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Introducción: aspectos epidemiológicos y clínicos 
de la depresión y trastornos por uso de sustancias  

Tabla 1. Prevalencia TUS-TD en estudios epidemiológicos en población general

ECA: Epidemiologic Catchment Area. NLAES: National Longitudinal Alcohol Epidemiologic Survey. NCS: National Co-
morbidity Survey. NESARC: National Comorbidity Survey of Alcoholism and Related Conditions. TUS: trastornos por uso
de sustancias. TD: trastornos depresivos. TDM: trastornos depresivos mayores. OR: odds ratio.

ECA [1] NLAES [2] NCS [3] NESARC [4] NESARC [5]

TUS con desarrollo de TD
OR 2,6

Desarrollo 
de TDM,
OR 2,9

Desarrollo 
de TDM,
OR 1,4

Desarrollo 
de distimia, 

OR 3,6

Desarrollo 
de distimia, 

OR 2,1 

TD con 
desarrollo 
de TUS

Alcohol OR 1,3 OR 3,8 OR 1,9

Otras drogas OR 3,8 OR 2,4

Los estudios epidemiológicos muestran
una alta prevalencia y concurrencia entre los
trastornos afectivos y el consumo de sustan-
cias. En la tabla 1 se describen las prevalen-
cias de la asociación entre trastornos depre-
sivos (TD) y trastornos por uso de sustancias
(TUS) en estudios epidemiológicos realizados
en población general.

La concurrencia de TD y TUS en estu-
dios en población consumidora se encuentra
entre el 12 y el 88% en muestras de pacien-
tes que acuden a tratamiento ambulatorio, y
en el 27% en las que no acuden a trata-
miento [6, 7]. Además, la existencia de epi-

sodio depresivo mayor se ha asociado a peor
curso clínico en los pacientes con TUS [8]. 

En estudios de seguimiento prospecti-
vos durante 6 años en muestras de pacientes
dependientes de sustancias, donde se ana-
lizan los factores relacionados con la recaída
en el consumo, se concluye con la existencia
de dos factores de predicción de recaída:
edad de inicio de consumo precoz (odds
ratio [OR] 2,3) y presencia de episodios de-
presivos mayores (OR 2,1) [9]. 

Actualmente, tres importantes hipótesis
intentan explicar la relación de los trastornos
duales (fig. 1): 



— Dos o más factores independientes entre
sí: cada uno de ellos tiene cursos clínicos
diferentes y tratamientos independientes.
Esta concurrencia puede explicarse por:
• Modelo de la independencia biológica:

ambos factores son independientes.
• Modelo del factor común: ambos tras-

tornos son consecuencia de los mis-
mos factores predisponentes (como, p.
ej., estrés, influencias genéticas, am-
biente durante la infancia, etc.).

— Modelo del trastorno por dependencia de
sustancias primario: el primer trastorno
influye en el desarrollo del segundo y, una
vez instaurado el segundo, se desarrolla
con curso independiente. Ambas condi-
ciones deben ser tratadas durante todo el
tiempo que sea necesario.

— Modelo del trastorno psiquiátrico prima-
rio: el segundo trastorno aparece para mi-
tigar los problemas asociados al primero.
Se propugna que, mediante la resolución
del primero, el segundo trastorno desapa-
rece.

Estas hipótesis explicativas dejan entre-
ver la compleja relación entre los TUS y los
demás trastornos psiquiátricos. Además, el
hecho de poder tipificar los diferentes tipos
de comorbilidad tiene importantes implica-

ciones, tanto en la etiología como en la cate-
gorización diagnóstica, en la descripción del
curso clínico y en el enfoque terapéutico.
Para ello, a lo largo de los últimos años se
han ido desarrollando diferentes clasificacio-
nes diagnósticas (tabla 2).

En los criterios de Feighner et al. [10]
se utilizaban los términos «primario-secun-
dario» como relación causa-efecto. El tras-
torno que aparecía cronológicamente antes
se denominaba primario. Esta aproximación
sugería que el primero era independiente de
trastornos posteriores, pero no era útil para
distinguir si el segundo era independiente del
primero o para definir la relación entre am-
bos. Este enfoque sería aceptable si los tras-
tornos psiquiátricos tuvieran la fase de inicio
de la enfermedad siempre con la misma cro-
nología de aparición, pero no sucede así.

Posteriormente, en los criterios RDC
[11], DSM-III [12] y DSM-III-R [13], el diag-
nóstico de la comorbilidad psiquiátrica se 
basaba en si la etiología del trastorno psiquiá-
trico era «orgánica» o «no orgánica», sin que
se especificaran criterios para su distinción.
El término «orgánico» indicaba un trastorno
mental causado por alguna condición física
(médica, neurológica o una toxina). Los estu-
dios que se realizaron usando estos criterios
diagnósticos mostraron escasa fiabilidad y va-

Fig. 1. Explicación de las diferentes hipótesis de los trastornos duales.
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lidez para la mayor parte de diagnósticos psi-
quiátricos (principalmente trastornos afecti-
vos y de ansiedad) cuando se estudiaban
sujetos con TUS. 

Los criterios del DSM-IV [14] y DSM-IV-
TR [15] pusieron énfasis en considerar 3 ca-
tegorías para facilitar un diagnóstico más
preciso: 

— Primarios: trastornos mentales que no son
inducidos por sustancias ni debidos a una
enfermedad médica.

— Efectos esperados: síntomas considera-
dos habituales que aparecen como con-
secuencia de la intoxicación o la absti-
nencia de una sustancia. 

— Inducidos por drogas: síntomas conside-
rados como excesivos en relación con los
que suelen aparecer en los síndromes de
intoxicación o de abstinencia por una sus-
tancia. 

Actualmente, hay diferentes propuestas
para el DSM-V. Una de las más interesantes
está estudiando la introducción del término

«independiente» en lugar del término «pri-
mario» [16]. La crítica al concepto de prima-
rio del DSM-IV es que la cronología no siem-
pre tiene por qué crear el efecto, mientras
que el término independiente al consumo de
sustancias se refiere a que una determinada
condición psiquiátrica también puede iden-
tificarse en periodos de abstinencia. 

En un estudio reciente realizado por la
Sociedad Española de Patología Dual (pen-
diente de publicación), se estima que casi un
tercio de los pacientes con patología dual
(28,76%) presenta criterios diagnósticos 
de episodio depresivo mayor, existiendo 
una asociación estadísticamente significativa
entre la presencia de riesgo de suicidio 
y patología dual (41,35 frente a 13,52%; 
p < 0,0001). Esto hace que los pacientes con
depresiones asociadas al consumo de sus-
tancias sean objetivo clave de diagnóstico y
tratamiento por el riesgo añadido que conlle-
van [17].

