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Relación entre la
Depresión y las Adicciones

Papel de bupropión

La depresión puede preceder al desarrollo de una adicción, actuar como factor de riesgo y motivar el consumo de sustancias 
como forma de automedicación para aliviar el malestar emocional.1 De manera inversa, el consumo crónico y excesivo de 
sustancias puede inducir síntomas depresivos. Además, se ha documentado que la persistencia de síntomas depresivos 
residuales tras el tratamiento de una adicción incrementa el riesgo de recaída.2

Las adicciones (como a la nicotina, cocaína, heroína, anfetaminas, alcohol u opiáceos) y la depresión comparten una disfunción en 
los circuitos dopaminérgicos mesolímbicos, relacionados con la motivación y el control de impulsos.3 

Asimismo, la depresión puede modular la gravedad de la adicción, como se ha observado en los casos de trastornos por abuso 
de sustancias y en los síntomas de inatención o hiperactividad, donde la depresión actúa como mediador y la autoeficacia puede 
atenuar dicho efecto.4

En adicciones comportamentales, como la adicción a internet o a redes sociales, la relación con la depresión también es 
bidireccional: la depresión incrementa el riesgo de desarrollar conductas adictivas y estas, a su vez, aumentan la probabilidad 
de depresión a través de factores como la pérdida de control y la vergüenza.1,5,6

Bupropión ha demostrado eficacia en el tratamiento de diversas adicciones, entre ellas el tabaquismo y las adicciones del 
comportamiento, como las relacionadas con el uso en el tratamiento del IGD (Trastorno por juego en Internet).7,8

La fisiopatología compartida entre la desregulación dopaminérgica y el mecanismo de acción de bupropión, que regula la 
liberación de dopamina, explican que este fármaco sea el único tratamiento farmacológico con eficacia demostrada en el manejo 
del tabaquismo, los trastornos depresivos, los síntomas de ansiedad y el TDAH.8,9

Bupropión actúa sobre las vías que regulan la motivación, satisfacción, recompensa y comportamiento asociados a las adicciones, 
por lo que es eficaz para proporcionar tanto un efecto anti-ansiedad, como anti-abstinencia. Su acción como inhibidor de la 
recaptura de dopamina (transportador de dopamina [DAT]) y norepinefrina (transportador de norepinefrina [NET]) aumenta los 
niveles de estos neurotransmisores en la hendidura sináptica (Figura 1). Al elevar la dopamina en el núcleo accumbens, modula 
los circuitos de recompensa y dependencia. Además, inhibe los receptores nicotínicos neuronales de acetilcolina.8



Conclusiones

Figura 1. Mecanismo de acción de bupropión.

DAT, transportador de dopamina; NET, transportador de norepinefrina.           Modificado de: Clark A, et al. 2023 [8].
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La depresión y las adicciones mantienen una relación compleja y bidireccional, sustentada en mecanismos biológicos, 
psicológicos y sociales compartidos. Esto subraya la necesidad de una evaluación y abordaje clínico integral que contemple 
ambos trastornos de forma simultánea.

Bupropión representa una estrategia farmacológica racional en pacientes con depresión y adicciones, al modular los 
circuitos dopaminérgicos implicados en la motivación y recompensa. Su eficacia antidepresiva, utilidad en la abstinencia 
y perfil de seguridad lo posicionan como una opción terapéutica de elección en el abordaje integral de estos pacientes. 

El uso de bupropión ofrece ventajas clínicas 
adicionales:9,10

• Es fácil de usar.
• Puede ayudar al control del peso.
• Disminuye los síntomas de depresión asociados 

a la abstinencia.
• Presenta un perfil de seguridad favorable, 

se puede administrar incluso en pacientes 
con enfermedad cardiovascular estable.

Las guías de práctica clínica recomiendan considerar
bupropión en pacientes con trastornos por
uso de sustancias que presentan comorbilidad
con depresión y/o consumo de tabaco, debido
a su eficacia dual en ambos trastornos.11
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Dosis inicial: 150 mg una vez al día. 

Dosis máxima: 300 mg al día, administrados 
como 150 mg dos veces al día.

Nota: Iniciar tratamiento mientras fuma y fijar fecha para 
dejar de fumar dentro de las primeras 2 semanas.
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