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Resumen: Se revisan los principales fármacos repu-
tados como ansiolíticos, haciendo especial hincapié 
en los derivados benzodiacepínicos y algunos de los 
nuevos fármacos antiansiosos, analizando su farma-
cología, mecanismo de acción, principales acciones, 
sus efectos indeseables más destacados y su utiliza-
ción en clínica en su doble vertiente como controlado-
res de la ansiedad e inductores de sueño.  
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Abstract: We review the general pharmacology of 
anxiolytics drugs, particularly the benzodiazepinic de-
rivatives and the novel antianxious drugs, the mecha-
nisms of action, main properties, prevalent side ef-
fects and clinical applications to the control of anxiety 
and sleep induction. 
Key words: Anxiety, Anxiolytics, Hypnotics, Ben-
zodiazepines, Non-benzodiazepine drugs. 
Title: Anxiolitic and hypnotic drugs in 

clinical psychology 
 

Introducción 
 

 Podemos definir la ansiedad como una res-
puesta adaptativa del organismo caracterizada por 
un conjunto de manifestaciones fisiológicas, vi-
venciales, conductuales y cognitivas que se en-
cuentran en un estado de activación y alerta ur-
gentes ante una señal inmediata de peligro o ante 
una amenaza más o menos específica. Se trata, 
pues, de un mecanismo de autodefensa destinado a 
facilitar una reacción de protección del individuo 
ante el peligro, de forma que éste pueda ser sosla-
yado mediante una reacción protectora de enfren-
tamiento o de huída. 
 Un determinado nivel de ansiedad es sin duda 
necesario e imprescindible para un correcto fun-
cionamiento, ya que tiene un carácter activador y 
está en relación con la motivación necesaria para 
desarrollar de forma eficiente una tarea. El pro-
blema surge cuando esta reacción adaptativa apa-
rece en ausencia de peligro real o es claramente 
desproporcionada a la magnitud de éste: entra-
mos entonces en el terreno de la ansiedad patoló-
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gica. En este momento una reacción destinada a 
resolver de forma positiva un problema se con-
vierte en un derroche energético que empeora la 
situación. 
 El castellano reserva dos vocablos, ansiedad y 
angustia, a dos estados de disfunción psicofísica 
con características diferentes. En ocasiones se 
utilizan como sinónimos, pero un análisis más 
profundo nos revela que poseen matices diferen-
tes. Con el término angustia se suelen expresar 
sensaciones más viscerales y físicas como opre-
sión precordial o epigástrica, temblores, sudora-
ción, diarrea... etc. No en vano está relacionada 
etimológicamente con angina y angor. La ansie-
dad tiene un sentido más psíquico y elevado; sue-
le referirse a situaciones de inquietud, desasosie-
go, espera aprensiva de que algo desagradable 
ocurra y miedo indefinido. Sin embargo, y a pe-
sar de sus diferentes significados, es frecuente 
que se utilicen indistintamente tanto a nivel colo-
quial como en ambientes más especializados. 
 La importancia de los trastornos por ansie-
dad viene dada por su gran peso a nivel epide-
miológico, siendo la patología psíquica más fre-
cuente en la población. Aproximadamente, el 8% 
de la población puede ser diagnosticada de pato-
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logía ansiosa, elevándose esta cifra hasta el 11% 
en pacientes con patologías somáticas. En nues-
tro medio se ha llevado a cabo recientemente un 
estudio sobre la morbilidad psíquica en Atención 
Primaria (Estudio Zaragoza, Lobo et al, 1993). 
Este trabajo utilizó los criterios diagnósticos de la 
décima revisión de la clasificación internacional 
de las enfermedades  de la O.M.S. en su apartado 
de Trastornos mentales y del Comportamiento 
(CIE 10). El estudio reveló que la prevalencia de 
morbilidad psíquica se situaba en un 27%. Se pu-
so de manifiesto, además, que los trastornos por 
ansiedad presentaban una incidencia del 33.8%, 
los trastornos afectivos estaban en torno al 23%, 
seguidos por el trastorno mixto ansiedad-
depresión, con una incidencia de un 19%. Estos 
datos dan una idea inequívoca del peso específico 
de la patología ansiosa y su influencia sobre el 
estado de salud de la población general. 
 Desde siempre los trastornos por ansiedad 
han merecido múltiples intentos de definición y 
clasificación, cuyo comentario desborda de forma 
clara la intención de este trabajo. La última revi-
sión del manual Diagnóstico y Estadístico de los 
Trastornos Mentales de la American Psychiatric 
Association (DSM III-R, 1987) sistematiza su 
clasificación de la siguiente forma: 
 

Tabla 1. 
 