La naturaleza de la relación entre la de-
presión y el TUS ha dado lugar a un apasio-
nante debate médico de los últimos años. En
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Tabla 2. Evolución de los criterios diagnósticos

Distinción Criterios Entrevistas diagnósticas

Primario/secundario Feighner [10]

Orgánico/no orgánico RDC (Research Diagnostic
Criteria) [11]

Schedule for Affective Disorders and
Schizophrenia (SADS)

DSM-III (Diagnostic and
Statistical Manual of
Mental Disorders) [12]

Diagnostic Interview Schedule (DIS)

DSM-III-R [13] Structured Clinical Interview for DSM-III-R (SCID)

Primario/inducido 
por sustancias

DSM-IV [14] Structured Clinical Interview for DSM-III-R (SCID)
Psychiatric Research Interview for Substance
and Mental Disorders (PRISM)

Alcohol Use Disorders and Associated Disabilities
Interview Schedule (AUDADIS)



este sentido, es destacable el trabajo realizado
por Brady y Sinha en 2005 [18], consistente
en una revisión sobre los conocimientos ac-
tuales de la neurobiología de los trastornos
duales. En ella se muestra la existencia de
mecanismos neurobiológicos comunes entre
los TD y los TUS (tabla 3).

En los trastornos depresivos mayores
(TDM), hay alteraciones en el eje hipotálamo-
hipofisario y en el factor liberador de cortico-
tropina (CRF), así como en sistemas como el
de las catecolaminas, la serotonina, el ácido
gamma-aminobutírico (GABA) y el glutamato.

También la neuroadaptación asociada al uso
crónico continuado de tóxicos está asociada
a disfunciones en estos circuitos de neuro-
trasmisión, especialmente en estados de abs-
tinencia aguda.

En conclusión, existen los trastornos in-
ducidos y los trastornos primarios, y justifican
las tasas de comorbilidad entre TUS y TD. La
heterogeneidad de la naturaleza de esta aso-
ciación hace que sea de elevada importancia
la identificación de estos diferentes grupos,
tanto para la investigación como para el enfo-
que clínico. 

Se dispone de dos metaanálisis [19, 20]
que abordan el tratamiento de TD-TUS, en los
que se analizan: a) si los antidepresivos (AD)
son efectivos para la sintomatología depresiva,

y b) si los AD son efectivos para el tratamiento
del TUS. En la mayoría de los estudios, la me-
todología utilizada está asociada a los resultados
obtenidos.

Patología dual4

CRF: factor liberador de corticotropina. MAO: enzima monoaminooxidasa. DM: depresión mayor. TUS: trastorno por
uso de sustancias.

Tabla 3. Resumen de las alteraciones halladas en mecanismos neurobiológicos comunes en
TUS y TD

Sistemas primarios de
neurotransmisión implicados

CRF
Serotoninérgico
Hipotálamo/extrahipotálamo
Glutamatérgico
Dopaminérgico
Actividad MAO

Efectos en regiones cerebrales
primarias

↓ Actividad en circuitos frontal-límbico
↓ Actividad en cingulado anterior
↑ Actividad en amígdala
↓ Niveles de MAO-A y MAO-B en cerebro de fumadores

Interacciones clave Hallazgos similares de neuroimagen en DM y TUS
Alteraciones comunes en la respuesta al estrés en DM y TUS
La inhibición de la MAO relacionada con fumar contribuye al efecto
antidepresivo de fumar en DM

Evidencias científicas en el tratamiento de la depresión y TUS  



Revisiones generales del uso 
de antidepresivos en depresión-TUS 

Nunes y Levin [19] realizaron un meta-
análisis de 15 ensayos clínicos doble ciego y
controlados con placebo. Los principales re-
sultados obtenidos fueron:

— Resultados del tratamiento con AD sobre
la depresión: los inhibidores selectivos de
la recaptación de serotonina (ISRS) obtie-
nen peores resultados que los no ISRS
(AD tricíclicos [ADT] u otros AD).

— Resultados del tratamiento con AD sobre
el consumo de sustancias:
• Los AD tienen un escaso efecto sobre

el mantenimiento de la abstinencia.
• Cuando el AD es efectivo en el trata-

miento de la depresión aguda, hay una
reducción cuantitativa en la administra-
ción de la sustancia adictiva, pero no
hay efecto sobre la obtención de la abs-
tinencia o la remisión total del TUS, por
lo que se requiere el tratamiento con-
comitante específico para TUS. 

Revisiones de las evidencias científicas
por sustancias de uso 

Depresión y trastorno 
por dependencia del alcohol

Torrens et al. [20] realizaron un meta-
análisis de 9 ensayos clínicos, doble ciego y
controlados con placebo, estudiando la efi-
cacia de los distintos AD en la depresión
mayor en pacientes con dependencia del al-
cohol. Obtuvieron los siguientes resultados:

— Resultados del tratamiento con AD sobre
la depresión:
• ISRS: no muestran eficacia en la mejo-

ría de la depresión.

• Otros AD (imipramina, desipramina,
nefazodona): muestran eficacia.

— Resultados del tratamiento con AD sobre
el consumo de alcohol:
• ISRS: no demuestran eficacia en la re-

ducción del consumo de alcohol
• Otros AD (imipramina, desipramina, ne-

fazodona): no demuestran eficacia en la
reducción del consumo de alcohol.

Posteriormente, se han publicado 3 en-
sayos clínicos aleatorios controlados, no in-
cluidos en el metaanálisis [21-23], cuyos
resultados se muestran en la tabla 4.

Depresión y trastorno 
por dependencia de cocaína

En el metaanálisis de Torrens et al. [20]
se analizaron los 5 ensayos clínicos doble
ciego y controlados con placebo disponibles,
con los siguientes resultados:

— Resultados sobre depresión: sólo se ana-
lizaron 2 estudios, observándose que ni
los ISRS (fluoxetina) ni otros AD (imipra-
mina) demostraron eficacia. Posterior-
mente, en un estudio realizado con desi-
mipramina, se observó una disminución
de la depresión [24] (tabla 5).

— Resultados sobre el consumo de cocaína:
no existe suficiente evidencia para afirmar
que los ISRS o los otros AD incluidos en el
metaanálisis (desipramina, gepirona, imi-
pramina, ritanserina y bupropión) tienen
efecto sobre el consumo de cocaína en
pacientes con concurrencia de depresión. 

Depresión y trastorno 
por dependencia de opiáceos

En el metaanálisis de Torrens et al. [20]
se analizaron los 7 ensayos clínicos doble

Depresión
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Tabla 4. Ensayos sobre depresión mayor y alcohol no incluidos en el metaanálisis

EACP: ensayo clínico controlado con placebo. EAC: ensayo clínico controlado sin placebo. NO: ausencia de eficacia. ISRS:
inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina. sem.: semana. AD: antidepresivos. * Fármaco no antidepresivo.

Autores Tipo de 
estudio

Fármaco/s
estudiados

N.º Tiempo 
estudio

Tratamiento
concomitante

Eficacia sobre 
la depresión

Eficacia
sobre el

consumo de 
sustancias

Nivel de
evidencia

Kranzler,
2006 [21]

EACP Sertralina 328 10 sem. No Disminución de
sintomatología
depresiva sin
diferencias
significativas
entre ambos
grupos 

No I

Altintoprak,
2008 [22]

EAC Amitriptilina
frente a
mirtazapina

44 8 sem. No Disminución de
sintomatología
depresiva sin
diferencias
significativas
entre ambos
fármacos.

