por comprimido, 2 mg, 
6 mg y 12 mg, dependiendo de la respuesta al trata-
miento), ha mostrado un aumento del tiempo total 
de sueño y una ligera mejoría evolutiva del funcio-
namiento familiar [31].

Otros trabajos hacen hincapié en que la buena 
respuesta inicial a la melatonina desaparece a las 
pocas semanas de comenzado el tratamiento, con 
una nueva mejoría al disminuir significativamente 
la dosis, y la hipótesis es que la pérdida de respues-
ta a la melatonina está asociada con su lento meta-
bolismo. Como la melatonina se metaboliza exclu-
sivamente en el hígado por el citocromo P450 de la 
enzima CYP1A2, la pérdida de respuesta se debe a 
una disminución de la actividad-inductibilidad de 
la CYP1A2. Se aconseja, por consiguiente, una prue-
ba de aclaración de melatonina en pacientes con 
pérdida de respuesta [32,33].

El insomnio es el principal problema en niños 
con trastornos del espectro autista (TEA) y su na-
turaleza es multifactorial, involucrando diversos fac-
tores etiológicos: neuroquímicos (anomalías de la 

transmisión serotoninérgica o en los niveles de me-
latonina), psiquiátricos (ansiedad) y conductuales 
(malos hábitos de sueño). Los niños con TEA expe-
rimentan trastornos de sueño similares a los típicos 
del desarrollo, aunque su prevalencia es mucho ma-
yor (44-83% en edad escolar). Los cuidadores refie-
ren que el insomnio es el trastorno de sueño más 
frecuente, y consiste en dificultad para conciliar y 
mantener el sueño, sueño inquieto, resistencia a ir a 
la cama, colecho, alteraciones de la higiene del sue-
ño y despertar matutino precoz. Ambos tratamien-
tos, farmacológico y no farmacológico, se han utili-
zado para los trastornos de sueño del niño autista 
[34]. El tratamiento conductual más utilizado es la 
extinción completa (eliminar el refuerzo para con-
trolar una conducta) u otros procedimientos de ex-
tinción gradual. Se sabe que la concentración baja 
de melatonina provocada por un déficit de la activi-
dad de la enzima acetilserotonina-metiltransferasa 
es un factor de riesgo para el TEA. Los trastornos 
de sueño aparecen a la misma edad que el retraso 
evolutivo, lo que sugiere una vulnerabilidad aumen-
tada en este rango de edad. La melatonina muestra 
resultados prometedores en el tratamiento del in-
somnio en niños con TEA, y el tratamiento dual, 
melatonina y técnicas conductuales, se considera la 
mejor elección [34]. Recientemente, 160 niños con 
TEA e insomnio fueron tratados con melatonina de 

Tabla II. Síntomas clínicos y tratamiento del insomnio pediátrico relacionado con otras causas (médicas, psiquiátricas, neurológicas).

Edad de comienzo Tipo de insomnio Tratamiento conductual Tratamiento farmacológico

Trastornos médicos  
(reflujo gastroesofágico,  
alergia a alimentos, otitis)

Primer año de vida
Dificultad para conciliar y mantener  
el sueño con múltiples despertares 

nocturnos y somnolencia diurna excesiva

Extinción total o gradual,  
rutinas al ir a la cama

Sí (tratamiento específico del  
trastorno médico o niapracina)

Cólico del lactante Primer año de vida
Trastornos de conciliación  

y de mantenimiento del sueño
Extinción total o gradual,  

rutinas al ir a la cama
Ninguno o melatonina  

(eliminación rápida a partir de 6 años)

Trastornos de  
ansiedad y depresión

Edad escolar  
y adolescencia

Retraso de conciliación,  
pelea para ir a la cama, pesadillas, 

despertar matutino precoz

Rutinas al ir a la cama,  
terapia de relajación

Melatonina rápida (más retraso controlado  
en caso de despertar matutino precoz), 

trazodona o benzodiacepinas de eliminación 
rápida, o zolpidem en adolescentes

TDAH e insomnio  
de conciliación

Edad escolar, edad 
prepuberal, adolescencia

Síndrome de retraso de fase
Terapia cognitiva,  

cronoterapia y terapia lumínica
Melatonina  

(de eliminación rápida y lenta)

Discapacidad  
intelectual (y autismo)

A cualquier edad
Trastornos de conciliación  

y de mantenimiento del sueño
Extinción total o gradual,  

rutinas al ir a la cama
Melatonina  

(de eliminación rápida y lenta)

Epilepsia A cualquier edad
Trastornos de conciliación  

y de mantenimiento del sueño  
y somnolencia diurna excesiva

Extinción total o gradual,  
rutinas al ir a la cama

Melatonina  
(de eliminación rápida y lenta)

TDAH: trastorno por déficit de atención/hiperactividad.



