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 1.  Prólogo 

La farmacia comunitaria suele actuar como enlace entre la atención primaria y la sociedad. 
Es un punto de encuentro donde los pacientes no tienen que pedir cita para acceder a un 
profesional sanitario y donde reciben atención de muy diversa índole.

Esa accesibilidad puede hacer que los pacientes con trastornos mentales perciban al farma-
céutico comunitario como un profesional sanitario más cercano, al que consultan con más 
confianza y frecuencia. A su vez, en conversaciones rutinarias, el farmacéutico puede de-
tectar determinados síntomas que le pueden llevar a sospechar un trastorno mental y ha de 
actuar correctamente.

El farmacéutico deberá ser capaz de diferenciar si se enfrenta a un síntoma menor que 
puede tratar él mismo en la farmacia comunitaria, con medicamentos de no prescripción, o 
si está delante de un trastorno mental, como puede ser el trastorno depresivo mayor que 
nos ocupa, y tendrá que derivar al médico.

Sin embargo, esa derivación no puede ser entendida como una simple transferencia de 
responsabilidad asistencial, haciendo viajar al paciente de un establecimiento sanitario a 
otro y olvidándonos de qué más se debe hacer. Existe acuerdo en la comunidad científica 
en que la mejora en la detección, el tratamiento y los resultados clínicos de las patologías 
mentales, entre ellas el trastorno depresivo mayor, requieren de nuevos modelos asisten-
ciales en los que la atención primaria y la farmacia comunitaria estén totalmente integradas. 

Se debe entender la colaboración médico-farmacéutico como un espectro amplio de ac-
tuación, en el que las acciones de ambos estén integradas con el fin de mejorar la atención 
del paciente. Se deben definir claramente en qué áreas podemos actuar conjuntamente y 
hasta dónde ha de llegar cada uno. La atención compartida dotará al sistema sanitario de 
agilidad, eficiencia y flexibilidad. Todo ello, sin olvidar que, al poner al paciente en el centro 
del sistema, como diana principal de nuestras actuaciones conjuntas, la atención comparti-
da conseguirá que los pacientes tengan una mayor satisfacción con el servicio que han re-
cibido.

En el abordaje del trastorno depresivo mayor, no se pueden olvidar las comorbilidades, de 
muy distinta índole y las alteraciones cognitivas que son tan frecuentes en estos pacientes. 
Se ha intentado recoger todos estos aspectos desde la perspectiva de una perfecta aten-
ción compartida en esta guía. El objetivo es, siempre, que nuestros pacientes estén mejor, 
más sanos. Esperamos que esta guía le ayude a conseguirlo. 
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 2.  Factores de riesgo para la depresión

2.1. Factores genéticos

La depresión es considerada una patología heredable en un porcentaje de aproximada-
mente 40-50 %. En distintos estudios se ha llegado a la conclusión de que los descendien-
tes con un pariente de primer grado con un trastorno afectivo tienen una probabilidad dos 
veces superior de desarrollar la enfermedad respecto a la población general y el riesgo au-
menta hasta cuatro veces si tienen dos parientes con este trastorno1.

El estudio sobre factores genéticos ha podido establecer que hay varios genes que se en-
cuentran en relación con el trastorno. El polimorfismo del gen que codifica el transportador 
de la serotonina y la disminución en el transporte de dicho neurotransmisor, se encontra-
rían como factores predisponentes2.

2.2. Factores biológicos: factores neuroquímicos 
o neurotransmisores (figura 1) 

ESTRÉS Glutamato

VÍAS DE TRANSDUCCIÓN DE LA SEÑAL

Hipotálamo

Hipófisis

Corteza suprarrenal

Liberación
de CRF

Receptores
de NMDA

Respuesta negativa
de transcripción

génica

Respuesta beneficiosa
de transcripción

génica

NA

Receptores
α1A

5-HT

Receptores
5HT1A

BDNF

Receptores
TrkB

Apoptosis neuronal

SÍNTOMAS DEPRESIVOS

Neurogénesis

Liberación
de ACTH

Liberación
de cortisol

Figura 1. Diagrama de mecanismos considerados implicados en la fisiopatología de la depresión3.

Hipocampo corteza 
prefrontal
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 ✸ Serotonina: neurotransmisor sintetizado en neuronas del sistema nervioso central 
(SNC). Tiene un rol importante en regular el deseo sexual, el apetito, la apreciación del 
dolor, el ciclo de sueño-vigilia, la modulación de la ansiedad y la agresividad. Actúa a 
diferentes niveles, donde se debe destacar3: 

• Corteza orbitofrontal: la inhibición de la serotonina produce síntomas depresi-
vos y de indecisión.

• Córtex cingulado anterior: involucrado en la motivación, expresión de las emo-
ciones, memoria.

• Hipotálamo: regulador de las funciones del sistema neurovegetativo como el 
hambre y estados de ánimo. 

• Amígdala: encargada de regular las emociones, pudiendo producir sensación de 
tristeza e ideas suicidas.

 ✸ Dopamina: este neurotransmisor implicado en la depresión se origina en el locus cerú-
leo, el núcleo del encéfalo, en el tallo cerebral. Participa en la regulación de la actividad 
motora, la emotividad y afectividad, también interviene en el aprendizaje y la memoria, 
la atención y en la regulación de la vigilia y el sueño. Las neuronas del locus cerúleo 
envían sus axones a las estructuras límbicas donde sus principales funciones son3: 

• En la corteza frontal: coordinación eficaz de los movimientos. La falta de dopa-
mina puede producir la ralentización de los movimientos e incluso dificulta que 
lleguen a ser ejecutados si son más o menos complejos. 

• En el hipocampo: la dopamina actúa sobre la memoria y el aprendizaje, sinteti-
zándose cuando se aprenden conceptos para así permitirnos retener informa-
ción y crear nuevos recuerdos. 

• En la hipófisis anterior: la dopamina actúa inhibiendo la síntesis de prolactina.

La ausencia de dopamina causa apatía y anhedonia, síntomas característicos de algunos 
tipos de depresión.

 ✸ Factor neurotrófico derivado del cerebro (BDNF): es una proteína que actúa como factor 
de crecimiento de la familia de las neurotrofinas. Se encarga de regular la síntesis de nue-
vas neuronas (neurogénesis) a través de su maduración ya que proceden de células ma-
dre que podemos encontrar en el hipocampo. Además, regula el correcto funcionamien-
to de las neuronas, así como protege la integridad estructural, impidiendo su muerte 
prematura. Esto ayuda a mantener las funciones cognitivas sanas, relacionándose con la 
memoria a largo plazo, con la capacidad de aprendizaje y con otros procesos cognitivos; 
por el contrario, con el estrés y la depresión se disminuyen los niveles de BDNF4.

 ✸ Glutamato: es el principal neurotransmisor excitatorio del SNC y, a niveles fisiológicos, 
es esencial para el desarrollo y el crecimiento dendrítico neuronal, regulando la neuro-
plasticidad, el aprendizaje y la memoria. Sin embargo, en exceso el glutamato es tóxico 
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para las neuronas, produciendo la retracción dendrítica y la pérdida de sinapsis. La 
activación del receptor por el glutamato y la generación del potencial de acción desen-
cadenan una cascada de posibles efectos de tipo antidepresivo como el aumento de la 
expresión del factor neurotrófico derivado del cerebro5.

2.3. Factores de riesgo ambientales y sociales

La depresión es un proceso complejo resultado de la combinación de múltiples factores 
genéticos y ambientales. Además de los factores de riesgo genéticos y biológicos, se han de 
considerar los factores ambientales y sociales6. 

 ✸ Factores de riesgo ambientales:

• Perinatales: lactancia artificial7. 
• Estresantes: fallecimiento de un familiar cercano, abuso o maltrato, víctima o 

autor de acoso escolar, fracaso académico, profesional o deportivo7.
• Acontecimientos vitales negativos: quienes han pasado por circunstancias vita-

les adversas (eventos traumáticos, desempleo, luto) tienen un mayor riesgo de 
depresión; es especialmente relevante si implica la pérdida de una relación in-
terpersonal importante. Los traumas y los acontecimientos vitales adversos du-
rante las primeras etapas de la infancia se asocian con un mayor riesgo y grave-
dad de la depresión en la edad adulta, especialmente los episodios por pérdida 
de los padres por muerte o por separación. También los problemas en el núcleo 
familiar (relaciones de rechazo, de abuso, de dependencia) predisponen a una 
mayor probabilidad de sufrir depresión. En la depresión, los factores estresantes 
influyen tanto en el inicio de los síntomas depresivos como en el empeora-
miento de dichos síntomas, a diferencia de la ansiedad en la que los factores 
estresantes influyen solamente en el inicio6. 

• Tipo de respuesta al estrés: algunos tipos de afrontamiento son factores de 
riesgo cuando, ante un problema que provoca estrés, se actúa sin reconocer el 
origen o no se trata de reconocerlo. A continuación, se explican algunos de ellos:  
afrontamiento evitativo (cuando se trata de evitar la emoción negativa); rumiación 
negativa (cuando se focaliza en el malestar experimentado y se asocia con una va-
loración negativa de sí mismo, “¿qué he hecho para merecer esto?” ); resignación 
(cuando no se intenta solucionar el problema); retraimiento social (cuando no se 
acude a los amigos o la familia); sacar conclusiones negativas (sobre uno mismo, 
sobre su entorno o su futuro); hiperreactividad emocional (cuando se presenta una 
gran sensibilidad frente a las críticas o a las actitudes de los demás). Por el contrario, 
constituye un factor protector el afrontamiento enfocado en el problema, cuando 
la persona reconoce el origen del problema y trata de resolverlo6.

• Factores familiares: conflictos familiares importantes, falta de cohesión fami-
liar, escaso apego, carencia de comunicación, padres excesivamente críticos, 
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fríos u hostiles; padres negligentes que no cubren las necesidades básicas de sus 
hijos, padres con depresión u otros trastornos psiquiátricos, como consumo de 
sustancias7.

• Relaciones con iguales: los problemas con los iguales son un factor de riesgo 
crucial, especialmente en adolescentes. Las dificultades sociales pueden favo-
recer que surja un trastorno depresivo; además, una vez establecido, el trastor-
no depresivo empeora las relaciones sociales2.

• Nivel educativo: nivel de educación bajo, fracaso académico2.

 ✸ Factores de riesgo sociales: estatus socioeconómico bajo, pobreza, marginación social, 
pertenencia a una minoría social o el alejamiento del país de origen a causa de conflic-
tos o una guerra. Son múltiples los factores; a continuación, se analizan algunos de ellos.

• Nivel económico: las tasas de depresión aumentan con una posición socioeco-
nómica baja. En estudios recientes se ha observado un mayor riesgo de depre-
sión en la vida adulta si este factor socioeconómico está presente durante la 
niñez6.

• Grupo étnico y cultural: existe una tasa ligeramente mayor entre los miembros 
de minorías raciales7. 

• Estado civil: vivir solo8.

En la tabla 1 se pueden observar los factores de riesgo ambientales según la edad.

Es muy importante destacar que entre los factores ambientales algunos van a tener un 
mayor impacto. El grupo de expertos del Programa de Actividades Preventivas y Promo-
ción de la Salud determinó varios factores de vulnerabilidad para el desarrollo de depre-
sión6. 

A continuación, se indican los factores de vulnerabilidad6: 

 ✸ Pérdida de un progenitor antes de los 17 años (especialmente la pérdida de la madre 
antes de los 11 años, en el caso de las mujeres).

 ✸ Relación conyugal pobre.
 ✸ Pérdida de empleo.
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Tabla 1. Factores de riesgo ambientales y sociales según la edad (5-11 niños; 12-18 adolescentes; 
19-65 adultos y >65 mayores). 

Factores de riesgo Familiares Sociales

Niños (5-11 años)
Adolescentes 
(12-18 años)

• Acontecimientos vitales estresantes 
(pérdidas u otros acontecimientos 
traumáticos).

• Trastorno psíquico en los padres 
(especialmente depresión, trastorno 
por uso o abuso de alcohol u otras 
sustancias).

• Conflicto en las relaciones familiares 
(separación, divorcio, conflictos 
conyugales, conflictos en la relación 
paterno-filiar).

• Estilo educativo negativo (escasa 
afectividad o rechazo).

• Maltrato / Abuso (físico, emocional o 
sexual).

• Problemas escolares (mala 
adaptación o fracaso académico).

• Acoso (bullying).
• Dificultades en las relaciones con 

iguales (ausencia de amistades, 
conflictos interpersonales).

• Sentirse rechazado por su 
orientación sexual.

• Otras circunstancias sociales 
adversas (sin hogar, pobreza, 
institucionalizados, en centros de 
acogida, refugiados, emigración, 
marginación).

Adultos 
(19-65 años)

• Acontecimientos vitales estresantes 
(pérdidas de hijos o familia u otros 
acontecimientos traumáticos).

• Trastorno psíquico en los padres 
(especialmente depresión, trastorno 
por uso o abuso de alcohol u otras 
sustancias).

• Conflicto en las relaciones familiares 
(separación, divorcio, conflictos entre 
los cónyuges)

• Maltrato / Abuso (físico, emocional o 
sexual).

• Vivir solo.

• Problemas de vivienda (no poder 
independizarse, vivir en 
hacinamiento).

• Problemas económicos (escasos 
ingresos económicos, pobreza, 
marginación).

• Problemas laborales (pérdida de 
empleo, mala adaptación).

• Dificultades en las relaciones 
(ausencia de amistades, conflictos).

• Situaciones  estresantes: 
económica/laboral (desempleo, 
deudas,  gastos excesivos); política 
(incertidumbre política, degradación 
social); sanitaria (pandemia, 
desabastecimiento de 
medicamentos, falta de recursos 
sociosanitarios básicos). 

Mayores (>65 años) • Acontecimientos vitales estresantes 
(pérdidas de hijos, conyuge).