Mejor tolerancia
de mirtazapina

No
Ambos
mejoran la
toxicomanía
por alcohol

I

Muhonen,
2008 [23]

EAC Memantina*
frente a
escitalopram

80 2 años No Ambos fármacos
disminuyeron 
los síntomas
depresivos sin
diferencias

No evaluado I

Tabla 5. Resultados de un ensayo de depresión-consumo de cocaína no incluido en el meta-
análisis

ECACP: ensayo clínico aleatorio controlado con placebo. TCC: terapia cognitiva conductual. * Fármaco antidepresivo
no disponible en el mercado español.

Autores Tipo de
estudio

Fármaco/s
estudiados

N.º Tiempo 
estudio

Tratamiento
concomitante

Eficacia 
sobre la

depresión

Eficacia sobre 
elconsumo 

de sustancias

Nivel de
evidencia

McDowell,
2005 [24]

ECACP Desipramina* 111 12 sem. TCC estándar
en prevención
de recaídas

Sí
Efectos
adversos
referidos

No
Los que mejoran la
depresión mejoran
el consumo, pero
no puede decirse
que la desipramina
mejore el consumo
de cocaína

I

6 Patología dual



ciego y controlados disponibles. Los resulta-
dos se incluyen en la tabla 6 a modo de re-
sumen, y los aspectos más significativos son
los siguientes:

— Resultados sobre depresión: sólo se inclu-
yeron 2 estudios, observándose que ni los
ISRS (sertralina) ni otros AD (imipramina)
mejoraron la depresión.

— Resultados sobre consumo de opiáceos:
sólo se incluyeron 2 estudios, ambos 
realizados con ADT (imipramina, doxe-
pina), observándose eficacia sobre la re-
ducción del consumo de opiáceos en
pacientes con concurrencia de depre-
sión.

Depresión y trastorno 
por dependencia de nicotina

La mayoría de estudios analizan la dua-
lidad nicotina-depresión solamente desde el
punto de vista del tratamiento de la depen-
dencia a la nicotina; no se analiza la mejo-
ría en la depresión. En todos los artículos,
el tratamiento farmacológico está asociado
a tratamiento psicoterapéutico o bien de so-
porte.

En el metaanálisis de Torrens et al. [20]
se revisaron 11 estudios, que incluyeron ca-
sos con historia previa de depresión mayor y
dependencia a nicotina. En todos ellos se
concluyó que el hecho de tener historia pre-
via de episodios depresivos mayores no tenía

7Depresión

 

Tabla 6. Resultados de ensayos de depresión-nicotina publicados después del metaanálisis

Autores Tipo 
de

estudio

Objetivo del es-
tudio

Fármaco/s
estudiados

N.º T Tratamiento
concomitante

Eficacia
sobre la

depresión

Eficacia sobre el
consumo 

de sustancias

Nivel de
evidencia

Brown,
2007
[25]

ECACP AT 
Pacientes
eutímicos con
vulnerabilidad a
depresión

Bupropión 524 12 TTCD frente a
TCCS

NE Sí
Mayor eficacia en
el bupropión, sin
diferencias entre
los vulnerables a
depresión 

No existen
diferencias entre
el TCCS frente a
TTCD

I

Almeida,
2006
[26]

ECACP Prevención de
aparición de
CD en fases
iniciales de AT

Sertralina
50 mg

111 24 No NE No
La sertralina
produce menor
tasa de recaídas,
aunque sin
diferencias
significativas

I

Catley,
2005
[27]

ECACP AT Bupropión 600 18 No NE Sí
Bupropión facilita
la abstinencia por
la disminución de
los síntomas
depresivos

I

(Continúa)



(Continuación)
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Autores Tipo 
de

estudio

Objetivo 
del estudio

Fármaco/s
estudiados

N.º T Tratamiento
concomitante

Eficacia
sobre la

depresión

Eficacia sobre el
consumo 

de sustancias

Nivel de
evidencia

Cinciripini,
2004
[28]

ECACP AT
Análisis
genético 
gen DRD2

Venlafaxina 134 56 Parches
nicotina, TCCS

NE Sí
En portadores de
alelos A2, la
venlafaxina mejora
la abstinencia 
total y el estado
afectivo. Los de
alelos A1 tienen
mayor dificultad
para la
abstinencia

I

Cook,
2004
[29]

ECACP CD y AT en
pacientes con
clínica
subdepresiva
en fases
iniciales de la
abstinencia

Fluoxetina
60 mg, 
30 mg

175 10 TCCS estándar Sí
A dosis de
60 mg,
mayor
mejoría

No I

Cox,
2004

[30]

ECACP Prevención de
recaídas.
Pacientes con
HED o no

Bupropión 784 14 No NE Sí
Eficaz con
independencia 
de si existe historia
de episodios
depresivos
mayores previos 
o no

I

Saules,
2004
[31]

ECACP Prevención de
la aparición 
de síntomas
depresivos 
en la fase de
desintoxicación

Fluoxetina
20 mg, 
40 mg

150 10 TCCS + parches
transdérmicos
de nicotina

NE No
Disminuye la
sintomatología de
abstinencia, sin
que sea
acompañada de
aumento 
de la tasa de
abstinencia

I

Spring,
2007
[32]

ECACPND
B

AT según HED
o no

Fluoxetina 247 12 No NE No
El uso de fluoxetina
hace que haya
menor probabilidad
de conseguir
abstinencia que
con placebo 
(OR 3,3)

II

T: tiempo de seguimiento (semanas). ECACP: ensayo clínico aleatorio con placebo. AT: abstinencia total. TTCD: trata-
miento cognitivo conductual orientado a depresión. TCCS: tratamiento cognitivo conductual orientado a consumo de
sustancias estándar. NE: no evaluado. CD: clínica depresiva. D: depresión. HED: historia de episodios depresivos.
ECACPNDB: ensayo clínico aleatorio controlado con placebo sin doble ciego.
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efectos sobre los resultados obtenidos acerca
del consumo de nicotina.

— Resultados sobre consumo de nicotina:
• Bupropión: resultados significativos (OR

2,07; IC 95% 1,42-3,1).
• Nortriptilina: resultados significativos

(OR 2,69; IC 95% 1,47-4,91).
• Otros AD (moclobemida) e ISRS (fluoxe-

tina, sertralina, paroxetina): no mostra-
ron eficacia sobre la reducción del
consumo de nicotina en pacientes con
concurrencia de depresión.

Posteriormente a la realización del me-
taanálisis, se han publicado nuevos estudios
[25-32], que se describen en la tabla 7.

Resumen de las evidencias sobre 
el tratamiento de la depresión con TUS

— Solamente se ha hallado evidencia acerca

de la eficacia de los AD no ISRS en los 

pacientes alcohólicos con depresión. En la

literatura médica no existe suficiente evi-

dencia de su administración a pacientes

con consumo de cocaína o de opiáceos.

— Cuando con los AD se consigue la mejoría

de la sintomatología depresiva, no tiene por

qué estar asociada a la mejora en el con-

sumo de sustancias. Es imprescindible el

tratamiento concomitante del TUS.

— Solamente se ha hallado evidencia de efi-

cacia de AD no ISRS sobre la reducción

del consumo de opiáceos, sin que estos re-

ISRS: inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina. AD: antidepresivos. * Resultados contradictorios entre el
estudio de McDowell et al. [24] y el metaanálisis de Torrens et al. [20] (hay que recordar que este fármaco no está dis-
ponible en el mercado español). ** Reducción significativa en el consumo de opiáceos.