300.2.1.: Trastornos de pánico con agorafobia. 
300.0.1.: Trastornos de pánico sin agorafobia. 
300.2.2.: Agorafobia sin historia de trast. de pánico. 
300.2.3.: Fobia social. 
300.2.9.: Fobia simple. 
300.3.0.: Trastorno obsesivo compulsivo. 
300.8.9.: Trastorno por estrés postraumático. 
300.0.2.: Trastorno por ansiedad generalizada. 
300.0.0.: Trastorno por ansiedad no especificado. 
 

 Esta clasificación establece apartados diferen-
tes para los trastornos del estado de ánimo y an-
siedad. Sin embargo existen múltiples evidencias 
epidemiológicas, clínicas y etiopatogénicas de la 
interrelación de estas dos patologías psíquicas. 
Así, la CIE 10 (1992) define el trastorno mixto 
ansioso-depresivo (F41.2), ubicándolo dentro del 
grupo de los Trastornos neuróticos, secundarios a 
situaciones estresantes y somatomorfos. 
 Muchas sustancias han sido utilizadas por el 
hombre para combatir la ansiedad, desde el alco-
hol, sin duda el más utilizado, a los primeros 

fármacos antiansiosos, como bromuros, barbitú-
ricos y meprobamato, que hoy en día tienen un 
interés exclusivamente histórico. 
 La introducción en clínica del clordiacepóxi-
do a principios de los años 60 marcó un cambio 
de orientación en el tratamiento farmacológico de 
la ansiedad, que hasta el momento actual ha esta-
do presidido por el amplio grupo de las Benzo-
diacepinas. 
 
Ansiolíticos Benzodiacepínicos 
 

 De los ansiolíticos disponibles en la actuali-
dad, las benzodiacepinas (BZD) son las más uni-
versalmente utilizadas, por su elevado índice te-
rapéutico y reducida incidencia de efectos adver-
sos. Están constituídas por un anillo hexagonal 
unido a otro ciclo heptagonal con dos átomos de 
nitrógeno. Las diferentes BZD aparecen por sus-
titución de este anillo aromático básico. 
 
Acciones de las BZD 
 

 Las benzodiacepinas tienen cinco acciones 
fundamentales, que hay que tener presente en to-
da valoración psicológica de un paciente. En 
primer lugar, reducen la ansiedad, manifestándo-
se normalmente un efecto hipnótico (inductor de 
sueño), a dosis más elevadas que las ansiolíticas. 
También tiene acción anticonvulsivante y rela-
jante muscular. Por último, presentan un cierto 
efecto amnesiante. 
 En el abordaje psicológico de un paciente con 
un trastorno por ansiedad tratado con BZD, es inte-
resante conocer los efectos potenciales de estas 
sustancias sobre las capacidades cognitivas y la 
conducta. Parece evidente que estas acciones pue-
dan interferir en algunos tests de evaluación. 
 Es importante destacar que estos efectos son 
dosis-dependiente, es decir, que su intensidad es 
directamente proporcional a la dosis y, además, 
depende de la vía de administración. Por otra par-
te, la duración de estos efectos no es igual para 
todas las BZD; está en función directa con la se-
mivida de eliminación plasmática (tiempo nece-
sario para que las concentraciones plasmáticas de 
BZD queden reducidas a la mitad). De hecho, es-
te parámetro se utiliza como un criterio de clasi-
ficación (Tabla 2). Es conveniente conocer a qué 
grupo pertenece la BZD que se está administran-
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do para deducir su posible incidencia sobre el 
rendimiento del sujeto. 
 