• Conflicto en las relaciones familiares 
(divorcio, conflictos entre los 
cónyuges, conflicto con los hijos).

•  Vivir solo (viudedad, divorcio).
• Maltrato físico.

• Aislamiento social (sentimiento de 
soledad).

• Problemas económicos (cambios 
económicos, insuficientes ingresos).

• Pérdida de roles sociales 
(inadaptación a la  jubilación, etc.).

• Pérdida de funcionalidad 
(sentimiento de minusvalía).

• Otras circunstancias sociales 
adversas (institucionalizados, 
pandemia, desabastecimiento de 
medicamentos, falta de recursos 
sociosanitarios básicos).

Elaboración propia, adaptada de varias fuentes2, 8.



Abordaje conjunto médico-farmacéutico del paciente con trastorno depresivo
Guía de actuación 

11

Punto de vista del farmacéutico

El farmacéutico comunitario, como profesional cercano y accesible a la población, debe 
conocer qué personas tienen mayor riesgo de presentar depresión, así como, los síntomas 
que constituyen las primeras señales de alarma; esto permitirá reducir el tiempo de diag-
nóstico. La actuación del farmacéutico comunitario en colaboración con el médico de aten-
ción primaria es clave, dado que el diagnóstico y tratamiento tempranos en la depresión 
son esenciales para lograr una pronta remisión y recuperación del paciente con depresión. 
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 3.  La depresión y la ansiedad como síntoma 
menor

3.1. Trastorno depresivo menor y trastorno depresivo mayor (TDM)

La gravedad del trastorno se determina por la gravedad de los síntomas, así como por el 
deterioro funcional de la persona.
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En la tabla 2 se exponen las diferencias entre los criterios diagnósticos de un episodio de-
presivo menor y uno mayor; además se explican los síntomas que están presentes en di-
chos trastornos. 

Tabla 2. Características y diferencias entre Episodio depresivo menor y Trastorno depresivo mayor. 

Episodio depresivo menor Trastorno depresivo mayor (TDM)

El periodo para considerarlo episodio depresivo son 
un mínimo de dos semanas. 

El periodo para considerarlo episodio depresivo son 
un mínimo de dos semanas y además uno de los 
síntomas debe ser el estado de ánimo depresivo o 
pérdida de interés o placer.

 Síntomas que deben estar presentes

Pérdida de confianza y de la estima de sí mismo y 
sentimientos de inferioridad.
Reproches hacia sí mismo desproporcionados y 
sentimientos de culpa excesiva e inadecuada.

Sentimientos de inutilidad o de culpa excesiva o 
inapropiada.

Pensamientos recurrentes de muerte o suicidio o 
cualquier conducta suicida.

Intento de suicidio o un plan específico para 
suicidarse.

Quejas o disminución de la capacidad de 
concentrarse y pensar.

Marcada disminución del interés o placer en todas 
o casi todas las actividades la mayor parte del día.
Capacidad disminuida para pensar o concentrarse, 
o indecisión.

Cambio de actividad psicomotriz, con agitación o 
inhibición.

Agitación o retardo psicomotor observado por 
otros (no informado por el mismo paciente).

Alteraciones del sueño de cualquier tipo. Insomnio (a menudo insomnio de mantenimiento 
del sueño) o hipersomnia.

Cambios del apetito. Aumento o pérdida significativa (>5 %) de peso, o 
disminución o aumento del apetito.

Los síntomas causan malestar clínicamente 
significativo o deterioro en lo social, laboral u otras 
áreas importantes del funcionamiento.

Modificada de la fuente1.

3.2. Abordaje de la depresión

La depresión afecta el sistema de pensamiento del paciente, alterando los procesos cogni-
tivos y/o distorsionándolos en mayor o menor medida. Las depresiones leves son tratadas 
con psicoterapia, mientras que las depresiones moderadas y graves sin síntomas psicóticos 
necesitan de antidepresivos y psicoterapia en forma conjunta para poder revertir por com-
pleto el trastorno depresivo.
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3.3. Detección de síntomas menores

Las continuas preocupaciones, el ritmo de vida actual y el reducido tiempo para descansar 
y sanar la mente, hacen que cada vez sean más los pacientes que consultan en la farmacia 
comunitaria sobre problemas de salud relacionados con el estrés / ansiedad y el estado 
anímico bajo / depresión. El farmacéutico comunitario debe conocer los síntomas que cons-
tituyen las primeras señales de alarma de la depresión y la ansiedad. 

La ansiedad se caracteriza por la presencia de preocupación, miedo o temor excesivo, ten-
sión o activación que provoca malestar físico o deterioro en lo social, laboral u otras áreas 
del funcionamiento. La ansiedad se asocia con falta de concentración, fatiga intelectual, 
fatiga sexual, irritabilidad, tensión muscular, nerviosismo, insomnio, etc. Es muy variable la 
forma de presentación de un trastorno de ansiedad: el paciente puede consultar por in-
somnio, tristeza, por dolor (cefalea), o por un síntoma funcional (dispepsia)1,2.

Deja de ser un cuadro leve y se trata de un trastorno de ansiedad generalizado cuando 
existe ansiedad y preocupación excesiva la mayor parte del tiempo, o cuando la ansiedad o 
preocupación se asocian con 3 o más de los siguientes síntomas1,2: 

 ✸ Inquietud o sensación de estar atrapado o con los nervios de punta.
 ✸ Irritabilidad.
 ✸ Facilidad para fatigarse.
 ✸ Tensión muscular.
 ✸ Dificultad para concentrarse o quedarse con la mente en blanco.
 ✸ Problemas de sueño (dificultad para conciliar el sueño o para continuar durmiendo, o 

sueño intranquilo e insatisfactorio).
 ✸ La ansiedad, la preocupación o los síntomas físicos causan malestar clínicamente signi-

ficativo o deterioro en lo laboral, social, u otras áreas importantes del funcionamiento.

Estas señales nos avisan de que algo no va bien. Identificar estas señales desde la farmacia 
es clave para intervenir de una manera temprana. Por ello, el farmacéutico comunitario ha 
de indagar ante un posible trastorno de ansiedad1,3. 

La depresión se presenta como un conjunto de síntomas de predominio afectivo (apatía, 
anhedonia, tristeza patológica, desesperanza, irritabilidad, decaimiento, sensación subjetiva 
de malestar e impotencia frente a las exigencias de la vida) y también están presentes sínto-
mas de tipo cognitivo, volitivo y somático4. En depresiones leves, los síntomas no son lo sufi-
cientemente intensos como para impedir realizar la mayoría de las actividades a la persona4.

Algunas veces, el paciente deprimido manifiesta abiertamente su estado de ánimo e inclu-
so puede relacionarlo espontáneamente con acontecimientos vitales desfavorables; sin 
embargo, en muchas otras ocasiones la depresión aparece enmascarada con quejas pura-
mente somáticas y ni siquiera el paciente es consciente de su ánimo deprimido1. 
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Debe pensarse que no se trata de un estado anímico bajo, sino de una depresión, cuando existe 
ánimo deprimido o pérdida de interés o de placer que implica una afectación en la funcionalidad 
de la persona y altera de manera significativa la calidad de vida tanto en el área personal, laboral 
como social. La presencia de alguno de los siguientes síntomas son señales de alerta5: 

 ✸ Presentar nerviosismo o irritabilidad de forma constante. 
 ✸ Presentar cambios de personalidad o comportarse de maneras distinta a la forma de ser.
 ✸ Tener pensamientos negativos u obsesión por detalles sin importancia. 
 ✸ Tener una actitud excesivamente crítica. 
 ✸ Comer mucho o muy poco, de repente. 
 ✸ Ser incapaz de concentrarse en cualquier tarea. 
 ✸ Mostrar indiferencia, desinterés y desgana a menudo. 
 ✸ Dejar de hacer cosas con las que antes disfrutaba. 
 ✸ Dejar de relacionarse con los demás y encerrarse en uno mismo. 
 ✸ Dejar de lado el cuidado personal o aumentar el consumo de alcohol, drogas, etc.

Estas señales nos avisan de que algo no va bien. Identificar estas señales desde la farmacia 
es clave para intervenir de una manera temprana. 

La distimia (trastorno depresivo persistente) es un trastorno depresivo leve pero duradero, 
de más de 2 años. Se deberá sospechar de distimia cuando el paciente comente que lleva 
mucho tiempo que se siente deprimido la mayor parte del día, y refiere que le sucede casi 
todos los días. Identificar estas señales desde la farmacia es clave para intervenir. 

En la tabla 3 se recogen las preguntas de screening para depresión y distimia. Si el paciente 
responde afirmativamente, habrá que derivarlo al médico de atención primaria para una 
correcta valoración.

Tabla 3. Preguntas de screening. 

 Preguntas de screening Test de cribado

Ansiedad “Durante el pasado mes, ¿ha estado la mayor 
parte del tiempo molesto por un sentimiento 
de preocupación, tensión o ansiedad?”1,3

Pregunta de screening para trastorno de 
ansiedad generalizada, adaptado del Anxiety 
Screening Questionnaire (ASQ-15). Validado.

Depresión “Durante el pasado mes, ¿te has sentido 
desanimado, deprimido o desesperanzado?”
y “durante el pasado mes ¿has sentido poco 
interés o has disfrutado poco haciendo las 
cosas?”1,6

Las preguntas corresponden con los dos 
ítems referidos al estado de ánimo y 
anhedonia del Patient Health 
Questionnaire-2 PHQ-2 validado.
En esta versión la respuesta es dicotómica 
(Sí/No) y tiene un punto de corte de 1.

Distimia “Desde hace más de 2 años, con más días 
presente que ausente ¿te has sentido 
desanimado, deprimido o desesperanzado la 
mayor parte del día?”
 

La pregunta hace referencia a la duración y 
a los síntomas característicos de una 
depresión persistente.
No existe cuestionario validado.
En la práctica diaria permitiría sospechar de 
este trastorno para ser derivado al médico 
ante una respuesta afirmativa.

Fuente: elaboración propia y adaptado de fuentes1-6.
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3.4. Abordaje de los síntomas menores en farmacia comunitaria

Cada vez son más los pacientes que consultan en la farmacia comunitaria sobre problemas 
de salud relacionados con el estrés y el estado anímico bajo, aunque no siempre se trata de 
síntomas menores, y en ocasiones puede tratarse de trastornos de ansiedad o depresión. 
Cuando el farmacéutico comunitario tenga sospecha de sintomatología compatible con 
enfermedad mental, debe valorar la necesidad de derivar a un paciente al médico de Aten-
ción Primaria. Para facilitar la actuación del farmacéutico se muestran los criterios de deri-
vación en ansiedad y depresión en las tablas 4 y 5.

Tabla 4. Criterios de derivación al médico en ansiedad.

Edad • < 12 años

Síntomas

• Sensación de pánico, respiración rápida o latidos cardíacos 
acelerados.

• Incapacidad para realizar la mayoría de las actividades habituales. 
• Existencia de miedos que no puede controlar o recuerdos de un 

acontecimiento traumático.
• Fiebre, pérdida de peso brusca, aparición de ganglios, infecciones 

de repetición. 

Duración de los síntomas • Sintomatología persistente durante más de 15 días.

Enfermedad y/o medicamentos 
• Patología cardiovascular previa o factores de riesgo cardiovascular.
• Tratamiento psiquiátrico (antidepresivos, ansiolíticos, 

neurolépticos).

Situaciones específicas

• Embarazo.
• Lactancia.
• Personas mayores por riesgo de malnutrición.
• Veganos estrictos.

Fuente: elaboración propia y adaptado de fuente3.
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Tabla 5. Criterios de derivación al médico en depresión.

Edad
• < 18 años
• > 75 años con patología asociada

Síntomas

Estado de ánimo deprimido y/o una pérdida de interés en casi todas las 
actividades que previamente consideraba placenteras casi todos los días, 
durante al menos 2 semanas, acompañados por cinco o más de los 
síntomas siguientes:
• Se siente deprimido.
• Sentimiento de inutilidad o culpa todos los días.
• Anhedonia todos los días.
• Fatiga o pérdida de energía.
• Disminución de concentración o toma de decisiones.
• Insomnio o hipersomnia.
• Agitación o retraso psicomotor.
• Pérdida o aumento de peso (10 %) y/o apetito.
• Pensamiento recurrente de muerte, ideación suicida o conducta 

autolítica.

Duración de los síntomas • Sintomatología persistente durante más de 15 días.

Enfermedad y/o 
medicamentos 

• Antecedentes de depresión con tratamientos anteriores.
• Patología psiquiátrica diagnosticada o subyacente.
• Patología cardiaca.
• Hipotiroidismo, diabetes, hiperprolactinemia, Parkinson y demencias.
• Medicamentos ansiolíticos.
• Medicamentos que producen somnolencia o si existe interacción entre 

medicamentos que puedan producir somnolencia.
• Medicamentos susceptibles de producir interacciones o contraindicados.

Situaciones específicas
• Embarazo.
• Lactancia.

Fuente: elaboración propia y adaptado de fuente3.

Si el paciente no es susceptible de derivación y presenta un cuadro leve, el farmacéutico 
comunitario podría ofrecer algún tratamiento sin receta médica, como los medicamentos 
fitoterápicos. Además puede recomendar psicoterapia y debe aconsejar hábitos de vida 
saludables en cuanto a práctica ejercicio físico de forma regular, control del estrés, mante-
ner una buena higiene de sueño, realizar una adecuada alimentación, evitar estimulantes 
(café, té, refrescos estimulantes…) y no consumir sustancias de abuso y mantener las rela-
ciones sociales y las actividades grupales.
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3.5. Tratamientos de no prescripción

3.5.1. Tratamiento de no prescripción en estrés mental

Como parte del tratamiento no farmacológico el farmacéutico puede indicar plantas se-
dantes, plantas adaptógenas, aromaterapia y otras sustancias activas que se recogen en la 
tabla 6.

Tabla 6. Tratamiento de no prescripción en estrés mental.

