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RESUMEN
Se describen las características clínicas generales del trastorno por consumo de sustancias y su relación comórbida con el
trastorno depresivo, a efecto de revisar su importancia epidemiológica, desde la óptica de una práctica clínica preocupa-
da por su amplia repercusión social. Ambas formas de manifestación del trastorno depresivo –el que antecede y el que
deriva de la patología adictiva–, a menudo no son diagnosticadas por el personal de salud. Tal subestimación agrava el
manejo de la comorbilidad, en especial el relativo a la población femenina, respecto de la cual existen aún pocos trabajos
publicados. Además, se presentan las principales características de los modelos contemporáneos de personalidad ligados
al consumo de psicotrópicos, como elementos a reconocer para su registro diagnóstico-terapéutico. Se destaca el reco-
nocimiento clínico de los pacientes y el adecuado suministro de educación para la salud con miras a lograr la obtención de
mejores pronósticos rehabilitatorios a largo plazo.
Palabras clave: trastorno por consumo de sustancias, trastorno depresivo, trastorno afectivo, comorbilidad, personali-
dad, adicciones.
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Drug consumption dissorder and its depressive comorbidity

ABSTRACT
General clinical characteristics of the drug consumption disorder are described, as well as their co-morbid relationship
with the depressive disorder, with the purpose of reviewing their epidemiologic importance, from the point of view of
a clinical practice worried about their wide social repercussion. Both forms of manifestation of the depressive disorder
–the preceding one and the one that derives from the addictive pathology–, are not often diagnosed by the health
personnel. Such underestimation aggravates the handling of co-morbidity, especially the one related to the feminine
population, regarding to which few published works exist nowadays. The main characteristics of the contemporary
models of personality are summarized, which are related to psychotropic consumption, as elements to be recognized
for their diagnostic-therapeutic registry. The clinical recognition of patients and the adequate supply of education for
health is pointed out, with the purpose of obtaining better rehabilitation prognosis in the long term.
Key words: Affective disorder, depression, comorbidity, personality, drug abuse, addictions.
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Artículo de revisión

INTRODUCCIÓN
La depresión (TD) y sus modalidades clínicas y el

trastorno por consumo de sustancias (TCS) en sus
formas de abuso/adicción a menudo se presentan
vinculadas.1 Los pacientes con TD son muy procli-
ves a desarrollar TCS. Por tanto, puede resultar difí-
cil determinar si el TD ocurre previo al TCS o deriva

de éste.2 Una forma de entender esta comorbilidad
es considerar que el TD desarrolle la escalada de
consumo de drogas que provoque un TCS. Otra, es
ver al TD como una secuela del abuso/adicción de
psicotrópicos. Pero como ambos trastornos son si-
nérgicos y coexisten con alta frecuencia, en espe-
cial en la mujer, se suscitan importantes implicacio-
nes a considerar en su manejo. El TD tiene
presentación clínica variable, puede mostrar un ta-
lante abatido, con irritabilidad o ansiedad, o bien,
agregarse otros síntomas (dolor, fatiga o insom-
nio), que más de 50% de los pacientes exhiben de
manera somatomorfa (dolor de espalda, cefalea y
afecciones gastrointestinales y otras). Por lo abiga-
rrado de sus manifestaciones, el trastorno es difícil
de diagnosticar, a un lado de que el estigma sobre
la enfermedad psiquiátrica hace que los pacientes
no admitan la posibilidad de sufrirla e intenten es-
conder sus síntomas. Además, los factores de riesgo
para ambos trastornos convergen (divorcio/separa-
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ción; fallecimiento del cónyuge; antecedentes de-
presivos familiares o personales y/o de consumo de
psicotrópicos; evento adverso importante; trastor-
nos físicos y carencia de apoyo social) e incluso, com-
parten obstáculos para su reconocimiento (estigma;
depresión encubierta; alteraciones médicas por pa-
tologías concomitantes; complicidad tácita entre
médico y paciente; restricción de tiempo para la
atención clínica; educación médica inadecuada,
etc.).2,3 Este fenómeno comórbido se explica por una
posible base neurobiológica común: en tanto el TCS
puede ayudar a aliviar algunos síntomas de otras
enfermedades mentales o los efectos colaterales de
alguna medicación; porque dicho consumo puede
precipitar enfermedades mentales o por producir
cambios biológicos con elementos comunes a ellas.
Prueba de esto son los efectos de muchos psicotró-
picos que ocasionan síndromes similares a los psi-
quiátricos (las anfetaminas y la cocaína producen
síntomas psicóticos; los alucinógenos producen alu-
cinaciones; otros psicotrópicos suelen alterar el ta-
lante, produciendo euforia o bien síntomas depre-
sivos, especialmente durante los síndromes de
abstinencia), al tiempo de alterar el funcionamien-
to cognitivo.1 Todos estos factores indican la exis-
tencia de sustratos neurobiológicos comunes a las
enfermedades mentales y a la dependencia.2 Por su
parte, el TCS se reconoce cada vez más como im-
portante problema de salud pública que ha docu-
mentado complicaciones sociales, legales, económi-
cas, etc.4 Datos epidemiológicos sugieren que 60%
de los pacientes psiquiátricos muestran comorbili-
dad por TCS en comparación con 6% en población
general, que impactan incluso al ámbito de la edu-
cación médica de la especialidad,5 en la que existe
deficiencia en la preparación formal en la materia,
reflejada entre otras cosas, en que el TCS a menudo
permanecen sin diagnosticar.6-8 De hecho, las posi-
bilidades de padecer TCS en su modalidad de de-
pendencia, son 4.5 veces mayores en las personas
con trastorno mental (TM) que en las personas sin
él. La prevalencia adictiva al etanol a lo largo de la
vida es 22% en individuos con algún TM versus 14%
en población general; las posibilidades de que una
persona con algún TM también padezca dependen-
cia etílica es 2.3 veces mayor que si no lo tiene. Estu-
dios de los últimos 20 años indican que las tasas de
TD mayor a lo largo de la vida son de 38-44% en
alcohólicos versus 7% en personas sin dependen-
cia. Cerca de 80% de los alcohólicos padecen TD.
Una persona con dependencia del alcohol tiene una
probabilidad 3.3 veces mayor de padecer también
esquizofrenia, mientras que una persona con esqui-
zofrenia tiene una probabilidad de presentar alco-
holismo 3.8 veces mayor que la población general.
Tratándose de nicotina (tabaco), los porcentajes de