Tabla 7. Resumen de las evidencias científicas

TUS Fármaco
Eficacia 

sobre la depresión
Eficacia sobre 

el consumo de sustancias

Alcohol
ISRS

No: fluoxetina, sertralina, citalopram No

Sí: escitalopram

Otros AD
Sí: desimipramina, imipramina,
nefazodona, amitriptilina, mirtazapina

No

Cocaína ISRS No: fluoxetina No

Otros AD No: desipramina*, imipramina No

Sí: desipramina*

Opiáceos ISRS No: sertralina No

Otros AD No: imipramina Sí**: imipramina, doxepina

Nicotina ISRS Sí: fluoxetina No: fluoxetina, sertralina

Otros AD No evaluado Sí: bupropión, venlafaxina,
nortriptilina

No: resto de AD
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sultados signifiquen una mejoría en la sin-
tomatología depresiva. 

— Los AD no ISRS (bupropión y nortriptilina)
son eficaces para mantener la abstinencia
en pacientes con dependencia a nicotina. 

En la tabla 7 se resumen las evidencias
científicas disponibles sobre el tratamiento de
la DM y TUS.

Para entender mejor las recomendacio-
nes terapéuticas es importante destacar al-
gunos de los problemas metodológicos ana-
lizados por el grupo de Nunes [33]. 

Los metaanálisis [19, 20, 33] examinan
estudios con metodología similar para obte-
ner mayor precisión a la hora de estimar el
efecto, por ejemplo, de los tratamientos an-
tidepresivos. Sin embargo, los resultados 
de los dos metaanálisis no han sido tan 
concluyentes como se esperaba a priori.
Analizando la metodología de los diferentes
estudios, se llegó a la conclusión de la exis-
tencia de factores moduladores que deben
tenerse en cuenta al evaluar los resultados
finales: 

— Respuesta al placebo: es el factor más im-
portante. En los estudios analizados, la res-
puesta oscila entre el 30 y el 60% y, en
algunos, explica más del 70% de la varia-
ción de la dimensión del efecto. Además,

en los casos donde la respuesta a placebo
es baja, sí se halla efectividad en el trata-
miento antidepresivo, y viceversa. Una de
las explicaciones posibles es el hecho de
que en los diseños de la mayoría de estu-
dios se realiza tratamiento psicosocial y/o
psicoterapéutico, que puede ayudar a re-
ducir el consumo y, en consecuencia, a
mejorar la sintomatología depresiva indu-
cida, no encontrándose diferencias entre
el grupo placebo y el sometido a trata-
miento.

— Heterogeneidad en los criterios de inclu-
sión: se produce, sobre todo, en lo que se
refiere a los diagnósticos de depresión, que
incluyen tanto episodios depresivos mayo-
res como trastornos distímicos o trastornos
depresivos no especificados en una misma
muestra para la valoración de la eficacia de
un fármaco. Además, los diagnósticos fue-
ron realizados indistintamente con criterios
DSM-III o DSM-IV. Pocos estudios hacían
distinción entre episodios depresivos indu-
cidos o primarios. 

— Heterogeneidad en el momento de reali-
zar los diagnósticos: en algunos estudios,
los pacientes presentan consumo activo y,
en otros, llevan 1 semana de abstinencia
que, como se verá más adelante, es un
factor clave para la orientación diagnóstica.

Recomendaciones generales

— Un episodio depresivo debe tratarse a
pesar de que el paciente esté en situación
de consumo activo. El tratamiento de la
patología dual debe tener en cuenta
ambos trastornos: el tratamiento de la de-

presión no puede sustituir al tratamiento

de la adicción. 

— Debe tratarse la adicción aunque el pa-

ciente se halle en un episodio depresivo.

El tratamiento antidepresivo tiene un im-

pacto limitado en el uso de sustancias; se

Enfoque terapéutico
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debe plantear tratamiento concomitante
específico para el TUS.

— El uso de sustancias no es una limitación
para el tratamiento de la depresión.

— Es necesario hacer un buen diagnóstico.
La observación de la clínica tras un breve
periodo de abstinencia (1 semana) puede
servir de orientación. Si ello no es posible,
hay que realizar una buena anamnesis
para averiguar episodios depresivos pre-
vios y evaluar la posible etiología.

— Los efectos de los AD son superiores
cuando los pacientes presentan una de-
presión mayor independiente. 

El enfoque terapéutico de la DM con TUS
debe contemplar no sólo la eficacia de los
distintos fármacos, ya descrita previamente,
sino también aspectos de seguridad del uso
de los AD, sus posibles interacciones con el
consumo de las distintas sustancias y poten-
cial abuso de los distintos fármacos adminis-
trados para el tratamiento de la depresión. A
continuación se describen brevemente los as-
pectos más relevantes que se deben tener en
cuenta en la prescripción de los AD.

Seguridad del uso de AD e interacciones
con el consumo de tóxicos

— A pesar de la menor eficacia de los ISRS
frente a los ADT, aspectos como la mayor
seguridad en sobredosis y la mejor tolera-
bilidad son una justificación suficiente para
el empleo de los ISRS.

— En la práctica clínica, a la hora de introdu-
cir un nuevo fármaco deben tenerse en
cuenta las interacciones con las sustancias
administradas. En la tabla 8 se expone un
resumen de los aspectos más importantes
que se deben tener en cuenta. 

— Estos pacientes frecuentemente presentan
comorbilidades con afecciones crónicas
infecciosas, como virus de la inmunodefi-
ciencia humana (VIH) o virus de la hepati-
tis C (VHC), con tratamientos que también
pueden interaccionar. 

— Hay que tener precaución especial con 
los inhibidores de la monoaminooxidasa
(IMAO) por su interacción, con resultados
fatales, con la tiramina de algunas bebidas
alcohólicas, estando también totalmente
contraindicados con el consumo de cocaí-
na (tabla 9).

Potencial de abuso de los antidepresivos

Es bien conocido que la reducción de la
dosis de AD o la suspensión de su adminis-
tración puede producir sintomatología de
abstinencia [34]. Algunos casos descritos en
el año 1992 lanzaban la duda del posible po-
tencial de abuso de los AD a raíz de la des-
cripción de algunos casos de pacientes que
presentaban criterios de dependencia,
según los criterios DSM-III, para los IMAO fe-
nelzina y tranilcipromina. También la fluoxe-
tina se propugnó como fármaco potencial de
abuso.

Existe escasa literatura médica acerca
de este tema. La más relevante es una revi-
sión llevada a cabo por Haddad en 1999
[35]. Los resultados refieren que los AD no
tienen potencial de dependencia según cri-
terios DSM-IV, a excepción de tranilcipromina
o amineptina1 por su efecto dopaminérgico y
sus propiedades estimulantes. El resto de
AD, a pesar de presentar síntomas de absti-
nencia ante la interrupción del uso, no mues-
tran otras formas características de la
adicción, como la tolerancia y el uso compul-
sivo (tabla 10). 

1 Este producto está retirado del mercado español.



Posteriormente, se han efectuado otros
estudios que analizan este fenómeno. 

— En un estudio realizado en pacientes am-
bulatorios se observó que, aunque el 15%
de los consumidores de AD podían cumplir
criterios de dependencia, estos fármacos

presentaban mucho menor riesgo de
abuso que las benzodiazepinas [35]. 