 Tratamiento de no prescripción en estrés mental

Tratamiento Efecto Evidencia

Plantas sedantes: 
plantas de uso 
tradicional autorizadas 
por la Agencia Europea 
del Medicamento 
(EMA). En esta tabla se 
recogen aquellas 
plantas que han 
demostrado evidencia 
por ensayos clínicos9, 
aunque existen otras 
plantas sedantes que no 
han demostrado su 
efectividad con ensayos 
clínicos. 

Valeriana Sedante, 
espasmolítico, 
inductor del sueño 
y miorrelajante.

Presenta evidencia. Los estudios 
clínicos apoyan su uso para el alivio 
de trastornos leves de tensión 
nerviosa y del sueño. Los 
resultados mostraron mejoras en 
el tiempo que se tarda en quedarse 
dormido y en la calidad del sueño. 
Además, la evidencia se 
fundamenta en su uso tradicional, 
la eficacia se ha demostrado con 
su uso y hay datos que 
demuestran que llevan 
utilizándose así de manera segura. 
La EMA autoriza su uso en 
insomnio, estrés, nerviosismo y 
ansiedad.

Pasiflora Sedante, inductor 
del sueño.

Presenta evidencia, La EMA tuvo 
en cuenta los ensayos clínicos, 
aunque presentan limitaciones por 
su reducido número de 
participantes y diseño, la evidencia 
se fundamenta en la experiencia 
adquirida por su utilización a lo 
largo del tiempo. 
La EMA autoriza su uso para aliviar 
los síntomas leves de estrés 
mental y para ayudar a dormir.

Espino blanco Sedante nervioso y 
cardíaco. Se utiliza 
en caso de 
insomnio, estrés y 
nerviosismo 
asociado a 
palpitaciones y 
taquicardias.

Presenta evidencia. Basándose en 
la experiencia adquirida por su 
utilización a lo largo del tiempo, los 
estudios se han centrado en su 
potencial beneficio para la salud 
cardiovascular. 
La EMA autoriza su uso para el 
alivio de síntomas cardiacos 
relacionados con el nerviosismo, 
síntomas leves de tensión nerviosa 
y para ayudar a conciliar el sueño.
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 Tratamiento de no prescripción en estrés mental

Tratamiento Efecto Evidencia

Melisa Calmante, 
ansiolítico y acción 
sedativa. Indicada 
en alteraciones del 
sueño y en la 
atenuación de los 
síntomas de 
desórdenes 
nerviosos.

Se han realizado algunos estudios 
clínicos, para valorar sus efectos en 
los síntomas de la ansiedad leve a 
moderada y en los trastornos del 
sueño. Aunque se observó una 
posible mejoría de los síntomas, el 
estudio presenta limitaciones. Para 
la EMA la evidencia se fundamenta 
en la experiencia adquirida por su 
utilización a lo largo del tiempo. 
La EMA recomienda su uso para 
aliviar los síntomas de estrés 
mental y para facilitar el sueño10,11.

Amapola de 
California

Ansiolítico y acción 
sedativa. Indicada 
en alteraciones del 
sueño.

Presenta evidencia basada en la 
experiencia adquirida por su 
utilización a lo largo del tiempo. La 
EMA también tuvo en cuenta 
algunos estudios clínicos 
disponibles, incluyendo un estudio 
en pacientes con trastornos del 
sueño que sugiere un efecto 
positivo. 
La EMA autoriza su uso para aliviar 
los síntomas leves de estrés 
mental y para ayudar a dormir.

Lavanda El principal 
constituyente es el 
aceite esencial. 
Ansiolítico y acción 
sedativa. indicada 
en alteraciones del 
sueño.

Presenta evidencia basada en la 
experiencia adquirida por su 
utilización a lo largo del tiempo. La 
EMA también consideró los 
estudios realizados con aceite 
esencial de lavanda en pacientes 
con diferentes afecciones, como 
ansiedad y trastornos del sueño. 
Aunque se observó un posible 
efecto de este aceite esencial 
sobre la ansiedad, el estrés y el 
insomnio, el estudio tiene 
limitaciones por su reducido 
número de participantes.
La EMA autoriza su uso para alivio 
de los síntomas leves de estrés 
mental y para ayudar a dormir12.

Plantas adaptógenas:
se emplean en casos de 
fatiga física y/o mental, 
disminución del 
rendimiento y de la 
concentración y 
ansiedad13.

Rhodiola Se utiliza para 
estimular el sistema 
nervioso, mejorar 
los resultados en el 
trabajo y disminuir 
el cansancio, así 
como para 
aumentar la 
capacidad 
intelectual.

En estudios clínicos se ha descrito 
su potencial efecto antidepresivo. 
Tiene evidencia para la prevención 
y el tratamiento de los principales 
síntomas de estrés 13,14-18.

Tratamiento de no prescripción en estrés mental (continuación)
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 Tratamiento de no prescripción en estrés mental

Tratamiento Efecto Evidencia

Esquisandra Se recomienda 
para prevenir los 
efectos negativos 
del estrés y para 
incrementar la 
capacidad física e 
intelectual.

Su actividad ha sido investigada en 
estudios que han confirmado los 
efectos adaptógenos 13,19, 20.

Withania 
(Ashwagandha)

Contiene 
triptófano. Es una 
planta relajante, 
tranquilizante, y 
adaptógena.

Indicada en el tratamiento del 
estrés y como complemento en el 
tratamiento de la ansiedad 11,13, 22.

Otras sustancias activas Grifonia Las semillas 
contienen 
5-hidroxitriptófano 
(5-HTP) precursor 
de la serotonina. 
Indicada en el 
tratamiento de las 
alteraciones del 
sueño, ansiedad y 
depresión. Existe 
riesgo de síndrome 
serotoninérgico.

Faltan estudios que avalen su 
uso23.

Melatonina Es una molécula 
decisiva del sistema 
circadiano, 
desempeñando un 
papel sincronizador 
de numerosas 
funciones rítmicas 
con los cambios 
cíclicos 
ambientales.

Presenta evidencia. Actúa como 
agente reductor de las respuestas 
al estrés y como inductor del 
sueño24-26.

Magnesio y 
vitamina B6

Con efecto sobre la 
disminución del 
cansancio, en 
concreto sobre el 
síndrome de fatiga 
crónica.

Existen estudios en los que se 
describe cómo la suplementación 
de magnesio durante 4 semanas a 
atletas permitió disminuir la tasa 
de cortisol y prevenir la alteración 
del metabolismo energético en los 
mismos27.

Aromaterapia
Los aceites esenciales 
son mezclas complejas 
de componentes 
químicos cuyas 
actividades dependen 
de los principios activos 
presentes.

Aceites 
esenciales de 
bergamota, 
canela, lavanda, 
naranja dulce, 
manzanilla, 
romero, etc.

Tienen efectos 
relajantes y 
ansiolíticos.

Dos estudios han revisado los 
ensayos clínicos sobre los efectos 
ansiolíticos de los aceites 
esenciales28 y los mecanismos de 
acción de los aceites esenciales 
sobre el sistema nervioso central29. 
Su uso es cada vez más popular, 
presentan un alto nivel de 
seguridad y buena tolerabilidad, 
pero, a veces carecen de la eficacia 
deseada.

Fuente: elaboración propia a partir de varias fuentes9-29.

Tratamiento de no prescripción en estrés mental (continuación)
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3.5.2. Tratamiento de no prescripción en estado anímico bajo

Como parte del tratamiento no farmacológico el farmacéutico puede indicar los tratamien-
tos que se recogen en la tabla 7.

Tabla 7. Tratamiento de no prescripción en estado anímico bajo.

Tratamiento de no prescripción en estado anímico bajo

TRATAMIENTO EFECTO EVIDENCIA

Fitoterapia: 
teniendo presente 
que no se deben 
combinar con 
antidepresivos

Hierba de San Juan Alivia los síntomas de la 
depresión a leve.
Presenta múltiples interacciones 
por su efecto inductor sobre el 
citocromo P45030. 

Presenta evidencia en el 
tratamiento de 
depresión leve a 
moderada.

Azafrán Administrado en forma de 
extracto puede mejorar los 
síntomas depresivos. 

Está extendido su uso, 
aunque faltan estudios 
que avalen su uso31.

Grifonia Las semillas de esta planta 
contienen 5-hidroxitriptófano 
(5-HTP) precursor de la 
serotonina. Indicada en el 
tratamiento de las alteraciones 
del sueño, ansiedad y depresión. 
Existe riesgo de síndrome 
serotoninérgico.

Faltan estudios que 
avalen su uso23, 31.

Withania 
(Ashwagandha) 

Contiene triptófano, es un 
adaptógeno y además presenta 
propiedades tranquilizantes y 
antidepresivas. Existe riesgo de 
síndrome serotoninérgico.

Faltan estudios que 
avalen su uso para el 
alivio de los síntomas 
depresivos32.

Suplementos 
nutricionales 
 

Ácidos grasos 
poliinsaturados 
omega 3

Amortiguan la hiperactividad de 
las vías de transducción celular31.

Faltan estudios de 
investigación que avalen 
su uso y las dosis que 
serían adecuadas31.

Inositol Controla la concentración de 
calcio intracelular y modula la 
actividad de la serotonina.

Faltan estudios de 
investigación que avalen 
su uso y las dosis que 
serían adecuadas31.

Folatos Produce S-adenosil-L-metionina 
(SAMe). Contribuye en la 
producción de 
neurotransmisores. No usar si ya 
se están tomando otros 
tratamientos antidepresivos.

Faltan estudios de 
investigación que avalen 
su uso y las dosis que 
serían adecuadas31.
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Tratamiento de no prescripción en estado anímico bajo

TRATAMIENTO EFECTO EVIDENCIA

S-adenosil-L-
metionina (SAMe)

Ayuda a la producción de 
neurotransmisores. No utilizar si 
ya se están tomando otros 
tratamientos antidepresivos.

Faltan estudios de 
investigación que avalen 
su uso y las dosis que 
serían adecuadas31.

5-hidroxitriptófano 
(5-HTP)

Puede mejorar los niveles de 
serotonina, ayuda en la 
prevención y a mejorar el estado 
de ánimo31,33. Existe riesgo de 
síndrome serotoninérgico, una 
interacción grave si se toma con 
antidepresivos, o con otros 
fármacos como opioides, 
benzodiacepinas, litio, triptanes, 
carbamazepina, valproico.

Faltan estudios de 
investigación que avalen 
su uso y las dosis que 
serían adecuadas31.

Triptófano Mejora la síntesis de serotonina y 
tiene efecto positivo en la 
prevención y en la mejora del 
estado de ánimo31. Existe riesgo 
de síndrome serotoninérgico. 

Faltan estudios de 
investigación que avalen 
su uso y las dosis que 
serían adecuadas31.

Colina Modifica el metabolismo del 
fosfato de alta energía.

Faltan estudios de 
investigación que avalen 
su uso y las dosis que 
serían adecuadas31.

Magnesio Facilita la conversión de 
5-hidroxitriptófano en 
serotonina27.

Faltan estudios de 
investigación que avalen 
su uso y las dosis que 
serían adecuadas31.

Zinc Cofactor de muchas enzimas con 
importante papel en la función 
cerebral.

Faltan estudios de 
investigación que avalen 
su uso y las dosis que 
serían adecuadas31.

Fuente: Elaboración propia. Elaborada de varias fuentes 23,27,30-33.

Punto de vista del farmacéutico

La misión del farmacéutico comunitario debería ser identificar al paciente con depresión, 
realizar su derivación al médico en el caso de identificar alguno de los signos de alarma y, 
en caso de no requerir derivación y tratar el síntoma menor, indicar el tratamiento ideal 
individualizado para su problema de salud, recomendar unos hábitos higiénico-sanitarios y 
realizar el seguimiento de la eficacia, seguridad y adherencia a su tratamiento.

La intervención temprana es fundamental. Por ello, desde la farmacia comunitaria hay que 
estar alerta ante diferentes situaciones: las demandas de consejo o productos que puedan 
ser señales de alarma (caída de cabello, excesivas contracturas musculares, cefaleas, in-
somnio, brotes de piel atópica o dermatitis seborreica, etc.). La solicitud de manera reiterada 

Tratamiento de no prescripción en estado anímico bajo (continuación)



Abordaje conjunto médico-farmacéutico del paciente con trastorno depresivo
Guía de actuación 

22

de pasiflora, valeriana y espino blanco deben hacer sospechar de síntomas compatibles 
con ansiedad moderada que, además, no van a ser controlados con medicamentos fitote-
rápicos.

El mantener una escucha activa favorece la expresión de emociones y desde ahí permite 
reconfortar, informar y reforzar la autonomía del paciente. La farmacia comunitaria, por su 
cercanía y accesibilidad, puede desarrollar un espacio (la zona de atención personalizada) 
para la consulta temprana de síntomas compatibles con estos trastornos.
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 4.  Primer episodio depresivo

4.1. Epidemiología de los trastornos depresivos

La depresión no debe confundirse con la tristeza. En la tabla 8 se exponen las principales 
diferencias entre ellas1.

Tabla 8. Diferencias entre depresión y tristeza.

Tristeza Depresión

Es una EMOCIÓN Es una ENFERMEDAD

Es una REACCIÓN a un acontecimiento doloroso. NO se produce por un ACONTECIMIENTO concreto.

No existen CAMBIOS NEUROBIOQUÍMICOS. Se puede dar una INFRAACTIVACIÓN de algunas 
áreas del cerebro.

Es un estado PASAJERO. Se PROLONGA en el tiempo.

NO requiere INTERVENCIÓN MÉDICA. Requiere TRATAMIENTO psicoterápico y, 
generalmente, farmacológico.

Es un SÍNTOMA de la depresión. Aparecen OTROS SÍNTOMAS además de la tristeza.

Fuente: Elaboración propia. Adaptado de la fuente2.