fumadores son mayores entre las personas con es-
quizofrenia, que en población general. Y depen-
diendo del trastorno de que se trate, entre 26 y 88%
de los pacientes psiquiátricos son fumadores, en
comparación con 20-30% de la población general.
Existe un vínculo estrecho entre el TD mayor y el
consumo de tabaco; se sabe que hasta 60% de los
grandes fumadores tienen antecedente de enferme-
dad mental. La incidencia del TD mayor es dos ve-
ces mayor en fumadores que en no fumadores y la
probabilidad de abandonar esa adicción es 50%
menor en fumadores con antecedente de TD que
en fumadores sin ese antecedente (14 vs. 28%). En
relación con la cocaína y otros psicoestimulantes,
datos epidemiológicos indican que las tasas de TD
mayor a lo largo de la vida son de 32% en consumi-
dores de cocaína versus 8-13% entre no consumido-
res. También se ha documentado un alto grado
de comorbilidad entre esquizofrenia y el consu-
mo de estimulantes. El consumo de éstos es 2-5 veces
mayor en pacientes con esquizofrenia que en personas
sin ella, y tiene mayor prevalencia que en otras pobla-
ciones psiquiátricas.4,6,7 Cabe señalar que dicha co-
morbilidad es aún más grave en mujeres.7 Se ha
descrito que las mujeres con TD y trastorno por an-
siedad (TA) son más proclives a presentar TCS y las
que consumen psicotrópicos son más proclives a pre-
sentar graves TD y TA.9 Por otra parte, evidencia
documental señala un papel etiológico del TA en el
desarrollo del TCS, sospechado, pero aún no docu-
mentado en el TD.10 El trastorno por estrés postrau-
mático es un factor en extremo importante para el
TCS en aquellas mujeres con antecedente infanto-
juvenil o adulto de abuso sexual y/o físico.11,12 De
ahí que el reconocimiento temprano y la remisión
de TA, TD y TCS sean críticos para el logro y mante-
nimiento de la salud y la mejoría psicosocial.13 Preci-
sa señalar ahora, que a partir de los estudios de
Cloninger,14,15 se aceptan dos tipos de adicción
que influyen en su curso y su pronóstico: El 1,
predominante en mujeres con mayor edad de
inicio de consumo, que no suele asociarse a la
comisión de conductas antisociales y donde pre-
dominan los aspectos psíquicos de la dependencia
sobre los fisiológicos (experimentan sentimientos
de culpa acerca de su forma de beber). El 2 con ca-
racterísticas más compatibles con los varones, se
distingue por la calidad y cuantía de los problemas
vinculados a los episodios irrestrictos de bebida; tie-
ne inicio de edad de consumo temprano y se asocia
más a actos delincuenciales de diversa índole. Deri-
van de tales investigaciones, tres dimensiones de
personalidad genéticamente independientes:

1. Personas con constante búsqueda de novedosi-
dad, que refiere a la tendencia heredada de acti-
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vidad exploratoria y a una intensa excitación en
respuesta a los estímulos nuevos (patrón dopa-
minérgico) cuya modalidad conductual asocia-
da incluye impulsividad y excitabilidad.

2. Individuos preocupados en eliminar lo nocivo o
dañino de su entorno, con tendencia a escapar
de situaciones factiblemente asociables a casti-
go (patrón serotoninérgico mesolímbico) cuya
modalidad conductual asociada incluye ansie-
dad, vergüenza y enfoque pesimista.16

3. Individuos dependientes de recompensa, carac-
terizados por apego a diversas situaciones vin-
culadas con reforzamientos (patrón noradrenér-
gico-dopaminérgico D4) cuya modalidad
conductual asociada muestra tendencia a la de-
pendencia, persistencia y sentimentalismo.