— Volkow et al. [36] estudiaron radafaxine2,
un nuevo AD con acción de bloqueo en 
los transportadores de dopamina, demos-
trando un bajo riesgo de potencial de
abuso de este fármaco.

Patología dual12

MDMA: metilendioximetanfetamina (éxtasis).

a No recomendados en pacientes con TUS. b No se usa
como antidepresivo, sino como agente anorexígeno.

Tabla 9. Contraindicaciones absolutas

IMAO con

Alcohol
Tricíclicos

MDMA

ISRS: inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina. IMAO: inhibidores de la monoaminooxidasa. SAO: síndrome
de abstinencia a opiáceos. RIMA: inhibidor reversible de la MAO-A.

Tabla 8. Principales interacciones de sustancias de abuso con antidepresivos

Sustancia de abuso Antidepresivo Efecto

Alcohol Tricíclicos Aumento de la toxicidad del alcohol
Disminución de la función cognitiva

Tetracíclicos Riesgo de convulsiones (maprotilina)

ISRS Aumento de la sedación (fluvoxamina)

IMAO Aumento de los efectos del alcohol
Crisis hipertensivas, por aumento de la liberación de catecolaminas 

Otros AD Aumento de la sedación (trazodona y mirtazapina)

Opiáceos Tricíclicos Aumento de la biodisponibilidad y del efecto analgésico de la
morfina

Posible inducción de delirium durante el SAO (doxepina)

IMAO Con morfina i.v. producen hipotensión y pérdida de conciencia

RIMA Moclobemida: aumenta el efecto de la morfina y del fentanilo 

Cocaína ADT e ISRS Disminuyen la dependencia del consumo y el umbral convulsivo
Aumento de la frecuencia cardiaca y de la presión diastólica un
20-30%; mayor riesgo de arritmia

Tabla 10. Resumen del potencial de abuso
de los antidepresivosa

Antidepresivos con riesgo de abuso

• Fentaminab: inhibe la recaptación de
noradrenalina y dopamina

• Tranilcipromina: IMAO
• Amineptina: antidepresivo tricíclico

2 No disponible en el mercado español.



— Otros investigadores [37] estudiaron el po-
tencial de abuso de metilfenidato, atomo-
xetina3, desipramina y fentamina en pa-
cientes que abusan de estimulantes, ob-

servando que la atomoxetina y la desipra-
mina tenían el mismo potencial de abuso
que placebo, mientras que el metilfenidato
y la fentamina presentaban mayor riesgo.

Evaluación diagnóstica

Dado que los fármacos AD han demos-
trado mayor eficacia en los trastornos inde-
pendientes que en los inducidos, uno de los
puntos clave para el tratamiento es una bue-
na aproximación diagnóstica. En la tabla 11
se expone un resumen de los factores que
hay que tener en cuenta para realizarla.

La literatura médica indica que las en-
trevistas estructuradas son la mejor herra-
mienta para establecer estos diagnósticos y
que la entrevista PRISM (Psychiatric Rese-

arch Interview for Substance and Mental Di-

sorders) es la más apropiada para ello [20,

33]. 

Además de esto, también es importante

valorar la intensidad del episodio para plan-

tear el inicio de tratamiento con AD. En caso

de un episodio depresivo grave (p. ej., con

ideación suicida activa) también está indi-

cada la prescripción inicial de AD, además

del tratamiento del TUS.

Finalmente, hay que tener siempre pre-

sente la importancia del juicio clínico.

Depresión
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Protocolo de intervención

3 Inhibidor de la recaptación de noradrenalina; utilizado en el tratamiento del trastorno por déficit de atención e hiperactividad.

* Algunos estudios sugieren que 1 semana es suficiente para esta diferenciación, mientras que otros refieren que, si el
consumo es muy elevado y sostenido en el tiempo, la evaluación es mejor en 2 y, algunos, hasta en 4 semanas. No hay
datos objetivos para determinar este periodo. Es el clínico quien debe decidir cuánto tiempo de abstinencia es necesario
para la conclusión de que se trata de un episodio independiente. La recomendación general, y la más utilizada en los
estudios analizados, es de 1 semana.

Tabla 11. Indicadores para el diagnóstico de un episodio depresivo concurrente al consumo de
sustancias

Trastorno inducido Trastorno independiente

Aparición de la sintomatología depresiva durante
una escalada de consumo

Aparición de la sintomatología depresiva durante
una disminución importante del consumo

Historia de depresión en ausencia de consumo de
sustancias

Antecedentes familiares de depresión
Antecedentes de buena respuesta a tratamientos
antidepresivos en el pasado

Aparición de la sintomatología depresiva durante
una fase de consumo estable

Persistencia de sintomatología depresiva después
de abstinencia clínicamente relevante*



Ámbito de tratamiento 

Mantener a los pacientes abstinentes, o
intentar una reducción significativa en el con-
sumo, a veces no es posible en el ámbito
ambulatorio. Debe considerarse el ingreso
hospitalario [33], ya sea urgente o progra-
mado, incluso en pacientes con sintomatolo-
gía depresiva moderada, independientemente
de su etiología, para conseguir la desintoxi-

cación y mejorar el cuidado tras el alta en el

tratamiento del TUS (fig. 2). 

Tratamiento del TUS

Aun existiendo sintomatología depresiva,

no se puede olvidar el tratamiento del TUS.

El paciente se debe mantener abstinente e

iniciar intervenciones psicosociales y farma-

cológicas para el consumo de sustancias.

Patología dual14

Fig. 2. Algoritmo terapéutico en el diagnóstico dual TD-TUS. Adaptación de Nunes y Levin [33].
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Una vez conseguida la abstinencia, será
necesario iniciar un tratamiento que pueda
ser mantenido (p. ej., naltrexona para la de-
pendencia de alcohol).

Para reducir el riesgo de recaídas a largo
plazo de los dependientes de alcohol y otras
drogas, es importante la valoración y el trata-
miento de la depresión mayor.

En los diferentes metaanálisis estudia-
dos, así como en la información previa sobre
el enfoque cognitivo-conductual dirigido al
empleo de sustancias en pacientes ambula-
torios, se ha visto que el tratamiento psicoló-
gico dirigido para el consumo es eficaz para
la disminución de éste, consiguiendo mejoría
en las depresiones inducidas. Creemos que
este enfoque debe tenerse en cuenta en todos
los pacientes duales con depresión [33]. 

Tratamiento farmacológico 
de la depresión 

Debe tenerse en consideración el trata-
miento con AD no ISRS en los pacientes.

Aunque los fármacos ISRS continúan siendo

una buena opción, sobre todo por su perfil

de tolerabilidad, seguridad y escasas interac-

ciones con sustancias de consumo, no debe

olvidarse que han obtenido resultados nega-

tivos en la mayoría de los estudios. Añadir un

perfil más noradrenérgico o mecanismos

mixtos de acción parece ser más eficaz [19,

20, 33]. La figura 2 muestra un algoritmo te-

rapéutico para el tratamiento de la patología

dual TD-TUS.

Finalmente, y a modo de conclusión, es

necesario resaltar que, pese la elevada pre-

valencia de TD en pacientes con TUS, las 

evidencias disponibles en cuanto al mejor

tratamiento son escasas.