Mecanismo de acción de las BZD 
 

 El mecanismo de acción de las benzodiacepi-
nas se realiza por interacción con una estructura 
macromolecular denominada "complejo receptor 
GABA", situada en las membranas celulares de 
las fibras nerviosas, y de amplia distribución en el 
sistema nervioso, tanto central como periférico. 
Las BZD activan una parte de esta estructura (los 
llamados receptores BZD ó receptores omega), 
permitiendo así que el neurotransmisor inhibidor 
GABA (ácido gamma-amino-butírico) ejerza su 
acción inhibidora. El resultado es una depresión 
de varios sistemas neuronales, incluídos el nora-
drenérgico y el serotoninérgico, implicados en la 
génesis neuroquímica de la ansiedad (Hamon, 
1994). 
 
Tabla 2. Clasificación de las principales BZD según 

su semivida de eliminación plasmática 
(t1/2ß). 

 

Benzodiacepina (t1/2ß, en horas) 
Acción Corta  
Brotizolam         4,0-6,3 
Midazolam         1,3-3,1 

 Triazolan            1,3-3,9 
 

Acción Intermedia  
Alprazolam           6-20 
Bromacepam        8-20 
Loprazolam          7-21 
Loracepam           9-22 

 Lormetacepam       8-15 
 Oxacepam              4-20 
 Temacepam           5-18 

Acción prolongada  
Clobazam             9-45 
Cloracepato        24-60(1) 
Clordiacepóxido     5-30 
Diacepam          20-100(1) 
Flunitracepam   15-30 
Fluracepam       50-100(2) 

 Halacepam             9-28 
 Ketazolam              6-25 
 Nitracepam           15-38 
 Pracepam             30-190 
 Quacepam            27-40 

 

(1) incluye el metabolito N-desmetil-diacepam 
(2) incluye el metabolito N-desalquil-fluracepam 

 

 
Efectos indeseables de las BZD 
 

 Los efectos indeseables de las BZD se deri-
van de sus acciones farmacológicas. En general, 
no son medicamentos tóxicos, pero tienen algu-
nos efectos adversos de cierta trascendencia en 
psicología clínica, que deben conocerse e identi-
ficarse. Los más frecuentes son sedación, somno-
lencia, ataxia, disartria, incoordinación motora 
con dificultad de coordinar movimientos finos o 

de responder a estímulos que requieren una res-
puesta rápida. En este sentido, alteran la capaci-
dad de conducir vehículos. La sensibilidad para 
estos efectos está notablemente aumentada en el 
anciano. 
 Los hipnóticos de semivida larga y algunos 
de semivida intermedia producen somnolencia 
diurna. En general, esta somnolencia nos indica 
que el medicamento mantiene en ese momento 
concentraciones suficientemente altas en sangre 
para interferir con el estado de vigilia. Además, 
es muy frecuente observar síntomas de cansancio, 
dificultad de concentración, disminución de refle-
jos y afectación del rendimiento psicomotor, lo 
que interfiere negativamente en la realización de 
tareas intelectuales y trabajos de precisión, au-
mentando el número de errores y disminuyendo 
la velocidad en la realización de estas activida-
des. 
 En ocasiones puede producir conductas agresi-
vas u hostiles por desinhibición. También es fre-
cuente observar un estado inicial de nerviosismo 
antes de establecerse el efecto ansiolítico. 
 Uno de los efectos más importantes provoca-
dos por las BZD es su efecto amnesiante. Se sa-
be que las BZD producen amnesia anterógrada, 
por interferir con el proceso de consolidación de 
la memoria. Estos efectos pueden ser detectados 
con dosis relativamente bajas (2,5-5 mg de dia-
cepam). Algunas BZD parecen producir amnesia 
con más facilidad (como el loracepam), si bien es 
cierto que este medicamento es uno de los más 
utilizados y por tanto, más susceptible de estudio. 
La vía de administración también es decisiva. La 
sedación intravenosa (producida, por ejemplo, 
con midazolam, muy utilizada en la preanestesia) 
provoca una amnesia intensa, lo que permite que 
el paciente no recuerde apenas nada de su 
intervención. 
 La sobredosificación puede producir una gran 
sedación con hipotensión y depresión respirato-
ria. El peligro aumenta si se asocian otros depre-
sores del sistema nervioso central (alcohol, opiá-
ceos). La asociación con psicofármacos sedantes 
(barbitúricos, antihistamínicos clásicos...) pueden 
potenciar la depresión respiratoria. 
 