41www.neurologia.com Rev Neurol 2014; 58 (1): 35-42

Insomnio pediátrico: clínica, diagnóstico y tratamiento

eliminación prolongada y terapia cognitivo-conduc-
tual en un protocolo aleatorizado de 12 semanas de 
duración, cuatro sesiones de terapia, melatonina de 
eliminación prolongada o placebo. La melatonina 
fue más eficaz en la reducción de los síntomas del 
insomnio, mientras que la terapia cognitivo-conduc-
tual tuvo un efecto leve, fundamentalmente en la 
latencia de sueño, lo que sugiere que ciertos aspec-
tos conductuales pueden desempeñar un papel en 
la aparición del insomnio de conciliación. El grupo 
de terapia combinada mostró una mejor respuesta 
al tratamiento y menores recaídas, al menos a corto 
plazo [12].

Insomnio y epilepsia

Diferentes factores influyen en la interacción sueño 
y epilepsia, como el trastorno de conciliación y de 
mantenimiento del sueño debido al insomnio con-
ductual por malos hábitos; colecho con los padres o 
presencia indispensable de éstos al ir a la cama; 
presencia de trastornos específicos de sueño, como 
las parasomnias del sueño no REM (terror noctur-
no, sonambulismo o despertar confusional) y las pa-
rasomnias del sueño REM. La actividad paroxística 
intercrítica y crítica provoca alteraciones en la can-
tidad y en la calidad de sueño, a lo que se debe aña-
dir los efectos del tratamiento antiepiléptico [35]. 
Se han realizado varios estudios sobre los trastor-
nos de sueño en niños epilépticos, y los padres 
comentan problemas frecuentes: alteraciones con-
ductuales diurnas, sueño no reparador o de escasa 
calidad y ansiedad, con una asociación negativa sig-
nificativa en el control de las crisis. Las crisis noc-
turnas, la politerapia, el retraso del desarrollo, la 
epilepsia refractaria y diversos síndromes epilépti-
cos se asocian con sueño perturbado y malos hábi-
tos de sueño [35].

Se sabe que, en la epilepsia refractaria, el nivel 
de melatonina basal está disminuido y que aumenta 
de forma dramática en la fase poscrítica, y que el 
tratamiento con melatonina es útil para el control 
de las crisis en niños y adolescentes epilépticos de-
bido a que mejora la eficiencia del sueño y reduce 
su fragmentación. Se ha demostrado en el modelo 
de epilepsia crónica que el ramelteón, receptor ago-
nista selectivo de melatonina, tiene propiedades an-
ticonvulsionantes [36]. La mejoría del control de las 
crisis epilépticas con el tratamiento de melatonina 
podría deberse a una mayor estabilización del sue-
ño nocturno, mejorando la eficiencia y evitando la 
fragmentación [35].

La tabla II resume la sintomatología y el tratamien-
to de los tipos específicos de insomnio pediátrico. 

Conclusiones

El insomnio en edad pediátrica es un trastorno fre-
cuente, de duración prolongada, que incrementa el 
riesgo de problemas de aprendizaje y de tipo con-
ductual. A pesar del aumento reciente de los ensa-
yos clínicos con tratamiento farmacológico y no 
farmacológico, aleatorizados y controlados en am-
plias series de niños, se necesita investigar todavía 
mucho más para conocer el abordaje adecuado en 
edad pediátrica en general, y en subpoblaciones en 
particular, con vistas a la prescripción medicamen-
tosa para tratar ambos procesos, el trastorno pri-
mario y el insomnio comórbido. La comorbilidad, 
como los trastornos respiratorios, la epilepsia, los 
trastornos de conducta, el TDAH y la discapacidad 
intelectual, tiene una importancia considerable, ya 
que el insomnio se asocia con todos estos procesos. 
Con esta revisión hemos pretendido aumentar la 
atención del clínico y el conocimiento del insomnio 
en la edad pediátrica.
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Pediatric insomnia: clinical, diagnosis, and treatment

Summary. Pediatric insomnia is an extrinsic sleep disorder subdivided into two categories: behavioral insomnia and 
insomnia related to medical, neurological, and psychiatric diseases. This review will cover several types of insomnia, 
comorbidities and specific pediatric therapies according to clinical characteristics and age. Behavioral insomnia should be 
differentiated from pediatric insomnia due to medical conditions, mostly occurring during the first year of life. Multiple 
night awakenings and diurnal hypersomnolence are strong indicators of insomnia due to medical conditions. Insomnia 
during adolescence and pediatric insomnia associated with psychiatric comorbidity, cognitive disabilities and epilepsy, will 
be discussed in terms of diagnosis, clinical features and implications for treatment. 
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