La investigación futura debería proponer

ensayos controlados para analizar el perfil de

eficacia, seguridad e interacciones de los

nuevos AD disponibles, como duloxetina,

mirtazapina o venlafaxina. 
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Caso clínico

Paciente de 44 años que ingresa por pri-
mera vez en una unidad de patología dual
derivado desde el dispositivo de drogodepen-
dencias de zona por reagudización de sinto-
matología depresiva y aparición de ideación
autolítica.

Psicobiografía

Embarazo y parto sin incidencias, de-
sarrollo psicomotor normal, sin trastornos de
conducta durante la infancia o adolescencia,
escolarización hasta los 16 años, sin inciden-
cias remarcables. 

Padre de un hijo de 14 años, su pareja
murió hace 10 años por sobredosis. Actual-
mente vive con sus padres. Pensionista por
enfermedad médica (pensión no contribu-
tiva). Sin antecedentes judiciales.

Antecedentes médicos personales

Ausencia de alergias medicamentosas.
Colescistectomía en 1998 por litiasis biliar,
con reintervención en 2002, litiasis residual.
Eventración de la pared abdominal en 2002.
VHC con biopsia con signos de cirrosis hepá-
tica diagnosticada en 1986 y siguiendo con-
troles periódicos en medicina interna.

Antecedentes familiares psiquiátricos

Padre con trastorno por dependencia de
alcohol y trastorno de personalidad con ten-
tativas autolíticas.

Antecedentes personales psiquiátricos

Clínica depresiva recurrente desde los
19 años, con diferentes ingresos en unidad
de agudos: un total de 8 ingresos, 4 en nues-
tro centro los años 1995, 2002, 2004 y 2007.
Desde entonces ha sido diagnosticado de
trastorno depresivo mayor recurrente y disti-
mia con dependencia de opiáceos y cocaína,
y abuso de hipnosedantes y cannabis. Último
ingreso en noviembre de 2007. 

Antecedentes de sintomatología psicótica
asociada, congruente con el estado de ánimo,
en dos de los episodios depresivos. Trata-
miento con múltiples AD, tanto ADT como
ISRS, así como antecedentes de tratamiento
con diferentes eutimizantes (litio, oxcarbaze-
pina, valproato, gabapentina, lamotrigina).

Historia de abandono del tratamiento en
múltiples ocasiones, con reaparición subsi-
guiente de la clínica depresiva mayor. 

Último tratamiento realizado: venlafaxina
300 mg/día, oxcarbazepina 900 mg/día, clo-



nazepam 4 mg/día, clotiapina 80 mg/día, ti-
roxina 25 mg/día, con buen resultado.

Historia de consumo de sustancias

• Alcohol: inicio de consumos esporádicos a
los 6 años, hasta los 16, en que comienza
patrón de dependencia con consumo dia-
rio de 10 unidades de bebida estándar
(UBE) al día. Dos ingresos para desintoxi-
cación en unidades de desintoxicación
hospitalaria (UDH), con periodo de absti-
nencia máxima y total vida de 12 meses.
Recaída en el consumo coincidiendo con
la enfermedad actual.

• Nicotina: inicio a los 11 años, con patrón
de dependencia desde entonces. Con-
sumo actual de 20-30 cigarrillos/día.

• Cannabis: inicio a los 14 años, con patrón
de consumo recreativo, hasta hace 5 años.
Desde entonces, abstinente.

• Hipnosedantes: inicio de consumo a los
15 años, con patrón de abuso diario des-
de los 32 años de clorazepato dipotásico 
y alprazolam, anteriormente flunitraze-
pam. Después del ingreso en la UDH, ha-
ce 4 años, disminuyó el consumo. Actual-
mente, toma clonazepam por prescripción
médica, sin clínica de abuso. Periodo
máximo de abstinencia de 12 meses, total
de 24.

• Opiáceos: inicio de consumo de heroína a
los 17 años, por vía intranasal, de forma
esporádica y, desde los 19 años, consumo
diario de 1 g/día por vía intravenosa, hasta
la inclusión en un programa de mante-
nimiento con metadona (PMM) a los 22, 
pasando a consumir con una frecuencia
menor a la mensual. Abstinencia máxima
de 7 años y total de 16 años, aproximada-
mente. Se encuentra en PMM con buen

cumplimiento y manteniendo abstinencia
total a opiáceos ilegales hasta el inicio de
la enfermedad actual.

• Alucinógenos: inicio a los 19 años, con 
patrón de consumo recreativo en fines de
semana, sin criterios de abuso o depen-
dencia 

• Cocaína: inicio a los 21 años, con patrón
de consumo recreativo. Desde los 22 años,
consumo de 1 g/día, inicialmente intrana-
sal, posteriormente intravenosa. Periodo
máximo de abstinencia de 6 años y total
de 16. Recaída en el consumo coinci-
diendo con la enfermedad actual.

Niega antecedentes de consumo de psi-
coestimulantes o de inhalantes.

Enfermedad actual

El paciente acude por medios propios,
derivado desde el dispositivo de drogodepen-
dencia, para ingreso y reestructuración tera-
péutica.

Refiere abandono del tratamiento farma-
cológico hace 4 meses. Anterior a este aban-
dono, refiere recaída en el consumo de cocaína
esnifada, con frecuencia semanal de 0,5 mg,
heroína con frecuencia menor que mensual,
por vía intravenosa, y alcohol, con frecuencia
diaria en cantidades no cuantificadas, pero
sin presentar clínica de abuso ni de abstinen-
cia. Refiere empeoramiento del estado aní-
mico, con aumento de la tristeza, de la apatía
y abandono del autocuidado desde hace 
2 meses. En el último mes inicia aislamiento
en su domicilio, por lo que suspende el con-
sumo de todos los tóxicos, excepto nicotina.
En este periodo también inicia sintomatología
psicótica, incongruente con su estado de
ánimo, de características autorreferenciales.

Patología dual20



Exploración psicopatológica

Consciente y orientado en tres esferas,
aspecto descuidado, colaborador parcial. 

Discurso fluido y coherente. Hipotimia,
hipomimia, refiere elevada fatigabilidad, con
abulia, anhedonia anticipatoria y consumato-
ria. Clinofilia. Sentimientos de culpa de carac-
terísticas deliroides e ideas de minusvalía.
Verbaliza ideas de muerte, pide que se le
practique eutanasia. Preocupaciones rumiati-
vas y persistentes en torno a su futuro y al de
su hijo. Discurso catastrofista de incapacidad. 

Ansiedad vital. Ideación autorreferencial,
aunque sin la presencia de ideación delirante
estructurada; seudoalucinaciones auditivas
con crítica de realidad. Hiporexia sin pérdida
ponderal. Insomnio global. Conciencia parcial
de enfermedad.

Exploraciones complementarias

Analítica general al ingreso

Ausencia de alteraciones de los paráme-
tros estudiados, incluyendo función tiroidea,
hemograma, bioquímica, pruebas de coagu-
lación, vitamina B12.

Serología positiva para VHC y negativas
para VIH, VHB y lúes.

Diagnósticos DSM-IV, 
obtenidos por entrevista PRISM

• Abuso y dependencia de alcohol previo a
los últimos 12 meses.