Tolerancia 
 

 Un apartado importante en el tratamiento con 
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BZD es la tendencia a producir tolerancia en 
mayor o menor grado. La tolerancia es la necesi-
dad de ir aumentando progresivamente la dosis 
para obtener el mismo efecto farmacológico. Se 
produce especialmente tolerancia a los efectos 
sedantes y anticonvulsivantes. El grado de tole-
rancia de un paciente está en relación directa con 
la dosis de medicamento que recibe diariamente y 
con la duración del tratamiento. 
 Este efecto, sin ser tan marcado como el que 
se observaba hace unos años con los barbitúricos, 
es lo suficientemente importante como para evitar 
un tratamiento largo, esto es, superior a 4-6 se-
manas. La duración del tratamiento con hipnóti-
cos debe ser aún más corta (es recomendable no 
sobrepasar 2-3 semanas), ya que, si en este perío-
do de tiempo el paciente no ha resuelto satisfac-
toriamente su trastorno de sueño, es probable que 
estén interfiriendo otros factores etiopatogénicos 
no contemplados que requieran una terapéutica 
más específica. 
 
Dependencia 
 

 La supresión del tratamiento con BZD puede 
producir dependencia, que puede ser psíquica y 
física, acompañada de un síndrome de abstinen-
cia que se instaura lentamente. Los síntomas de 
abstinencia más frecuentes son la exacerbación 
de la ansiedad, el insomnio, la agitación psico-
motora, taquicardia, disnea... etc. 
 La intensidad de estos síntomas está también 
en relación directa con la dosis de medicamento 
administrado, la duración del tratamiento y sobre 
todo, con la busquedad en la supresión. También 
está relacionada con la semivida del ansiolítico uti-
lizado: los preparados de acción corta suelen pro-
vocar efectos de rebote con más frecuencia, al su-
primir la medicación, que los de acción prolonga-
da. Durante este período de supresión, es recomen-
dable reforzar las técnicas de relajación y de con-
trol psicológico de la ansiedad. 
 
Ansiolíticos no benzodiacepínicos 
 

 Existen ansiolíticos sin la estructura química 
benzodiacepínica que también ejercen efectos 
beneficiosos sobre la ansiedad. Uno de los gru-
pos más interesantes son los bloqueantes ß-
adrenérgicos ó ß-bloqueantes, que neutralizan 

los síntomas producidos por la activación del sis-
tema nervioso simpático, especialmente la taqui-
cardia, las palpitaciones, la sudoración fría en las 
palmas de las manos, el temblor... Sin interferir 
en los mecanismos cerebrales de la ansiedad, es-
tos medicamentos (por ejemplo, propranolol) son 
ampliamente utilizados porque reducen la inten-
sidad de los síntomas vegetativos del trastorno de 
ansiedad. 
 La buspirona es otro ansiolítico no benzodia-
cepínico. Pertenece a la familia química de las 
azaspirodecanodionas. Tiene un mecanismo de ac-
ción diferente al de las BZD, interfiriendo con los 
mecanismos serotoninérgicos centrales, por lo que 
no tiene acción sedante, anticonvulsiva ni relajante 
muscular. Asímismo, no potencia el efecto de otros 
depresores, no presenta interacciones significativas 
con el alcohol, y se cree que no produce adicción. 
Sin embargo, a estas cualidades se acompaña algu-
nos inconvenientes: su eficacia ansiolítica parece 
ser inferior a las BZD y se manifiesta a los 10-15 
días de instaurarse el tratamiento. Estas caracterís-
ticas limitan su uso a algunos trastornos de ansie-
dad generalizada. 
 