Posteriormente se ha ampliado esta teoría bio-
social de la personalidad, que ahora incluye nuevas
dimensiones que denominó: de Persistencia, Auto-
dirección, Cooperatividad y Autotrascendencia.17

Complementa este esquema de correlación genéti-
ca de la personalidad, la propuesta de Babor,18 quien
plantea dos tipos de adictos etílicos: el A, de inicio
de consumo tardío con pocos factores de riesgo en
la infancia (TDA/H, Trastorno de Conducta, etc.) un
grado de dependencia menos severa y pocos pro-
blemas derivados del consumo etílico con menor
grado de disfunción psicopatológica y el B, de ini-
cio temprano de problemas relacionados al consu-
mo etílico con elevado nivel de factores de riesgo
en la infancia, alcoholismo familiar, grado severo
de adicción, uso múltiple de psicotrópicos, historia
crónica de tratamientos y mayor carga de estrés (que
no enfrentan eficazmente sus portadores a lo largo de
la vida); pobre evolución en respuesta al manejo (de 1-
3 años respecto del promedio etílico ingerido por día)
de problemas sociales producidos y estrés al que
están sometidos.19 Cabe destacar que el inicio tem-
prano del etilismo y la historia de dependencia fa-
miliar son predictores de respuesta farmacológica,
a menudo favorable.20,21

En esa dirección, cabe señalar que los actuales
enfoques genético-moleculares proporcionan un
nuevo método de aproximarse y entender la hete-
rogeneidad de la respuesta a los psicofármacos, ya
para la enfermedad afectiva o para los trastornos
por consumo de sustancias, en sus distintas modali-
dades y tipos de droga. Esta interesante estrategia
en plena evolución, ofrece la perspectiva de identi-
ficar los predictores biológicos de tal respuesta y
podría proporcionar los medios para determinar los
sustratos moleculares responsables de la eficacia de
una droga y de sus efectos adversos. Los estudios
más usados hasta ahora se han dirigido a conocer
los mecanismos de la eficacia de los antipsicóticos,

la respuesta a los antidepresivos y los respectivos
efectos colaterales de ambas medicaciones.

En consecuencia, los resultados indican que los
polimorfismos del receptor serotoninérgico 2A y los
genes del receptor dopaminérgico D2 pueden in-
fluir en eficacia del fármaco, especialmente en la
esquizofrenia. Además, se sugiere la presencia de
una relación entre el gene del transportador sero-
toninérgico y los efectos clínicos de los ISRS, a me-
nudos usados para tratar la depresión y otros cua-
dros que cursan con afectación del talante.

En tal sentido, se ha documentado una relación
significativa entre la variación genética en el siste-
ma del citocromo P450 y los efectos nocivos induci-
dos por ciertos fármacos, a un lado de del polimór-
fico efecto del receptor dopaminérgico D3 en
susceptibilidad a la disquinesia tardía. Los datos
derivados de estudios farmacogenéticos sugieren
que ciertos genes puedan influir los fenotipos esti-
mulados por la administración de un psicofármaco,
aunque los resultados siguen siendo preliminares y
requieren de su repetición y validación adicional.
No obstante, se considera que los nuevos progresos
en biología molecular, la información acerca del
genoma humano, los métodos estadísticos y bioin-
formáticos todos ellos en desarrollo actualmente,
podrían en un futuro ir despejando el camino a la
siguiente generación de estudios de este tipo reali-
zados en psiquiatría que son indudablemente de
alta utilidad práctica.

Por otra parte, la alta prevalencia actual entre el
personal de salud para diagnosticar TD, TCS o am-
bos, se empeora con la dificultad en la elección,
dosificación y duración del medicamento a emplear.
Y se agrava aún más con la limitada disponibilidad
y acceso al medicamento, su inicio de acción retar-
dado, la poca adhesión de los pacientes e incluso su
refractariedad al tratamiento, así como desconoci-
miento de los efectos adversos y logro esperable en
su evolución.22 En consecuencia, es una meta priori-
taria y elemental discriminar qué paciente requiere
manejo y cuál será éste.23 En la inteligencia de que
el TD secundario al TCS, tiende a desaparecer más
pronto, mejor y por más tiempo con el manejo an-
tiadictivo y la abstinencia prolongada, que cuando
es primario.24 El manejo (farmacológico-psicotera-
péutico), por hospitalización o ambulatorio y/o re-
misión al especialista, debe incluir educación para
la salud que incrementa el cumplimiento terapéu-
tico hasta 20%.23 En suma, ambos trastornos son
complejos y sus mecanismos biológicos afectan al
cerebro y a su funcionamiento; son crónicos y reci-
divantes y como a menudo coinciden con otros tras-
tornos físicos y mentales, su tratamiento, evalua-
ción e investigación deben adoptar un enfoque
integrado.25 La reducción de la morbilidad del TCS



Rev Mex Neuroci 2007; 8(1)70

y de otros trastornos relacionados debe apoyarse
en políticas y programas basados en datos científi-
cos resultantes de la investigación y de su aplica-
ción para alcanzar la premisa humanista: El arte, la
ciencia y la técnica del hombre, al servicio del hom-
bre.
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