• Abuso y dependencia de cocaína previo a
los últimos 12 meses.

• Abuso y dependencia de heroína previo a
los últimos 12 meses.

• Trastorno depresivo mayor previo a los úl-
timos 12 meses y en los últimos 12 meses.

• Trastorno distímico previo a los últimos 
12 meses y en los últimos 12 meses.

Resultados del Inventario de Temperamento
y Carácter revisado de Clonninger 
(Temperament and Character Inventory, TCI-R) 

Se trata de una persona ansiosa, pesi-
mista y anticipadora de fracasos o dificulta-
des. Evita situaciones poco familiares o ex-
perimenta una destacable tensión cuando
debe afrontarlas. Se resiste al cambio y vive
su vida de una manera convencional y ruti-
naria. 

Asténico, escasa energía, se fatiga rá-
pidamente, le cuesta recuperarse de las en-
fermedades y tensiones. Es un hombre reser-
vado y difícil de conocer. 

Escasa tolerancia al fracaso, abandona
con facilidad ante el mínimo problema y se
exige poco. Sus objetivos en la vida son in-
ciertos, cambiantes, percibe la vida como
vacía sin propósito claro. 

Sus hábitos discrepan de modo franco
con sus valores.

Por una parte, le cuesta controlar los im-
pulsos y cede fácilmente a las tentaciones.
Muestra pocos recursos delante de los pro-
blemas, esperando que sean otros quienes
tomen la iniciativa por él. 

En cambio, por otra, es crítico con las
personas diferentes a él, le cuesta tolerar
puntos de vista divergentes de los suyos y ol-
vidar y perdonar afrentas. Escéptico y pro-
saico, es una persona con poca tendencia al
idealismo. 

Tratamiento y evolución

Se reinstaura tratamiento con venlafa-
xina (225 mg/día), gabapentina (1.200 mg/
día), quetiapina (400 mg/día) y clonazepam
(5 mg/día), con mejoría paulatina de la sinto-
matología depresiva, así como desaparición
de la sintomatología psicótica y de las ideas
de muerte. 
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Mejora de la reactividad emocional e in-
cremento de la capacidad de comunicación,
con inicio de realización de las actividades de
la vida diaria. No obstante, a pesar del trata-
miento, queda como remanente clínica disti-
miforme. No se ha observado durante el
ingreso sintomatología de abstinencia ni dro-
godependencia ni ha precisado modificacio-
nes en la dosis de metadona. 

Al alta se decide, conjuntamente con el
paciente, derivarle a una comunidad tera-
péutica de deshabituación. 

Diagnósticos al alta (DSM-IV)

Eje I

• Trastorno depresivo mayor, episodio recu-
rrente moderado (296.32).

• Trastorno distímico (300.4).
• Dependencia opioide en programa de

mantenimiento con agonista (304.02).
• Dependencia barbitúrica y sedante, en re-

misión (304.13).
• Dependencia a cocaína, en remisión

(304.23).

• Dependencia a alcohol en remisión

(303.93).

Eje II

• Sin diagnóstico (V71.09).

Eje III

• Cirrosis crónica (571).

• Hepatitis C crónica sin coma (070.54).

Eje IV

• Estrés psicosocial moderado.

Eje V

• Escala de evaluación de la actividad glo-

bal (EEAG) 

• Al ingreso 35.

• Al alta 60.

Tratamiento al alta

Venlafaxina 225 mg/día; gabapentina

1.200 mg/día; quetiapina 400 mg/día; clona-

zepam 5 mg/día, metadona 45 mg/día.
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Evaluación

Instrucciones para la acreditación

La acreditación se obtiene al aprobar el test de evaluación que aparece en 
www.brainpharma.es

En esta web se encuentran los contenidos de los módulos didácticos, las preguntas de
evaluación, necesarias para obtener los créditos de formación continuada, y un enlace a TutoríaTutoría,
del programa formativo en la que se podrán consultar las dudas que puedan presentarse.

Pasos a seguir

• Entre en www.brainpharma.es e inscríbase (una vez inscrito recibirá un e-mail de confirmacion
de sus datos).

• Para realizar el test de evaluación, vaya directamente a Entrada al programa formativoEntrada al programa formativo, re-
llenando usuario y clave de acceso.

• Entre en el módulo correspondiente y acceda a Test de evaluaciónTest de evaluación.
• Para conseguir los créditos del programa formativo deberá responder correctamente a un mí-

nimo de 20 de las 25 preguntas del test. Cada pregunta puede tener una sola respuesta válida,
que usted deberá señalar marcando la casilla de la opción que considere adecuada.

• Podrá acceder al test tantas veces como desee, ya que las respuestas que haya cumplimen-
tado quedarán guardadas provisionalmente, clicando en la opción Guardar borradorGuardar borrador, pu-
diendo ser revisadas y rectificadas en sucesivas entradas. Además, en caso de que tenga
dudas o precise alguna aclaración, podrá acceder a TutoríaTutoría.

• Cuando dé por definitivas sus respuestas, envíe el test clicando en la opción Enviar evaluaciónEnviar evaluación.
Recibirá el resultado en su correo electrónico de forma automática, en un plazo no superior a
3 días hábiles desde el momento de enviar la consulta.

• Este e-mail será el comprobante hasta que reciba el diploma de acreditación, a través de la
red de Visita Médica de Brainpharma, tras finalizar la vigencia del curso.

Nota: Una vez enviada la respuesta y recibida la calificación no podrá hacer nuevos intentos
de cumplimentar el test, aunque éste permanecerá visible para usted a efectos informativos. 



1. ¿Cuál de los siguientes AD tiene poten-
cial de abuso?

a. Citalopram
b. Venlafaxina
c. Tranilcipromina
d. Fluoxetina 

2. ¿Qué similitudes neurobiológicas exis-
ten entre el trastorno depresivo (TD) 
y el trastorno por uso de sustancias
(TUS)?

a. Alteraciones comunes en la respuesta
al estrés entre los TD y los TUS

b. Fenómenos de neuroadaptación por el
uso agudo de tóxicos similares a los
TD

c. Aumento de la actividad del cingulado
d. Similitudes morfológicas en estudios

morfológicos en cadáveres

3. ¿Qué terminología se emplea en los cri-
terios diagnósticos del DSM-IV-TR, en
relación con los trastornos depresivos y
su relación con el consumo de tóxicos?

a. Orgánico-no orgánico
b. Inducido, esperado, primario
c. Inducido, puro, independiente
d. Primario, secundario, esperado

4. ¿Cuál es la prevalencia de trastornos de-
presivos en pacientes consumidores de
sustancias de abuso que acuden a tra-
tamiento ambulatorio?

a. 50-80%
b. 40-50%
c. 12-80%
d. 25%

5. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones es
falsa? 

a. Los ISRS son fármacos más seguros
que los ADT

b. Los efectos de los AD son superiores
cuando se trata de un episodio depre-
sivo mayor 

c. Debe tratarse la clínica depresiva aun-
que el paciente sea un consumidor
activo

d. La mejoría de la clínica afectiva con-
lleva siempre la mejoría en el consumo
de sustancias, no siendo necesario el
tratamiento específico para el TUS

6. ¿Para qué fármacos existe evidencia de
su eficacia en el tratamiento de la de-
presión en pacientes con trastorno por
dependencia de alcohol?