Hipnóticos benzodiacepínicos 
 

 Un gran número de pacientes con trastornos 
de ansiedad se quejan de insomnio. Por ello, es 
frecuente que acudan a la consulta bajo trata-
miento hipnótico, es decir, con fármacos inducto-
res del sueño. 
 Algunas BZD son utilizadas como hipnóticas. 
De este grupo, sólo son buenos hipnóticos los 
que presentan las siguientes propiedades: veloci-
dad de absorción elevada (inducción rápida), ac-
ción lo suficientemente larga para mantener el 
sueño sin provocar somnolencia diurna y ausen-
cia de tolerancia y dependencia. Las principales 
cualidades que debe poseer un buen hipnótico 
quedan reflejadas en la Tabla 3. 
 Las modernas BZD hipnóticas no han resuel-
to aún todos los problemas, ya que siguen provo-
cando dependencia y trastornos de memoria, es-
pecialmente en el anciano. 
 También se observa una ligera "resaca" mati-
nal en los primeros dias, que desaparece por tole-
rancia en los días siguientes. Pero, aunque ningún 
hipnótico cumple actualmente todos estos requi-
sitos, la investigación farmacológica sigue bus-
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cando fármacos que se aproximen a estas condi-
ciones ideales.  
 

Tabla 3. Condiciones ideales de un buen hipnótico 
 

 

* Inducir y mantener el sueño, restaurando la dura-
ción normal. 

* Mejorar la calidad del sueño a través de una ac-
ción fisiológica. 

* Asegurar un rendimiento diurno aceptable, sin 
efectos residuales. 

* Producir efectos secundarios mínimos. 
* No inducir tolerancia ni dependencia farmacoló-

gica. 
 

 En la Tabla 4 aparecen los principales medi-
camentos utilizados en España como hipnóticos. 
 

Tabla 4. Hipnóticos más utilizados en España 
 

Denominac. Común  
   Internacional 

Nombre  
Comercial 

Estructura 
Química 

Acción corta   
  Clometiazol Distraneurine (1) 

  Midazolam Dormicum BZD 
  Triazolam Halción BZD 
  Zolpidem Stilnox, Cedrol IZP 
  Zopiclona Limován, Datolan CP 

Acción intermedia   
  Brotizolam Sintonal TTD 
  Loprazolam Somnovit I-BZD 
  Lormetacepam Loramet,Noctamid BZD 

Acción prolongada   
  Flunitracepam Rohipnol BZD 
  Fluracepam Dormodor BZD 
  Nitracepam Mogadón BZD 
  Quacepam Quiedorm BZD 

 

Siendo: BZD: Estructura benzodiacepínica; IZP: mi-
dazopiridina; CP: Ciclopirrolona; TTD: Tienotriazolo-
diacepina; I-BZD: Imidazol-benzodiacepina; (1)Porción 
tiazólica de la vitamina B1; *Recomendable en ancia-
nos. 
 

Hipnóticos no benzodiacepínicos 
 

 La mayoría son BZD, pero existen otros hipnó-
ticos muy útiles que no presentan estructura ben-
zodiacepínica. El más clásico es el clometiazol, de-
rivado de la tiamina (vit. B1), muy utilizado tam-
bién en el síndrome de abstinencia por alcohol. Al 
igual que las BZD, favorece la transmisión GA-
BAérgica. Tiene una semivida corta (alrededor de 
4 horas), por lo que carece de efectos residuales 
diurnos. Afecta muy poco la estructura del sueño, y 