La depresión es una enfermedad que puede padecer cualquiera, aunque es más frecuente en 
mujeres. Se estima que el 3,8 % de la población padece algún trastorno depresivo, cifra que se 
eleva al 5 % de la población adulta (el 4 % de los hombres y el 6 % de las mujeres) y hasta el 
5,7 % de los mayores de 60 años; asimismo esta cifra aumenta al 10 % en el caso de embara-
zadas o en el postparto. Esto supone que, a nivel mundial, 280 millones de personas padecen 
depresión. Una situación ligada con la depresión es el suicidio que afecta a más de 700.000 
personas al año en el mundo, siendo la cuarta causa de muerte entre los 15 y los 29 años2.

Un reciente estudio, a nivel europeo, utilizando como herramienta diagnóstica el cuestio-
nario PHQ-8 con puntuaciones de 10 y superiores, encuentra una prevalencia global del 
6,38 % (4,89 % en hombres y 7,74 % en mujeres) con diferencias por edad entre el 5,26 % 
en jóvenes al 11,59 % en mayores de 75 años y diferencias en función del país de nacimiento, 
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el nivel socioeconómico (10,62 % en el más bajo), densidad de población, deterioro funcio-
nal (34,58 % en los severamente limitados) y nivel educativo, entre otras variables3.

En España, se estima que el 28 % de los pacientes con depresión mayor no se diagnostican 
en atención primaria, porcentaje que aumenta en las formas más leves de trastornos de-
presivos. Además, se ha visto que hasta un 59 % de los pacientes diagnosticados de depre-
sión no recibieron atención médica en el año estudiado y, de estos, el 76 % no recibió nin-
gún tipo de tratamiento. El 14,7 % de los pacientes que acuden por cualquier motivo a las 
consultas de atención primaria presentan depresión. De estos, es conocido en el 72 % de 
los casos y recibe tratamiento con antidepresivos el 34 %4. 

El papel de los profesionales de atención primaria, incluidos los farmacéuticos comunita-
rios, es vital para un diagnóstico y tratamiento precoces de esta patología, no sólo porque 
constituyen el acceso al sistema de salud sino también por la longitudinalidad de provisión 
de servicios sanitarios que ofrecen. 

Realizar un diagnóstico precoz de la depresión permite un mejor abordaje de 
la persona con depresión y su entorno sociofamiliar, lo que produce una 
mejor respuesta al tratamiento, aumenta las posibilidades de remisión y 
disminuye el riesgo de recaídas.

4.2. Clasificación de los trastornos depresivos

La Clasificación Internacional de Enfermedades en su décima revisión (CIE-10) clasifica los 
trastornos depresivos en función de su intensidad y evolución en5:

 ✸ F32 Episodio depresivo.
 ✸ F32.0 Episodio depresivo leve.
 ✸ F32.1 Episodio depresivo moderado.
 ✸ F32.2 Episodio depresivo grave sin síntomas psicóticos.
 ✸ F32.3 Episodio depresivo grave con síntomas psicóticos.
 ✸ F32.8 Otros episodios depresivos.
 ✸ F32.9 Episodio depresivo no especificado.
 ✸ F33 Episodio depresivo recurrente.

En el DSM V, los trastornos depresivos se clasifican según sus síntomas en5:
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 ✸ Trastorno depresivo mayor (a menudo denominado depresión): cinco o más de los 
siguientes síntomas deben estar presentes casi todos los días durante un período de 2 
semanas5:

• Síntomas principales (se requiere al menos 1 para el diagnóstico): 

 ― Estado de ánimo depresivo la mayor parte del día.
 ― Anhedonia o marcada disminución del interés o placer en casi todas las ac-

tividades.

• Síntomas adicionales:

 ― Pérdida de peso clínicamente significativa o aumento o disminución en el 
apetito.

 ― Insomnio o hipersomnia.
 ― Agitación o retardo psicomotor.
 ― Fatiga o pérdida de energía.
 ― Sentimientos de inutilidad o de culpa excesivos o inapropiados.
 ― Capacidad disminuida para pensar o concentrarse, o indecisión.
 ― Pensamientos recurrentes de muerte o ideación suicida.

• Pueden presentarse varios síntomas más, como:

 ― Dificultades para concentrarse.
 ― Falta de esperanza acerca del futuro.

 ✸ Trastorno depresivo persistente (distimia)5 para el diagnóstico del trastorno depresivo 
persistente, los pacientes deben haber tenido un estado de ánimo depresivo la mayor par-
te del día, con más días presente que ausente durante ≥ 2 años, más ≥ 2 de los siguientes5:

• Falta o exceso de apetito.
• Insomnio o hipersomnia.
• Baja energía o fatiga.
• Baja autoestima.
• Falta de concentración o dificultad para tomar decisiones.
• Sentimientos de desesperanza.

 ✸ Otro trastorno depresivo especificado o no especificado: se clasifican así los pacientes 
que tienen síntomas de características depresivas, pero no cumplen los criterios de de-
presión mayor ni de distimia y que causan malestar clínicamente significativo o deterio-
ro funcional5.
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La depresión mayor y el trastorno depresivo persistente pueden incluir uno o más especifi-
cadores que describen manifestaciones adicionales durante un episodio depresivo5:

 ✸ Angustia con ansiedad: los pacientes se sienten tensos e inusualmente inquietos; tie-
nen dificultad para concentrarse porque se preocupan o tienen miedo de que algo te-
rrible pueda suceder, o sienten que pueden perder el control de sí mismos5.

 ✸ Características mixtas: los pacientes también tienen 3 o más síntomas maníacos o hi-
pomaníacos (p. ej., estado de ánimo elevado, grandiosidad, mayor locuacidad de lo ha-
bitual, fuga de ideas, disminución del sueño). Los pacientes que tienen este tipo de 
depresión tienen mayor riesgo de desarrollar trastorno bipolar5.

 ✸ Melancolía: los pacientes han perdido el placer en casi todas las actividades o no res-
ponden a estímulos habitualmente placenteros5. 

 ✸ Atípico: el estado de ánimo de los pacientes mejora temporalmente en respuesta a 
acontecimientos positivos (p. ej., la visita de los hijos). También presentan 2 o más de 
los siguientes: reacción exagerada a la crítica o el rechazo percibido, sensación de pará-
lisis aplomada (una sensación de pesadez, por lo general en las extremidades), aumen-
to de peso o aumento del apetito e hipersomnia5.

 ✸ Psicótico: los pacientes tienen delirios y/o alucinaciones. Las ideas delirantes suelen 
relacionarse con haber cometido pecados o crímenes imperdonables, albergar trastor-
nos incurables o vergonzosos o ser perseguidos. Las alucinaciones pueden ser auditivas 
(p. ej., oír voces acusatorias o condenatorias) o visuales5. 

 ✸ Catatónica: los pacientes presentan retraso psicomotor intenso, participan excesiva-
mente en una actividad sin sentido y/o se retraen; algunos pacientes gesticulan o imitan 
el habla (ecolalia) o el movimiento (ecopraxia)5.

 ✸ Inicio periparto: el inicio es durante el embarazo o dentro de las 4 semanas después del 
parto. Pueden identificarse características psicóticas; el infanticidio se asocia a menudo 
con episodios psicóticos que implican alucinaciones de comando para matar al bebé o 
ideas delirantes de que el niño está poseído5.

 ✸ Patrón estacional: los episodios ocurren en un momento determinado del año, con 
mayor frecuencia en otoño o invierno5.

Otros son clasificados por la etiología5:

 ✸ Trastorno disfórico premenstrual: presenta síntomas depresivos y ansiosos que están 
claramente relacionados con el ciclo menstrual, con inicio en la fase premenstrual y un 
intervalo libre de síntomas después de la menstruación. Los síntomas deben estar pre-
sentes durante la mayoría de los ciclos menstruales del año anterior a la valoración5.

 ✸ Trastorno depresivo debido a otra enfermedad: cuando la sintomatología depresiva es 
secundaria a una enfermedad orgánica aguda o crónica5.

 ✸ Trastorno depresivo inducido por sustancias/fármacos: cuando los síntomas depresi-
vos se relacionan con el consumo de sustancias o fármacos (incluido el síndrome de 
abstinencia)5.
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Según el número de episodios depresivos pueden pertenecer a diferentes tipologías:

 ✸ Trastorno depresivo de un solo episodio: la persona experimenta un primer y único 
episodio5.

 ✸ Trastorno depresivo recurrente: la persona ha padecido ya al menos dos episodios de-
presivos5.

 ✸ Trastorno bipolar: los episodios depresivos alternan con períodos de episodios manía-
cos, que incluyen euforia o irritabilidad, mayor actividad o energía, y otros síntomas 
como aumento de la verborrea, pensamientos acelerados, mayor autoestima, menor 
necesidad de dormir, distracción y comportamiento impulsivo e imprudente5. 

4.3. Evaluación de los trastornos depresivos

La evaluación clínica de la depresión debe abordarse desde una perspectiva amplia, dados 
los múltiples factores que influyen en la aparición y evolución de los trastornos depresivos. 
Necesariamente debe contemplar, al menos, las siguientes áreas5:

 ✸ Evaluación sintomática del episodio (duración, número e intensidad de los síntomas) y 
de las comorbilidades presentes.

 ✸ Evaluación psicosocial incluyendo la calidad y cantidad de las relaciones interpersona-
les y el apoyo sociofamiliar.

 ✸ Grado de disfunción presente.
 ✸ Riesgo de suicidio. 

Para esta evaluación, el instrumento básico es la entrevista clínica en la que se explorará5:

 ✸ La presencia de síntomas, su intensidad y duración.
 ✸ La percepción del paciente sobre sus síntomas.
 ✸ El impacto funcional de los síntomas.
 ✸ Aspectos sociodemográficos y culturales como el sexo, la familia, la red social o el estig-

ma percibido.
 ✸ El impacto que la enfermedad origina en la familia.

También se debe favorecer la expresión de sentimientos y emociones del paciente en un 
ambiente empático y basado en el respeto5.

En la evaluación de los trastornos depresivos pueden ser útiles algunos instrumentos psico-
métricos entre los que destacamos5: 

 ✸ Inventario de depresión de Beck6.
 ✸ Escala de Hamilton de depresión7.
 ✸ Escala de detección del riesgo suicida8.
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 ✸ Escala de desesperanza de Beck9.
 ✸ Cuestionario Medical Outcomes Study (MOS) de apoyo social10.
 ✸ APGAR-familiar11.

Punto de vista del farmacéutico

La farmacia comunitaria, por su accesibilidad, cercanía al paciente y su entorno, se encuen-
tra en un lugar privilegiado para detectar alteraciones en el estado anímico, irritabilidad, 
nerviosismo, pérdida de interés, pensamientos negativos, demanda de especialidades sin 
receta ligadas a sintomatología relacionada con el estado de ánimo, el sueño, u otros pro-
ductos que podrían derivar de situaciones de estrés excesivo. Es importante aprovechar los 
servicios de indicación y de dispensación para, a través de un diálogo estructurado y una 
escucha activa, intentar recoger información del paciente tanto acerca de su psicobiografía 
(del aspecto, atención, pensamiento, juicio, lenguaje, memoria), como de todas aquellas 
características que puedan estar alteradas y orienten hacia la sospecha para poder hacer 
una derivación correcta en caso necesario. 

En los fármacos antidepresivos existe un periodo de latencia entre la instauración de la te-
rapia y el comienzo del efecto antidepresivo. Será necesaria una educación sanitaria infor-
mando sobre el modo de actuación del medicamento tras el inicio del tratamiento y el 
tiempo necesario para notar el efecto deseado.

Además, la aparición del efecto antidepresivo suele ir precedida por la aparición de efectos 
adversos, lo que puede condicionar negativamente la adherencia al tratamiento prescrito. 
En las enfermedades crónicas la adherencia a los tratamientos suele ser muy baja y, en este 
caso, la propia patología depresiva puede empeorar. 

Es necesario informar al paciente de que, si el tratamiento no resultase efectivo o aparecie-
sen efectos adversos, deberá ponerlo en conocimiento bien del farmacéutico comunitario, 
que en algunos casos le podrá asesorar para mitigar estos efectos, o del médico prescriptor, 
para que valore la idoneidad del tratamiento, pero siempre evitando su interrupción brusca, 
ya que podrían aparecer síntomas de retirada o discontinuación como dolor de cabeza, 
mareo, ansiedad, náuseas o diarrea, que se manifestarán con mayor o menor intensidad 
dependiendo del antidepresivo.
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 5.  Tratamientos farmacológicos

5.1. Tratamiento de la depresión. Psicoterapia

La mayoría de las guías de práctica clínica en los trastornos depresivos aconsejan la utiliza-
ción de un modelo escalonado de intervenciones terapéuticas en función de la intensidad 
de los síntomas depresivos. En la figura 2 se muestra el modelo escalonado de la guía NICE1.
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Figura 2. Modelo escalonado de tratamiento de la depresión1. 

Conceptos generales sobre la respuesta al tratamiento antidepresivo

El paciente depresivo al que se le inicia un tratamiento antidepresivo tiene una respuesta 
que se muestra en la figura 3 siguiendo el modelo de Kupfer.

Figura 3. Modelo de Kupfer del curso de la depresión. Tomado de Kupffer DJ. Long-term treatment of 
depression. J Clin Psichiatry, 1991;52(suppl 5):28-34.
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 ✸ Respuesta: reducción en un 50 % de la sintomatología que el paciente presentaba al 
inicio del tratamiento.

 ✸ Remisión completa: reducción de la sintomatología por debajo del umbral en el que la 
mayoría de los psiquiatras consideran que no existe enfermedad.

 ✸ Recaída: volver a presentar síntomas que cumplen los criterios de depresión mayor 
antes de los 6 meses de la resolución de un episodio depresivo.

 ✸ Recurrencia: aparición de un nuevo episodio después de los 6 meses del último.