a. Sertralina
b. Fluoxetina
c. Imipramina
d. Todos los anteriores

7. ¿Cuál de las siguientes conductas po-
dría considerarse como una mala praxis
en la elección de un AD?

a. Tener en cuenta las posibles interac-
ciones del fármaco con la sustancia de
abuso

b. Optar siempre por AD IMAO, dada su
reconocida eficacia en clínica depre-
siva

c. Tener en cuenta el potencial de abuso
del AD

d. Tener en cuenta la comorbilidad orgá-
nica del paciente
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8. En un episodio depresivo mayor indu-
cido por alcohol que no remite a las 
4 semanas de abstinencia…

a. No se debe iniciar el tratamiento AD
hasta la semana 5 para asegurar que
no se trata de un episodio inducido

b. Debe valorarse la posibilidad de que se
trate de un episodio independiente que
requerirá mayor tiempo de tratamiento

c. Si hay presencia de ideación suicida,
se tratará siempre de un episodio in-
dependiente

d. Los episodios depresivos no pueden
ser inducidos por alcohol, por lo tanto
será un trastorno primario

9. Cuando ambos trastornos (TD y TUS) son
consecuencia de los mismos factores
predisponentes, se cree que siguen el…

a. Modelo de trastorno de dependencia
primario

b. Modelo de factores biológicos inde-
pendientes

c. Modelo de vulnerabilidad o factor
común

d. Modelo de trastorno psiquiátrico pri-
mario

10. ¿Para qué fármaco existe evidencia 
de su eficacia en el tratamiento del TD
cuando existe una dependencia a co-
caína?

a. Fluoxetina
b. Imipramina
c. Venlafaxina
d. Ninguno de los anteriores

11. ¿Qué fármaco tiene más evidencia de
eficacia para el tratamiento de los TD y
dependencia a nicotina?

a. Bupropión
b. Nortriptilina
c. Venlafaxina 
d. Son ciertas a y b

12. ¿Cuál es el principal factor de confusión
en los metaanálisis de los estudios
sobre la TD y TUS?

a. Aplicación conjunta de distintos fár-
macos AD 

b. Las dosis empleadas de AD
c. La respuesta a placebo
d. Todas las anteriores son ciertas

13. ¿Qué entrevista diagnóstica es la más
adecuada para un paciente ingresado
desde hace 3 semanas con sintoma-
tología melancólica y consumo de co-
caína?

a. Schedule for Affective Disorders and
Schizophrenia (SADS)

b. Inventario de depresión de Beck
c. Psychiatric Research Interview for Subs-

tance and Mental Disorders (PRISM)
d. Alcohol Use Disorders and Associa-

ted Disabilities Interview Schedule
(AUDADIS)

14. ¿Cuál es la respuesta verdadera? 

a. El tratamiento del TUS es siempre se-
cundario en importancia al del TD

b. El tratamiento del TUS debe realizarse
una vez el paciente ya ha mejorado
del TD

c. El tratamiento del TD debe realizarse
cuando el paciente está abstinente del
TUS 

d. Cuando se diagnostica un TD y un
TUS concomitante ambos trastornos
deben tratarse a la vez
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15. ¿Qué tratamiento tiene más evidencia
de eficacia en un paciente con un epi-
sodio depresivo mayor en tratamiento
con metadona, para conseguir la absti-
nencia total a heroína?

a. Naltrexona + sertralina
b. Naltrexona + citalopram
c. Metadona + imipramina
d. Metadona + fluvoxamina

16. Se sospechará un trastorno depresivo
independiente cuando...

a. La aparición de la sintomatología de-
presiva se produzca durante una es-
calada de consumo de sustancias

b. La aparición de la sintomatología 
depresiva se produzca durante una
disminución de consumo de sustan-
cias

c. La aparición de la sintomatología de-
presiva se produzca durante el cambio
de vía de administración de la sustan-
cia 

d. La aparición de la sintomatología de-
presiva se produzca durante una fase
de estabilidad en el consumo de sus-
tancias

17. Ante un episodio depresivo mayor indu-
cido con ideación suicida bien estruc-
turada, en contexto de consumo elevado
de cocaína fumada, se debe...

a. Proceder a la hospitalización urgente
del paciente 

b. No indicar tratamiento antidepresivo
hasta que se confirme abstinencia en
el consumo de 3 meses 

c. Iniciar tratamiento con fluoxetina a
dosis elevada 

d. Administrar disulfiram inicialmente
para intentar una disminución del
consumo, y evaluar la sintomatología
al cabo de 4 semanas

18. En referencia a las dobles depresiones
(depresión mayor y distimia) concomi-
tantes a TUS, señalar cuál de las si-
guientes es cierta:

a. Responden a los AD de la misma ma-
nera que los TD recurrentes

b. Tienen mayor probabilidad de mante-
nerse en tratamiento si se añade al 
tratamiento farmacológico tratamiento
cognitivo-conductual orientado a tra-
tamiento del TUS 

c. Precisa del tratamiento específico para
consumo de sustancias concomitante
a AD

d. Todas las anteriores son correctas

19. ¿Cuál es la principal interacción entre
el alcohol y la mirtazapina?

a. Aumento del efecto AD
b. Aumento de la sedación
c. Alargamiento del QT
d. Aumento del riesgo de convulsiones 

20. ¿Cuál es el principal factor de predic-
ción de recaídas en el consumo en pa-
cientes con historia de TUS?

a. Inicio tardío del consumo de sustan-
cias 

b. Tener antecedentes de, por lo menos,
un episodio depresivo mayor 

c. Antecedentes familiares de enferme-
dad psiquiátrica 

d. Ninguna de las anteriores 

21. ¿Cuánto tiempo se debe esperar hasta
poder sospechar que un episodio depre-
sivo inducido podría ser independiente?

a. 1 semana
b. 2 semanas, si el consumo es elevado
c. 1 mes
d. Dependerá del juicio clínico del profe-

sional, dado que no hay datos al res-
pecto 
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22. ¿Cuál es el tratamiento más adecuado
para un paciente con un episodio de-
presivo de características leves de 2 se-
manas de evolución de inicio tras un
aumento en el consumo de alcohol?

a. Disulfiram 
b. Escitalopram 
c. Imipramina
d. Nefazodona

23. ¿Cuál es la respuesta falsa? 

a. Es imprescindible realizar un buen
diagnóstico de la etiología del episodio
actual

b. Debe tratarse la adicción aunque el
paciente se halle en episodio depresivo

c. Los efectos de los AD son superiores
cuando se trata de una depresión
mayor independiente 

d. Primero debe tratarse el episodio de-
presivo, luego el consumo mejorará
espontáneamente hasta la abstinencia
total 

24. ¿Cuáles son las principales interaccio-
nes entre el alcohol y los ADT?

a. Disminuye la toxicidad por el alcohol
b. Disminuyen la función cognitiva
c. Disminuyen los efectos del alcohol
d. Disminuyen la sedación

25. ¿Cuál es la principal interacción entre
la cocaína y los ADT?

a. Aumento de la drogodependencia
b. Disminución de la frecuencia cardiaca 
c. Disminución del umbral convulsivo
d. Disminución del riesgo de arritmia car-

diaca
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