al parecer mantiene su eficacia hipnótica al menos 
durante 9 semanas sin observarse el fenómeno de 
tolerancia. Los problemas de abstinencia son tam-
bién menos frecuentes que con BZD y de escasa 
importancia, y afectan principalmente a individuos 
con predisposición a drogas o alcohol. La ausencia 
de interacciones farmacocinéticas y la seguridad de 
su manejo le hacen aconsejable como inductor de 
sueño en el anciano. 
 Disponemos de otros hipnóticos de vida me-
dia corta, que presentan la novedad de su estruc-
tura química. Se fijan a lugares próximos a las 
BZD, pero sus receptores no son idénticos, lo que 
les confiere propiedades farmacológicas algo di-
ferentes, como su mayor selectividad o su menor 
potencial de dependencia. Entre ellos, la zopiclo-
na y el zolpidem son los más utilizados en la ac-
tualidad. 
 Zopiclona es el principal hipnótico de la fa-
milia de las ciclopirrolonas. Entre sus peculiari-
dades destaca el aumento de la proporción de 
sueño no-REM, sobre todo la fase III-IV de sue-
ño profundo, sin disminuir el de sueño REM. Es-
te fenómeno podría proporcionar un mayor des-
canso físico a los pacientes. 
 Su fijación a las proteínas plasmáticas es baja 
comparada con otros psicotropos (alrededor del 
45%), lo que reduce la probabilidad de interac-
ción farmacocinética debida a desplazamiento. 
Su semivida intermedia (6-8 horas) le hace un 
hipnótico útil para conciliar el sueño, reducir el 
número de despertares nocturnos y el insomnio 
matinal precoz. No existen pruebas claras de de-
sarrollo de tolerancia a la zopiclona, ni se han 
podido demostrar de forma concluyente efectos 
de rebote al interrumpir el tratamiento. 
 La estructura química del Zolpidem, diferente 
a las BZD (es una imidazopiridina), presenta una 
afinidad selectiva por los receptores omega del 
complejo BZD, lo que le confiere un espectro far-
macológico más selectivo: los efectos anticonvul-
sivantes, miorrelajantes y amnesiantes se obtienen 
con dosis superiores a las hipnóticas. 
 Su perfil farmacocinético está bien adaptado 
a su uso como hipnótico (absorción y efecto rápi-
dos). Llama la atención su rápida eliminación 
(semivida=1,5-2,4 h. y alrededor de 2,5 h. en el 
anciano). A pesar de ello, no se ha apreciado an-
siedad reactiva con el zolpidem. A igualdad de 
dosis, las concentraciones plasmáticas son más 



126                                          M. Betés de Toro y J. M. García Bonilla 

elevadas en el anciano, por lo que debe reducirse 
la dosis del adulto. 
 Los efectos indeseables son raros, y consisten 
por lo general, en vértigos y somnolencia. En an-
cianos destaca la aparición de episodios confusio-
nales y pérdida de equilibrio, sobre todo en pacien-
tes mayores de 70 años que reciben más de 10 
mg/día. Se recomiendan dosis iniciales de 5 mg sin 
sobrepasar 10 mg/día (Monti, 1989). 
 Al igual que zopiclona, zolpidem no altera 
significativamente la arquitectura del sueño. En-
tre las pequeñas modificaciones, destaca un lige-
ro aumento del sueño profundo. La eficacia hip-
nótica se mantiene con el tiempo, incluso en es-
tudios a largo plazo (6 meses), sin aumentar la 
dosis. Al contrario que las BZD, no parece que el 
zolpidem provoque dependencia. Al suspender el 
tratamiento, tampoco se han detectado efectos de 
rebote o síndrome de abstinencia (Langtry y Ben-
field, 1990). 
 Existen grandes diferencias interindividuales 
en la velocidad de eliminación de un hipnótico 
entre los ancianos, por lo que la respuesta tera-
péutica es más heterogénea que en adultos. Esto 
plantea la necesidad de un mayor control de estos 
pacientes. La duración del efecto de algunos hipnó-
ticos aumenta con la edad, en especial los de eli-
minación lenta (Tabla 5). Los de eliminación rápi-

da e intermedia tienen un metabolismo simple, por 
lo que su vida media no suele variar mucho con la 
edad. La duración del efecto es más predecible, y 
por tanto, son más seguros. 
 

Tabla 5. Semivida de algunos hipnóticos en jóvenes y 
ancianos 

 

Hipnótico Jovenes Ancianos 
Eliminación rápida   
  Clometiazol 2-5 (3) 2-6 (4) 
  Midazolam 1-3 (2) 3-10 (4) 
  Triazolam 1-4 (3) 4-10 (4) 
  Zopiclona 4-7 (6) 8-9 (8) 
Eliminación intermedia   
  Loprazolam 6-10 (8) 10-15 (12) 
  Lormetacepam 6-15 (10) 10-20 (13) 
Eliminación lenta   
  Fluracepam(1) 40-100 (60) 70-290 (140) 
  Nitracepam 20- 30 (25) 25- 60 (40) 

 

Entre paréntesis, los valores medios de la semivida de 
eliminación expresados en horas; (1) incluye el 
metabolito N-desmetil-diacepam 
 
 En conclusión, el conocimiento de los princi-
pales medicamentos ansiolíticos e hipnóticos y en 
concreto, sus efectos indeseables más significati-
vos, puede ser de gran utilidad en la prevención 
de interferencias en el trabajo de análisis y abor-
daje psicológico de los pacientes. 
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