Opciones de tratamiento en función de la severidad de la depresión

1. Tratamiento de la depresión leve o síntomas subumbrales:

• Si el paciente no desea tratamiento o los síntomas están mejorando:

 ― Evaluación clínica y de factores de riesgo de la depresión.
 ― Información sobre la depresión y oferta de asistencia si se produce empeo-

ramiento.
 ― Seguimiento activo.

• Opciones de tratamiento:

 ― Tratamiento psicoterápico2: puede utilizarse como tratamiento exclusivo en 
este grado de depresión. La mayoría de las intervenciones son de tipo cog-
nitivo conductual.
• Autoayuda individual guiada (también por internet): consiste en una in-

tervención que utiliza materiales de autoayuda conjuntamente con una 
orientación mínima ofrecida por un profesional, para monitorizar el pro-
greso, aclarar los procedimientos, responder las preguntas generales o 
prestar apoyo o estímulo general2.

• Terapia cognitivo conductual individual o grupal: consiste en ayudar a los 
pacientes a cambiar su conducta mediante el cambio de la forma en que 
piensan y sienten sobre ciertas cosas. Trabaja especialmente en la ges-
tión adecuada de las distorsiones cognitivas2.

• Terapia de activación conductual: cuyo objetivo es activar conductual-
mente a los pacientes de maneras específicas que incrementarán las ex-
periencias de recompensa en sus vidas.

• Otras terapias no farmacológicas: ejercicio físico individual o grupal, mindful-
ness, terapia interpersonal, psicoterapia breve, terapia de aceptación y compro-
miso, terapia de solución de problemas, psicoterapia dinámica a corto plazo2.

 ― Tratamiento farmacológico3:
• Inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS): algunos 

autores los consideran de primera elección en este tipo de depresión por 
su favorable relación riesgo/beneficio. Pueden utilizarse fluoxetina, 
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citalopram, escitalopram, sertralina o paroxetina, aunque esta última tie-
ne mayores efectos sedativos y una tasa más elevada de efectos adversos.

• Inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina y noradrenalina 
(IRSN): venlafaxina y desvenlafaxina. Guías como la Guía Canadiense para 
el Manejo de adultos con Trastorno Depresivo Mayor incluyen a la des-
venlafaxina como tratamiento de primera línea para la depresión4.

2. Tratamiento de la depresión moderada o de un nuevo episodio de depresión

• Combinación de psicoterapia cognitivo-conductual individual con un antidepresivo.
• Alguna psicoterapia de tipo cognitivo-conductual de manera individual.
• Tratamiento antidepresivo farmacológico.

En las figuras 4 y 5 se muestran los resultados de eficacia y aceptabilidad de los diferentes 
antidepresivos. En términos de eficacia se puede observar que todos los antidepresivos son 
más efectivos que el placebo, como se muestra en la figura 4, mientras que en términos de 
aceptabilidad (en tasas de abandono) agomelatina y fluoxetina se asociaron con menos 
abandonos que el placebo; por el contrario, la clomipramina fue peor que el placebo, como 
se puede observar en la figura 5.

Figura 4. Eficacia de los antidepresivos5. 
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Figura 5. Aceptabilidad (en tasas de abandono) de los antidepresivos5. 

3. Estrategias de potenciación. Tratamiento de la depresión crónica o recurrente

• Se debe utilizar siempre la combinación de psicoterapia de tipo cognitivo-con-
ductual individual con un antidepresivo.

• Potenciación con fármacos: si tras 3-4 semanas de tratamiento no se encuentra 
mejoría sintomática se debe potenciar el tratamiento mediante alguna de las 
siguientes estrategias:

 ― Cambio a otro antidepresivo de la misma o diferente familia; si el tratamien-
to inicial es un ISRS se podría:
• Cambiar a otro ISRS.
• Cambiar de mecanismo de acción, de un ISRS a un fármaco de 2ª gene-

ración como los ISRN.
• Si las estrategias anteriores no funcionan se puede valorar el cambio a un 

tricíclico.
 ― Combinación de antidepresivos: se puede utilizar la combinación de un ISRS 

con mirtazapina o mianserina, aunque hay que tener en cuenta los efectos 
secundarios de esta combinación.



Abordaje conjunto médico-farmacéutico del paciente con trastorno depresivo
Guía de actuación 

35

 ― La potenciación con antipsicóticos como olanzapina, quetiapina, aripiprazol 
o risperidona o con litio también puede ser una estrategia recomendable 
teniendo en cuenta el incremento de efectos adversos.

 ― No existe evidencia para recomendar la potenciación con carbamazepina, 
lamotrigina, topiramato, valproato, ni con pindolol, hormonas tiroideas, zinc 
o benzodiacepinas.

 ― El incremento de dosis tiene poca evidencia de eficacia, aunque en algunos 
casos podría utilizarse dadas las diferencias individuales en la metaboliza-
ción de los diferentes antidepresivos. Hay que valorar el incremento de even-
tos adversos que se producen.

Consideraciones farmacológicas en el uso de antidepresivos

 ✸ El uso concomitante de ISRS y AINE puede aumentar la gastrolesividad de los antiinfla-
matorios. Considerar el uso de IBP o de otro antidepresivo.

 ✸ El uso de mianserina con estatinas durante largos periodos puede aumentar el riesgo de 
rabdomiólisis.

 ✸ El uso concomitante de fluoxetina o antidepresivos tricíclicos con insulina o antidiabé-
ticos secretagogos puede aumentar el riesgo de hipoglucemias lo que obliga a reevaluar 
las dosis de estos fármacos antidiabéticos.

 ✸ Los diuréticos tiazídicos pueden aumentar la potencial toxicidad de los antidepresivos 
tricíclicos, así como el riesgo de hiponatremia cuando se usan conjuntamente con ISRS.

 ✸ Hay que considerar siempre la carga anticolinérgica cuando se usan antidepresivos, so-
bre todo en pacientes ancianos.

 ✸ En el paciente polimedicado la sertralina y el citalopram presentan menos riesgo de 
interacciones relevantes. Fluoxetina tiene una vida media muy larga y gran potencial 
de interacciones. 

 ✸ Los principales efectos adversos de los antidepresivos se muestran en la tabla 9.
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Tabla 9. Principales efectos adversos de los antidepresivos6. 

Tipo de antidepresivo
Efectos adversos mayores

Ganancia
de peso

Sedación/
agitación

Disminución
líbido

Riesgo de
abandono

Facilidad
de cambio

Inhibidores selectivos de recaptación
de serotonina (ISRS)

Inhibidores de recaptación de
serotonina y noradrenalina (ISRN)

Modulador multimodal de
serotonina (vortioxetina)

Antidepresivos tricíclicos

Inhibidores de la monoaminooxidasa
(IMAO)

Melatoninérgicos (agomelatina)

Noradrenérgico y serotoninérgicos
específicos (mirtazapina)

Inhibidor reversible de la
monoaminooxidasa (moclobemida)

Tetracíclicos (mianserina)

Inhibidor de recaptación de
noradrenalina (reboxetina)

 Ocasionalmente     Frecuentemente     Muy frecuentemente

5.2. Atención farmacéutica en la dispensación

La dispensación es el Servicio Profesional Farmacéutico Asistencial (SPFA) que permite 
garantizar el acceso de la población a los medicamentos, ofrecer información suficiente 
para que éstos conozcan la correcta utilización de los mismos y evitar y corregir problemas 
relacionados con su uso7.

Después del diagnóstico de depresión, cuando se establezca un tratamiento, el paciente 
acudirá a la farmacia comunitaria a recogerlo y el farmacéutico comunitario debe apoyar la 
prescripción del médico brindando información precisa y ágil de los tratamientos y detec-
tando pacientes no adherentes. Para ello, recabará primero, a través de una serie de pre-
guntas, la información necesaria que garantice su uso correcto:
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 ✸ ¿Para quién es el medicamento (paciente, cuidador o tercera persona)?. En este último 
caso el farmacéutico comunitario debe limitarse a la entrega del medicamento, sin re-
velar datos de salud del paciente.

 ✸ ¿Se cumplen todos los requisitos administrativos obligatorios para su dispensación? 
 ✸ ¿Existe algún criterio de no dispensación? Revisando si se presentan condiciones como:

• Embarazo: cualquier mujer en edad fértil debe consultar a su médico si quiere 
quedarse embarazada, puesto que la exposición a antidepresivos durante el 
embarazo conlleva un riesgo potencial de teratogenicidad, adelanto del parto, 
bajo peso o hipertensión pulmonar persistente en el recién nacido o complica-
ciones como aborto espontáneo y hemorragia posparto. Antes de instaurar un 
tratamiento es necesario valorar beneficio-riesgo. 

• Lactancia: a pesar de que los estudios de seguridad de antidepresivos en la lac-
tancia son pequeños, parece aceptarse que, normalmente, los riesgos son me-
nores que los beneficios que aporta la lactancia, en el caso de que la madre 
tome antidepresivos cuando son necesarios8.
Generalmente, las pacientes, que durante el embarazo han sido tratadas con éxito, 
deberán mantenerse con él ya que la exposición a la que se someta el lactante se 
estima que será de 5 a 10 veces inferior a la fetal e impedirá el síndrome de discon-
tinuación en el neonato9.
Cuando se comience un tratamiento después el parto, se empleará la mínima dosis 
efectiva con un seguimiento del bebé para identificar problemas de conducta, ali-
mentación, peso, alerta y sueño. 

• Alergia o intolerancia a algún principio activo o excipiente.
• Contraindicaciones debido a patologías que coexistan o interacciones con otros 

tratamientos. 
• Interacciones farmacológicas que contraindiquen o sean de riesgo para el pa-

ciente. (Ver en apartado 5.4 Interacciones).
• Duplicidades no intencionadas con algún otro tratamiento que el paciente utili-

ce habitualmente.
• Otras situaciones fisiológicas relevantes. 

Una vez comprobado que se puede realizar la dispensación, el farmacéutico comunitario 
debe preguntar al paciente si se trata de un tratamiento de inicio o de continuación, ya que 
se procederá de modo distinto en ambos casos7: 

Inicio de tratamiento: primera dispensación

Mediante un diálogo con el paciente o cuidador, intentaremos verificar, a través de una 
serie de preguntas, que conocen el proceso correcto de uso de la medicación.
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Continuación de tratamiento: dispensación repetida

El farmacéutico intentará averiguar cómo perciben el paciente o su cuidador la efectividad 
y seguridad del medicamento, recalcando la adherencia al tratamiento, a través de una 
serie de preguntas (ver figura 6).

En caso afirmativo, se procederá como si fuese un tratamiento de inicio, asegurándonos de 
que ha comprendido bien las pautas proporcionadas por su médico de atención primaria. 

En caso negativo, se realizará otra serie de preguntas recogidas en la figura 6.

El farmacéutico intentará averiguar si han aparecido efectos adversos, ya que muchos de 
ellos pueden propiciar que se abandone el tratamiento. En los tratamientos para la depre-
sión, los efectos adversos suelen preceder a la mejora clínica, por ello es necesario explicar 
al paciente que muchos de ellos disminuyen o desaparecen con el paso del tiempo y que, 
en cualquier caso, de no ser así, hable con su médico antes de abandonar el tratamiento 
para que éste valore la situación e intervenga como considere más adecuado. 

Tras esto, es necesario establecer un plan de seguimiento adecuado, haciendo hincapié en 
la monitorización de la farmacoterapia especialmente durante las primeras semanas, por 
ejemplo, semanalmente durante el primer mes y luego espaciando las visitas cada 15 o 30 
días, o incluso más si el paciente mejora y se estabiliza. La temporalidad del tratamiento ha 
de ajustarse en función de las peculiaridades y necesidades de cada persona.

En la figura 6 se presenta el esquema del Procedimiento de dispensación de antidepresivos.
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INICIO DE TRATAMIENTO

Diálogo con el paciente o cuidador, verificando que conocen el proceso correcto de uso de la medicación

Primera dispensación

¿Es la primera vez que lo toma? SÍ NO

¿Sabe para qué lo va a emplear? SÍ NO

¿Sabe qué cantidad o dosis va a utilizar? SÍ NO

¿Sabe durante cuánto tiempo lo va a usar? SÍ NO

¿Sabe cómo lo tiene que utilizar?
(Analizar si existen condiciones especiales de empleo / manipulación / conservación y eliminación) SÍ NO

DISPENSACIÓN REPETIDA

El farmacéutico intentará averiguar la percepción del paciente o su cuidador sobre la efectividad y seguridad del 
medicamento, haciendo un especial hincapié en la adherencia al tratamiento, a través de una serie de preguntas:

Dispensación repetida

¿Está tomando la medicación como su médico le ha prescrito?
¿Le han cambiado algo? (pauta, dosis, etc.)?

Sí hay cambio No hay cambio

Diálogo con el paciente o cuidador verificar: SÍ NO ¿Cómo le va el tratamiento?
(Valorar percepción del paciente de la  

eficacia del tratamiento) (1)
¿Sabe para que lo va a usar?

¿Sabe qué cantidad o dósis va a utilizar?

¿Sabe cuánto durante tiempo lo va a usar?

¿Tiene algún problema con el tratamiento?
(Valorar efectos adversos del tratamiento) (2)

¿Sabe cómo lo tiene que usar?
(analizar si existen condiciones especiales 
de empleo/manipulación, conservación y 
eliminación)

SEGUIMIENTO
• Monitorización farmacoterapia especialmente durante las primeras semanas:

 ― 1ºmes: semanalmente 
 ― visitas sucesiva cada 15-30 días 

• La temporalidad tratamiento ajustarse según características/necesidades del paciente

(1) Antidepresivos actividad terapéutica 2-6 semanas: si tras ese tiempo no comienza la mejoría, es importante 
repasar el grado de adherencia que presenta el paciente para asegurarnos de que el fracaso terapéutico no se debe 
a una falta de adherencia y poder desarrollar alguna estrategia para mejorarla, en el caso de detectarla.
(2) Antidepresivos: los efectos adversos se manifiestan antes de la mejoría clínica, por lo que es importante advertir 
al paciente que muchos de ellos disminuyen o desaparecen con el paso del tiempo y que, en cualquier caso, de no 
ser así hable con su médico antes de abandonar el tratamiento para que éste valore la situación e intervenga como 
considere más adecuado.

Figura 6. Esquema de procedimiento de dispensación de antidepresivos. Elaboración propia 
adaptada de7.

SÍ NO
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5.3. Adherencia

La depresión dificulta la adherencia al tratamiento y afecta a la capacidad del paciente para 
llevar a cabo las tareas de su vida diaria. Esto incluye también la adherencia al tratamiento 
de otras comorbilidades que pueda tener. Por todo ello, es importante vigilar el proceso de 
uso de todos sus medicamentos para asegurar un uso correcto, pero también revisar adhe-
rencia a todos sus tratamientos en aras de detectar cualquier posible no adherencia para 
desarrollar estrategias de mejora que permitan controlar la enfermedad y prevenir recidivas.

El abordaje de la no adherencia ha de ser multidisciplinar en el que, de una forma estructu-
rada y coordinada, tanto pacientes como cuidadores, familia y profesionales sanitarios, par-
ticipemos activamente.

La farmacia comunitaria lleva a cabo una labor fundamental en la prevención y en la detec-
ción de la no adherencia a los tratamientos indicados para la depresión, así como en la im-
plementación de estrategias para mejorarla. La iniciativa Adhvierte, desarrollada desde el 
Consejo General dentro de su programa Hazfarma, llevada a cabo en el primer semestre de 
2022 en farmacias españolas, reveló que más de un 60 % de los participantes presentaban 
problemas de adherencia a sus tratamientos para la depresión y ansiedad. Entre las causas3 
más frecuentes destacaban los olvidos (15.69 %), la falta de comprensión de la enfermedad 
y/o del tratamiento (14,58 %), la creencia de que el medicamento no resulta efectivo (9.80 %) 
y el temor a desarrollar dependencia del mismo (9.04 %)10.

El problema de la falta de adherencia es una cuestión multifactorial en la que influyen fac-
tores que tienen que ver con el paciente, la patología, la complejidad del tratamiento, el 
sistema de salud y el entorno familiar y social del paciente. De ello se desprende que su 
abordaje va a ser complejo y requerirá un seguimiento a lo largo del tiempo por tratarse, 
además, de un concepto dinámico.

Existen numerosos métodos, tanto directos como indirectos, para medir la adherencia. Los 
métodos directos suelen ser más fiables, pero más difíciles de llevar a cabo en la farmacia. 
Lo ideal suele ser utilizar una combinación de varios.

El siguiente paso, una vez detectada la No Adherencia, es clasificarla, ya que las estrategias 
que ha de desarrollar el farmacéutico comunitario para favorecer la adherencia serán dife-
rentes en ambos casos: 

 ✸ No adherencia no intencionada: el paciente tiene barreras prácticas que dificultan que 
sea adherente, por ejemplo: olvidos, confusión para las tomas, confusión para el uso de 
dispositivos o medicamentos complejos, etc. En este caso de paciente confundido, 
además de la educación sanitaria y/o el uso de placebos, podríamos plantear el uso de 
alarmas en el teléfono, asociar alguna actividad cotidiana a la toma de los medicamen-
tos, u ofrecer los sistemas personalizados de dosificación o SPD11.12. 
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 ✸ No adherencia intencionada: el paciente es consciente de la acción que le lleva a ser no 
adherente, influido por actitudes, expectativas o creencias, por ejemplo, paciente bana-
lizador: no da importancia a la enfermedad que padece. En este caso, se explicaría bien 
en qué consiste su enfermedad y el modo en que el tratamiento puede ayudarle a re-
cuperarse, tratando de desmontar las falsas creencias e incrementando la necesidad de 
adherirse a la terapia11.12. 
Otro ejemplo es el paciente desconfiado: le preocupa la aparición de efectos adversos, 
en cuyo caso deberíamos informarle de los posibles efectos adversos que podrían apa-
recer, durante cuánto tiempo y cómo abordarlos, y mostrando los beneficios de la me-
dicación, que seguro serán mayores11.12. 

En muchas ocasiones, la no adherencia será una combinación de ambas.

Una vez detectada la falta de adherencia se debe establecer un plan de seguimiento que 
incluya visitas iniciales a las dos o cuatro semanas desde la instauración de la terapia farma-
cológica, de modo que se pueda evaluar la respuesta inicial, la presencia de efectos secun-
darios o, en su caso, la aparición de ideación suicida, que se ha documentado con mayor 
frecuencia cuando comienza el tratamiento. En pacientes con alto riesgo de suicidio puede 
ser adecuado establecer una mayor frecuencia de visitas y realizar la primera tras una se-
mana de tratamiento11.12. 

Por último, mencionar que la adherencia también hace referencia al grado de cumplimien-
to del paciente respecto a otras recomendaciones acordadas con un profesional sanitario y 
que resultan especialmente importantes en pacientes con depresión, como son los hábitos 
de vida saludable que incluyen una alimentación sana, ejercicio físico, higiene del sueño, 
etc., así como la asistencia a las citas pautadas12. 

5.4. Interacciones farmacológicas

En la tabla 10 se describen las interacciones farmacológicas que pueden darse con los anti-
depresivos más comunes.
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Tabla 10. Interacciones farmacológicas de los antidepresivos.

ANTIDEPRESIVOS INTERACCIONES

ISRS (Inhibidores Selectivos de 
la Recaptación de Serotonina): 
citalopram, escitalopram, 
fluoxetina, fluvoxamina, 
paroxetina y sertralina

La mayor parte de estos fármacos presenta un carácter inhibidor de 
varias enzimas del citocromo P450, especialmente fluoxetina, 
fluvoxamina y paroxetina, pero también sertralina y citalopram. 
Deben evitar asociarse a antiarrítmicos, opioides (incluido el 
tramadol) y betabloqueantes. La combinación con Inhibidores de la 
Monoaminooxidasa (IMAO), como tramadol, moclobemida, selegilina 
o linezolid, puede conducir a un síndrome serotoninérgico. Los 
medicamentos que interactúan a nivel de la isoenzima CYP2C9 
(sertralina, fluoxetina, fluvoxamina) se relacionan con un riesgo de 
hipoglucemia más elevado. Los inhibidores potentes del CYP2D6 
(por ejemplo paroxetina, fluoxetina, quinidiana, cinacalcet o 
bupropion) no deben administrarse, en la medida de lo posible, junto 
con tamoxifeno13.
El uso concomitante de ISRS y AINE puede aumentar la 
gastrolesividad de los antiinflamatorios. Considerar el uso de IBP o de 
otro antidepresivo.

IRSN (Inhibidores de la 
Recaptación de Serotonina y 
Noradrenalina): desvenlafaxina, 
duloxetina y venlafaxina 
(antidepresivos duales)

La duloxetina es un inhibidor relativamente potente de la enzima del 
citocromo P450 CYP2D6 con riesgo de interacción con otros 
fármacos. Por el contrario, la ruta metabólica del CYP2D6 no se ve 
afectada por la desvenlafaxina. Además, la desvenlafaxina no 
interacciona con tamoxifeno14.

Antagonistas α-2 adrenérgicos: 
mianserina y mirtazapina

No administrar con alcohol, IMAO ni medicamentos que alargan el 
intervalo QT. La administración concomitante con antiepilépticos 
inductores de la CYP3A4 (fenitoína y carbamazepina), puede reducir 
las concentraciones plasmáticas de mianserina. 
La administración de mirtazapina con inhibidores de la CYP3A4, 
ketoconazol, inhibidores de la proteasa del VIH, antifúngicos azólicos, 
eritromicina, cimetidina o nefazodona puede aumentar mucho su 
concentración plasmática. 

MS (Moduladores de 
serotonina): trazodona y 
vortioxetina

Se metabolizan por el citocromo P450, fármacos inductores o 
inhibidores de enzima (CYP3A4 en el caso de trazodona y CYP2D6 
para la vortioxetina), pueden provocar disminución o incremento de 
concentraciones séricas respectivamente.
Con medicamentos que eleven la serotonina podrían provocar 
síndrome serotoninérgico. 

Antidepresivos atípicos: 
agomelatina, bupropion 

Agomelatina: se metaboliza sobre todo por el citocromo P450 
CYP1A2, estando contraindicada la administración de agomelatina 
junto con inhibidores potentes de dicha enzima (ej. fluvoxamina, 
ciprofloxacino). Fumar induce al CYP1A2 y reduce la biodisponibilidad 
de la agomelatina, sobre todo en grandes fumadores. 
Bupropion: inhibe el metabolismo a través del citocromo P450 2D6, 
por lo que hay que tener precaución si se administran con otros 
fármacos que utilicen la misma vía. Los inhibidores del CYP2D6 
pueden disminuir la concentración de endoxifeno, metabolito activo 
de tamoxifeno. Intentar evitar durante el tratamiento con 
tamoxifeno.
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ANTIDEPRESIVOS INTERACCIONES

IRN (Inhibidor de recaptación 
selectiva de noradrenalina): 
reboxetina

Metabolización sobre todo por la isoenzima CYP3A4, al asociar con 
inhibidores potentes del CYP3A4 (macrólidos, antifúngicos azólicos, 
inhibidores de la proteasa, diltiazem, verapamilo, etc.), podrían 
incrementarse sus concentraciones y la toxicidad. Inductores como 
carbamacepina o fenobarbital disminuyen su concentración y 
efectividad. Debe evitarse su uso en combinación con otros 
antidepresivos, IMAO.

ADT, antidepresivos tricíclicos: 
amitriptilina, imipramina, 
clomipramina, trimipramina, 
doxepina, nortriptilina

A nivel farmacodinámico, las interacciones farmacológicas de los 
ADT pueden producir prolongación del segmento QT síndrome 
neuroléptico maligno, síndrome serotoninérgico, sedación excesiva, 
etc. No se recomienda la administración conjunta de ADT con 
fármacos con capacidad de producir una prolongación del segmento 
QT, sobre todo en pacientes de riesgo.
Los ADT son metabolizados por el isoenzima CYP2D6 del citocromo 
P450, no se aconseja asociarlos con inhibidores potentes de este 
isoenzima como amiodarona, quinidina, fluoxetina, fluvoxamina, 
metadona, risperidona, etc. Los metabolizadores lentos del CYP2D6 
tienen riesgo más elevado de interacciones.
También favorecen la toxicidad de los IMAO, pudiendo producirse 
incremento de la presión arterial y síndrome serotoninérgico. No se 
recomienda su asociación.
Asociados a otros fármacos que también reduzcan el umbral 
convulsivo, como bupropion, tramadol, atomoxetina o antipsicóticos, 
incrementan el riesgo de convulsiones.
La administración junto con fármacos colinérgicos como los 
indicados en la enfermedad de Alzheimer (acción anticolinesterasa) 
puede disminuir su efecto. 
(Ver tabla 13, interacciones con fármacos para deterioro cognitivo). 

Elaboración propia adaptada fuente15.

5.5. Efectos adversos

Los efectos adversos que ocurren con más frecuencia en el manejo de fármacos antidepre-
sivos se muestran en la tabla 11.

Tabla 11. Efectos adversos de los antidepresivos.

ANTIDEPRESIVOS EFECTOS ADVERSOS

ISRS: citalopram, escitalopram, fluoxetina, 
fluvoxamina, paroxetina y sertralina
Selectivos sobre los receptores de serotonina, 
inhibiendo su recaptación e incrementando su 
concentración en el espacio sináptico, salvo 
paroxetina que antagoniza algo los receptores 
colinérgicos, por lo que los efectos secundarios que 
pudieran aparecer se atribuyen a su acción sobre 
dichos receptores. 

Generales: disfunción sexual y somnolencia. 
También pueden manifestarse: vómitos, diarrea, 
alteraciones en el peso corporal, sudoración, 
temblor, inquietud, ansiedad, cefalea, insomnio, 
aumento del riesgo de caídas, osteoporosis e 
hiponatremia. 
Con más frecuencia: diarrea con sertralina, riesgo 
de alargamiento del intervalo QT con citalopram y 
escitalopram, incremento de peso con paroxetina, 
náuseas y sedación con paroxetina y fluvoxamina, 
activación psicomotora con fluoxetina y sertralina.
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ANTIDEPRESIVOS EFECTOS ADVERSOS

IRSN: desvenlafaxina, duloxetina y venlafaxina 
(antidepresivos duales)
Actúan sobre neuronas serotoninérgicas y 
noradrenérgicas con poco o nulo efecto sobre los 
receptores colinérgicos e histaminérgicos. Inhiben 
más potentemente la recaptación de serotonina 
que la de noradrenalina, dependiendo de la dosis 
administrada.  
La estimulación de los receptores de NA en el SNC 
puede causar efectos adversos similares a los 
anticolinérgicos, como boca seca, retención urinaria 
o estreñimiento.

Generales: disfunción sexual, náuseas, mareo, 
cefalea, insomnio, sudoración, incremento de la 
presión arterial (PA) (salvo duloxetina), sequedad 
de boca, incremento de peso, temblor e 
hiponatremia/síndrome de secreción inadecuada 
de hormona antidiurética (SIADH). 
Duloxetina, también incremento de enzimas 
hepáticas y el riesgo de hemorragias. Venlafaxina y 
desvenlafaxina podrían elevar la PA y tienen 
potencial arritmogénico.
Desvenlafaxina no tiene un impacto significativo 
sobre el aumento de peso de los pacientes16. Los 
pacientes tratados con desvenlafaxina sufrieron 
una menor incidencia de disfunción sexual17. La tasa 
de abandono de desvenlafaxina por efectos 
adversos es igual a placebo (4 %)18.

Antagonistas α-2 adrenérgicos: mianserina y 
mirtazapina
Actividad principal: antagonismo α-2 adrenérgico 
presináptico consiguiendo un efecto ansiolítico 
indirecto por la regulación indirecta de los niveles 
de dopamina y noradrenalina. 

Generales: muy sedantes (empleo en posología 
nocturna) y aumento de peso. 
La mianserina puede producir discrasias sanguíneas 
y síndrome serotoninérgico en asociación, 
prolongación del intervalo QT y elevación de 
enzimas hepáticas. La mirtazapina aumenta el 
riesgo de edemas en piernas y de síndrome de 
piernas inquietas.

MS: trazodona y vortioxetina (moduladores de 
serotonina)
Se comportan como antagonistas y agonistas en 
los receptores de serotonina postsinápticos, 
inhibiendo la recaptación de serotonina en diversos 
grados. Apenas actúan sobre la recaptación de NA.

Trazodona: boca seca, náuseas, sedación (uso 
nocturno en casos de insomnio), mareo, 
hipotensión ortostática (riesgo de caídas), 
priapismo y arritmias cardíacas.
Vortioxetina (multimodal): náuseas. Buen perfil de 
seguridad.

Antidepresivos atípicos: agomelatina, bupropion. 
Inhibe recaptación presináptica de noradrenalina y 
dopamina.
Agomelatina: agonista de receptores de melatonina 
(MT1 y MT2), mejorando alteraciones del sueño. 
También antagoniza el receptor serotoninérgico 
5-HT2. 

Hepatotoxicidad, mareo, insomnio.
Efectos adversos: insomnio, boca seca, náuseas, 
convulsiones.

Inhibidor de recaptación de noradrenalina: 
reboxetina 

Se asocia a un mayor riesgo de efectos adversos 
cardiovasculares, taquicardia e hipotensión leve 
dosis dependiente. Síntomas vegetativos.

Antidepresivos tricíclicos (ATC): 
reducen la recaptación de serotonina, 
noradrenalina y en el caso de la imipramina y la 
amitriptilina, también actúan bloqueando 
receptores alfa-1 adrenérgicos, receptores 
muscarínicos e histaminérgicos.

Bloqueo α-1 adrenérgicos: hipotensión ortostática.
Histaminérgicos: sedación, incremento de peso y 
apetito.
Colinérgicos: sequedad de boca, visión borrosa, 
estreñimiento, retención urinaria, sudoración…
A nivel cardíaco: taquicardia, alteraciones en el 
intervalo QT. La amitriptilina es más cardiotóxica y 
con mayor probabilidad de crisis convulsivas.

Elaboración propia adaptada fuente15,19.

Tabla 11. Efectos adversos de los antidepresivos (continuación).
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Es importante tener en cuenta la carga anticolinérgica a la hora de seleccionar un antide-
presivo, especialmente en ancianos, que suelen utilizar también con frecuencia otros me-
dicamentos que también tienen elevado perfil de efectos anticolinérgicos20, 21.

En algunos casos, la elección del antidepresivo3,4 tiene en cuenta el perfil de efectos secun-
darios concretos que pueden resultar útiles en alguna patología o sintomatología del pa-
ciente; por ejemplo, en pacientes con insomnio los antidepresivos con mayor efecto se-
dante son, en orden decreciente3: trazodona, mirtazapina, nortriptilina, fluvoxamina y 
paroxetina; o en pacientes con obesidad, sobrepeso o diabetes, los antidepresivos que re-
ducen el apetito son por ejemplo bupropion y fluoxetina.

Por lo tanto, ante un inicio de tratamiento, serían de elección por su tolerabilidad los ISRS y 
los IRSN. Las alternativas serían los antidepresivos atípicos y los moduladores de serotoni-
na. Los ATC e IMAO no se utilizan normalmente como tratamiento inicial debido a sus 
problemas de seguridad y efectos adversos. No hay que perder de vista a la hora de prescri-
bir un antidepresivo, las posibles comorbilidades del paciente, intentando siempre indivi-
dualizar el tratamiento acorde con las características del paciente3.
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 6.  Depresión y dolor

El dolor es la percepción sensorial localizada y subjetiva que puede ser más o menos inten-
sa, irritante o desagradable y que se siente en una parte del cuerpo; es el resultado de una 
excitación o estimulación de terminaciones nerviosas sensitivas especializadas1.

6.1. ¿Cómo afecta el estado de ánimo deprimido a la sensación  
de dolor? 

Los trastornos emocionales son comorbilidades comunes que exacerban la severidad y 
persistencia del dolor crónico y, por lo tanto, el tratamiento de pacientes con trastornos 
emocionales puede ser bastante difícil. Específicamente, los síntomas depresivos pueden 
intensificar el dolor y su duración y pueden crear un círculo vicioso de dolor y síntomas 
depresivos. Por lo tanto, determinar un tratamiento efectivo para la comorbilidad de los 
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síntomas depresivos con dolor constituye un desafío importante. Actualmente, no está cla-
ro si el dolor causa depresión o si la depresión amplifica el dolor2.

Distintos factores pueden influir en la experiencia subjetiva del dolor, tales como el afecto, 
el contexto psicosocial y la capacidad de regular las respuestas conductuales a la informa-
ción nociceptiva ascendente. 

6.2. ¿Cómo afecta el dolor crónico al estado de ánimo deprimido?

El dolor crónico se caracteriza por la activación de varios mecanismos neurofisiológicos y 
somato sensoriales. La naturaleza del dolor crónico hace que los pacientes sean más sensi-
bles a los trastornos emocionales que pueden exacerbar la percepción, la intensidad y la 
duración de la nocicepción y pueden formar un circuito de retroalimentación (círculo vicio-
so) que dificulta el diagnóstico y el tratamiento.

La mayoría de la literatura indica que los pacientes con depresión y dolor experimentan 
un funcionamiento físico, mental y social reducido en comparación con los pacientes que 
solo tienen depresión o solo dolor. Si bien aún se están investigando los mecanismos 
biológicos precisos entre el dolor y la depresión, existen tendencias indicativas y relacio-
nes sintomáticas. Dado que el dolor induce malestar físico y psicológico, se apoya la hi-
pótesis de la relación causal entre la depresión y el dolor. Puede haber una relación neu-
robiológica subyacente entre el dolor y la depresión. Vale la pena señalar, sin embargo, 
que el dolor físico por sí solo puede no ser el único factor causal y que el “dolor” psicoló-
gico también podría exacerbar aún más las condiciones de un paciente con depresión y, 
a su vez, causar dolor físico2. 

La investigación ha demostrado que las vías sensoriales del dolor y el estado de ánimo 
comparten las mismas regiones cerebrales. La disfunción del sistema serotoninérgico se ha 
implicado tanto en la depresión como en los trastornos de dolor crónico. Esta disfunción se 
centra en el Núcleo Dorsal del Rafe (DRN), una estructura implicada tanto en el dolor cró-
nico como en la depresión porque sus proyecciones inervan varias estructuras cerebrales 
como el tálamo, la amígdala y la corteza medial, la corteza prefrontal y la corteza insular, 
todas las cuales participan en la función central3.

6.3. Antidepresivos y dolor 

Los antidepresivos se usan para reducir el dolor independientemente de sus cualidades 
reguladoras del estado de ánimo. La acción de alivio del dolor de los antidepresivos implica 
la regulación de la percepción y transmisión del dolor. Los estudios han indicado que los 
antidepresivos tricíclicos proporcionan alivio del dolor, un efecto secundario a la mejora del 
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estado de ánimo, en pacientes con trastornos autoinflamatorios como la artritis reumatoi-
de, la osteoartritis y la espondilitis anquilosante.

Los antidepresivos reprimen el dolor a través de varios mecanismos y, por lo tanto, son 
medicamentos esenciales para el tratamiento de varios tipos de dolor persistente. Su prin-
cipal mecanismo de acción consiste en aumentar la inhibición de las vías aferentes a las 
regiones supraespinales y espinales y las cantidades de norepinefrina y 5-HT en el botón 
sináptico. Por este último mecanismo también resultan útiles los inhibidores de noradrena-
lina y serotonina como son la duloxetina o desvenlafaxina3.

6.4. Prevalencia

La asociación entre dolor y depresión se observa desde hace muchos años.

Desde la perspectiva de la depresión, una revisión en busca de la relación entre depresión 
y dolor crónico mostró que la prevalencia de síntomas de dolor en pacientes con depresión 
es del 15 al 100 %2,4; esta gran variación se debe a las heterogeneidades de los estudios 
poblacionales revisados que emplean diferentes escalas de medición de dolor y depresión. 
En general, se considera que del 30 al 60 % de los pacientes con depresión presentan al-
gún tipo de síntoma doloroso significativo5. En pacientes deprimidos de atención primaria, 
los dolores que presentan con más frecuencia son cefalea, dolor lumbar, dolor de hombro 
y cuello y dolor abdominal.

Desde la perspectiva del dolor, los pacientes con dolor crónico presentan una alta preva-
lencia de depresión, entre un 16 y un 54 %, resultando la complicación psicológica con 
mayor comorbilidad6 y, en este caso, el diagnóstico de la depresión en pacientes con dolor 
resulta más complejo. Según el reciente estudio del Barómetro del dolor, los datos de pre-
valencia en España indican que un 22,2 % de los pacientes con dolor crónico presentan 
depresión7. 

La asociación entre estos dos cuadros se refleja también en el pronóstico, cada una de ellas 
favorece la aparición de la otra, y esta comorbilidad empeora la evolución de ambas enfer-
medades. Si el abordaje terapéutico del paciente con sólo uno de dichos procesos es difícil, 
el abordaje de la comorbilidad de ambos trastornos es mucho más complejo.

6.5. ¿Hay un sobreuso de analgésicos en pacientes con depresión 
que somatizan dolor? 

Los síntomas que suelen consultar frecuentemente al médico los pacientes con depresión 
son síntomas somáticos, principalmente el dolor, localizado en una o más zonas del cuer-
po: puede ser cefalea, dolores faciales atípicos, dorsolumbalgias o dolores pélvicos, por lo 
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que el paciente va al médico una y otra vez8. Ante la demanda insistente de analgesia de los 
pacientes con depresión que somatizan dolor, es fácil focalizar el esfuerzo terapéutico ha-
cia el síntoma predominante, la intensidad dolorosa6. Estos pacientes van a requerir con 
mayor frecuencia consultas médicas, consumo de fármacos y, con frecuencia, tienen una 
relación médico-paciente difícil8.

En los pacientes deprimidos que padecen dolor al inicio de su cuadro, se ha observado que 
la mayor severidad del dolor se asocia con peores resultados, entre ellos: depresiones más 
graves, mayor limitación funcional relacionada al dolor, mayor uso de opioides, convirtién-
dose en pacientes hiperfrecuentadores2,9.

Según la revisión de Sullivan MD10, aunque los pacientes con depresión inician la terapia con 
opioides ligeramente más a menudo que los pacientes no deprimidos, tienen el doble de 
probabilidades de un uso a largo plazo. Además, se ha observado que los pacientes deprimi-
dos siguen utilizando opioides con niveles más bajos de intensidad del dolor que los pacien-
tes no deprimidos. Y se ha demostrado que la terapia con opioides a largo plazo aumenta el 
riesgo de depresión recurrente y resistente al tratamiento. Los opioides pueden ser utilizados 
por pacientes con depresión y dolor crónico, pero teniendo presente que los pacientes depri-
midos tienden a utilizar opioides en exceso porque los usan para tratar el insomnio y el estrés. 
Además, la depresión también parece aumentar el riesgo de abuso o uso no médico de opioi-
des10. Satisfacer las necesidades de los pacientes con depresión y dolor es una oportunidad 
de colaboración entre el médico de primaria y el farmacéutico comunitario.

Para Tamayo JM11, la presencia de síntomas somáticos en pacientes con depresión se ha 
asociado con un consumo de los recursos de salud nueve veces mayor que la población 
general y también se asocia a un bajo nivel de respuesta al tratamiento antidepresivo.

Un adecuado tratamiento que incorpore el control de los síntomas no 
emocionales es clave para lograr una adecuada adherencia de la terapia, un 
inicio de acción del antidepresivo más rápido, mayores oportunidades de 
respuesta y remisión del episodio depresivo, y una mayor calidad de vida12.

6.6. Interacciones: ISRS - Opioide

Se debe evitar administrar inhibidores de la recaptación de serotonina (ISRS) como por 
ejemplo fluoxetina, paroxetina, sertralina, etc., junto con opioides, incluido tramadol. La 
asociación aumenta el riesgo de síndrome serotoninérgico caracterizado por un súbito ini-
cio de la tríada: alteraciones neuromusculares, disfunción del sistema autonómico y estado 
mental alterado. Los síntomas pueden ir desde la agitación al coma, incluidas crisis 
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mioclónicas, hiperreflexia, hipotensión, sudoración, fiebre y taquicardia. La aparición del 
síndrome serotoninérgico es poco frecuente, pero puede ser grave. 

Aunque este síndrome serotoninérgico puede aparecer con cualquier opioide, es más fre-
cuente con meperidina, morfina, hidromorfona, fentanilo, tapentadol, buprenorfina, meta-
dona y tramadol, sobre todo si se asocian a fármacos antidepresivos, como los ISRS, los 
antidepresivos duales (venlafaxina, desvenlafaxina y duloxetina), y también con los IMAO.

El síndrome serotoninérgico inducido por opioides puede presentarse en cualquier pacien-
te, pero las poblaciones de mayor riesgo son las personas mayores, niños y otros pacientes 
vulnerables con deterioro cognitivo, deshidratación, infección, disfunción renal o hepática, 
o consumo de drogas.

Los síntomas característicos se dividen en tres áreas principales: estado mental alterado (agita-
ción, confusión, manía), disfunción autonómica (diaforesis, diarrea, fiebre, escalofríos, hiperten-
sión, taquicardia) y anomalías neuromusculares (hiperreflexia, descoordinación, mioclonías, 
temblor). El síndrome serotoninérgico generalmente se resuelve en aproximadamente 24 ho-
ras si se retiran los fármacos que lo producen y se dan medidas de apoyo. La mayoría de los 
pacientes se recuperan sin incidentes, pero también están descritos casos mortales12,13.

Punto de vista del farmacéutico 

Teniendo en cuenta que la naturaleza del dolor crónico hace que los pacientes sean más sensi-
bles a los trastornos emocionales, el farmacéutico comunitario debe prestar atención a los pa-
cientes con dolor crónico por si pudieran presentar indicios de un problema de salud mental 
comórbido. Es muy frecuente ver, en la farmacia comunitaria, pacientes que una y otra vez 
presentan contracturas en la espalda o dolor cervical, o pacientes que sufren cefaleas muy fre-
cuentemente, o dolor por posturas inadecuadas y solicitan consejo o algún tratamiento para 
aliviar su dolor, lo que puede ser una oportunidad para descubrir indicios de cuadros de depre-
sión o ansiedad en el paciente con dolor crónico. Por ello, es necesario indagar si el paciente 
además del dolor presenta síntomas adicionales como tristeza, sensación de irritabilidad y dis-
minución de la energía, alertando de una posible depresión, y así poder ser derivado al médico.

También el farmacéutico comunitario debe estar atento y fijarse en la postura de las perso-
nas que acuden a la farmacia. La postura puede indicarnos que una persona esté pasando 
por una depresión, la forma de comunicarse, la expresión de su cuerpo y de su cara y la 
manera de moverse van a ser un reflejo de su situación mental14.

En el caso de la depresión, las manifestaciones físicas se presentan como: introversión, 
postura cifótica de la columna, cuello hacia abajo, con lo que para poder mirar se debe 
forzar y tirar del cuello hacia arriba14.
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En el caso de la ansiedad, esta se acompaña de una tensión postural en los hombros y el cuello 
que tiende a permanecer en el tiempo, incluso cuando ha desaparecido el episodio generador 
del estrés o bruxismo, con tendencia a apretar la articulación temporomandibular14.

Cuando el cuerpo humano vive situaciones de estrés prolongadas en el tiempo, de alguna 
forma se acostumbra y, aunque el episodio que origina el estrés desaparezca, sigue respon-
diendo de la misma forma, y la postura corporal prosigue enviando un feedback al cerebro 
de que algo sucede y debe continuar en estado de alerta, con lo que se entra en un bucle. 
Es fundamental aplicar ejercicios de rehabilitación y control postural que contribuyen a re-
ducir el dolor y mejoran el descanso y el estado de ánimo14.

En muchas ocasiones, al inicio de un trastorno depresivo, el paciente tiende a ocultar sus 
síntomas por temor a ser juzgado, y es una oportunidad que el farmacéutico comunitario 
sea observador, tenga presente que la postura puede delatar una depresión y realizar las 
preguntas de cribado. Si el paciente responde afirmativamente a alguna de estas dos pre-
guntas, debería ser derivado a su médico de atención primaria para una adecuada valora-
ción. Y así el farmacéutico podría facilitar que se adelante el diagnóstico y tratamiento; 
además cuanto antes se atienda un trastorno depresivo se favorecerá que la recuperación 
se acorte y a que existan menos recaídas.
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 7.  Depresión y deterioro cognitivo 

7.1. Asociación entre depresión y deterioro cognitivo 

En el trastorno depresivo aparece sintomatología de disfunción cognitiva en el 94 % del 
tiempo de los episodios. Esta sintomatología de la disfunción cognitiva se basa en la falta 
de concentración, la atención y los fallos de memoria, alteraciones en la función ejecutiva y 
en la velocidad psicomotora. Esta sintomatología aparece en el 94 % del tiempo de los 
episodios depresivos1,2. Es por ello que, en la depresión de inicio tardío, en mayores de 65 
años, siempre deberemos realizar una evaluación cognitiva, puesto que los estadios inicia-
les de demencia tienen una sintomatología similar a la depresión sin demencia. 

Según el Consenso sobre la Depresión en el anciano de la Sociedad Española de Psicoge-
riatría (SEPG) es necesario un seguimiento de la función cognitiva en todos los pacientes 
con depresión, incluso después de la resolución del episodio depresivo pues, en muchos 
casos, esta depresión de inicio tardío está relacionada con la aparición posterior de una 
enfermedad neurodegenerativa o la aparición de una enfermedad médica importante3.

La presencia de demencia incipiente duplica la probabilidad de desarrollar una depresión. 
En estos pacientes, la depresión puede representar una reacción de ajuste ante la percepción 
de pérdida cognitiva pero también puede ser el reflejo del daño cerebral subyacente. En 
este sentido sí se ha establecido la demencia como factor de riesgo de depresión.
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7.2. Diagnóstico diferencial depresión vs demencia

Es importante valorar los cambios y la velocidad de instauración porque muchas veces se 
solapan síntomas de depresión y demencia, sobre todo en fases iniciales.

En los últimos años, hay importantes evidencias que señalan mecanismos neurobiológicos 
subyacentes comunes y sabemos que una depresión tardía puede ser síntoma prodrómico 
de una demencia. De igual forma, antecedentes de depresiones a lo largo de la vida tam-
bién pueden ser causa de un desarrollo ulterior de demencia3. 

En la tabla 12 se pueden observar algunas diferencias a la hora de realizar un diagnóstico 
diferencial.

Tabla 12. Diferencias entre depresión y demencia.

CRITERIO DEPRESIÓN DEMENCIA

Inicio Agudo Insidioso

Progresión de síntomas Rápidamente progresivo Lento

Antecendentes personales Frecuentes Infrecuentes

Quejas subjetivas de memoria Múltiples Escasas

Esfuerzo en pruebas cognitivas Mínimo Esfuerzo mayor

Respuestas “no sé” Muy frecuentes (la norma) Raras

Variación circadiana Empeoramiento matutino No

Síntomas neurológicos Poco frecuentes Más frecuentes

Ideas de culpa, autorreproches Frecuentes No

Alteración de la memoria Múltiple desde el inicio (remota, 
reciente, inmediata...)

Memoria reciente (al inicio)

Fuente: adaptado y modificado de 4.

7.3. Tratamiento indicado

La prescripción de un fármaco debe tener como principio el poder cubrir los siguientes 
puntos: 

1. Máxima eficacia: partiendo de la base que la depresión en ancianos es más resistente al 
tratamiento que en adultos, en el reciente consenso sobre depresión en el anciano de la 
Sociedad Española de Psicogeriatría, aunque cita a los ISRS como posible primera elección, 
señala que los antidepresivos que actúan sobre más de un mecanismo de neurotransmisión 
son más eficaces en las personas mayores. Se sabe, en este sentido, que el mecanismo de 
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acción multimodal de la vortioxetina es responsable de los efectos antidepresivos y ansiolí-
ticos, así como de la mejoría de la función cognitiva, la atención, el aprendizaje y la memoria, 
independientemente de su efecto sobre la mejoría que conlleva en estas áreas la mejora del 
estado de ánimo. También cabría valorar los IRSN como venlafaxina y desvenlafaxina por 
su mecanismo de acción dual sobre serotonina y noradrenalina3.

2. Comorbilidades: en el Consenso de la Depresión en el anciano de la SEPG se señaló la 
vortioxetina como opción razonable en pacientes con diversas comorbilidades de tipo 
cardiovascular, metabólico, neurodegenerativas y de trastorno por abuso de alcohol5-7.

3. Seguridad: elección de fármacos con seguridad a nivel cardiovascular, del peso, sueño 
y sexualidad. A tener en cuenta los ajustes de dosis en insuficiencia renal y hepática en 
cualquier estadio.

4. Escasas interacciones: los pacientes ancianos suelen presentar polimedicación, por lo 
que hay que tener en cuenta las interacciones entre fármacos, pero también las conse-
cuencias de los fármacos sobre las patologías de base. 

5. Mínimos efectos adversos: en especial aquellos que inciden de forma más negativa en 
la población geriátrica, como son la sedación, los efectos anticolinérgicos, los neurológicos, la 
seguridad cardiovascular, la preservación de las capacidades cognitivas y la disfunción eréctil. 

6. Fácil de administrar: en este sentido, tanto los IRSN como los ISRS con una toma diaria 
serían fármacos de elección.

7.4. Interacciones de interés entre antidepresivos y fármacos para 
el deterioro cognitivo (tabla 13) 

DONEPEZILO

Antidepresivo Interacción Acción a realizar

IRSR / IRSN /alfa 28-13

Sertralina
Paroxetina
Citalopram
Escitalopram 
Duloxetina

Puede aumentar las concentraciones 
plasmáticas de donepezilo.

Puede ser necesaria monitorización 
más prolongada en función a la vida 
media de eliminación del fármaco 
concomitante.

Venlafaxina
Desvenlafaxina
Trazodona
Mirtazapina

Puede causar una desaceleración de la 
frecuencia cardíaca u otro ritmo 
cardíaco irregular, y combinarlo con 
medicamentos como la venlafaxina 
puede aumentar ese riesgo.

Se recomienda precaución cuando se 
usan inhibidores de la 
acetilcolinesterasa con medicamentos 
que pueden prolongar el intervalo QT. 
Se debe controlar a los pacientes para 
detectar bradicardia, bloqueo 
auriculoventricular y síncope, y se les 
debe recomendar que busquen 
atención médica si experimentan 
mareos, aturdimiento, desmayos, 
dificultad para respirar o latidos 
cardíacos lentos o irregulares.
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DONEPEZILO

Antidepresivo Interacción Acción a realizar

Tricíclicos14-19

Doxepina
Clormipramina
Amitriptilina

Pueden reducir la eficacia del 
donepezilo. Además, los pacientes con 
enfermedad de Alzheimer u otra 
demencia pueden tener más 
probabilidades de experimentar efectos 
secundarios en el sistema nervioso, 
como somnolencia, confusión y 
deterioro mental.

EN GENERAL EVITAR: Debido a los 
efectos opuestos, siempre que sea 
posible se debe utilizar un agente sin 
propiedades anticolinérgicas. De lo 
contrario, se debe considerar una 
reducción de la dosis, una pauta más 
lenta o incluso la interrupción del 
inhibidor de la acetilcolinesterasa.

Duales  IRND20-34

Bupropion La combinación de estos 
medicamentos puede aumentar el 
riesgo de convulsiones, Además, el 
bupropion puede aumentar los niveles 
sanguíneos de donepezilo, lo que 
puede aumentar otros efectos 
secundarios. Es posible que tenga más 
probabilidades de experimentar 
convulsiones con estos medicamentos 
si es una persona mayor, está sufriendo 
abstinencia de alcohol o drogas, tiene 
antecedentes de convulsiones o tiene 
una afección que afecta el sistema 
nervioso central, como un tumor 
cerebral o un traumatismo 
craneoencefálico. 

Se recomienda extrema precaución si se 
administra bupropión con cualquier 
sustancia que pueda reducir el umbral 
convulsivo, particularmente en ancianos 
y en pacientes con antecedentes de 
convulsiones u otros factores de riesgo 
de convulsiones (p. ej., traumatismo 
craneoencefálico, tumor cerebral, cirrosis 
hepática grave). ; trastornos metabólicos; 
infecciones del SNC; uso excesivo de 
alcohol o sedantes; adicción a opiáceos, 
cocaína o estimulantes; diabetes tratada 
con hipoglucemiantes orales o insulina). 
Bupropión, así como los medicamentos 
concomitantes, deben iniciarse en la 
parte más baja del rango de dosificación 
y ajustarse gradualmente según sea 
necesario y tolerado. No se debe exceder 
la dosis máxima recomendada para la 
formulación específica de bupropión. 

Trimodal

Vortioxetina NO tiene interacciones

GALANTAMINA

Antidepresivo Interacción Acción a realizar

IRSR / IRSN /alfa 28-13

Paroxetina 
Citalopram
Escitalopram

Puede aumentar los niveles sanguíneos 
y los efectos de la galantamina. Es 
posible que necesite un ajuste de dosis 
o un control más frecuente.

Durante la terapia concomitante con 
medicamentos que inhiben la actividad 
de CYP450 2D6, se debe considerar la 
posibilidad de efectos farmacológicos 
prolongados y/o aumentados de la 
galantamina. 

Venlafaxina
Desvenlafaxina
Trazodona
Mirtazapina

Puede causar una desaceleración de la 
frecuencia cardíaca u otro ritmo 
cardíaco irregular, y combinarla con 
estos medicamentos puede aumentar 
ese riesgo. 

Se recomienda precaución cuando se 
usan inhibidores de la 
acetilcolinesterasa con medicamentos 
que pueden prolongar el intervalo QT. 
Se debe controlar a los pacientes para 
detectar bradicardia, bloqueo 
auriculoventricular y síncope.

DONEPEZILO (continuación)
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GALANTAMINA

Antidepresivo Interacción Acción a realizar

Duloxetina No tiene interacciones

Tricíclicos14-19

Doxepina
Clormipramina
Amitriptilina

Pueden reducir la eficacia de la 
galantamina. Además, los pacientes 
con enfermedad de Alzheimer u otra 
demencia pueden tener más 
probabilidades de experimentar efectos 
secundarios en el sistema nervioso, 
como somnolencia, confusión y 
deterioro mental.

EN GENERAL EVITAR: Debido a los 
efectos opuestos, siempre que sea 
posible se debe utilizar un agente sin 
propiedades anticolinérgicas. De lo 
contrario, se debe considerar una 
reducción de la dosis, una pauta más 
lenta o incluso la interrupción del 
inhibidor de la acetilcolinesterasa

Duales  IRND20-34

Bupropión La combinación de estos 
medicamentos puede aumentar el 
riesgo de convulsiones, Además, el 
bupropión puede aumentar los niveles 
sanguíneos de galantamina, lo que 
puede aumentar otros efectos 
secundarios. Es posible que tenga más 
probabilidades de experimentar 
convulsiones con estos medicamentos 
si es una persona mayor, está sufriendo 
abstinencia de alcohol o drogas, tiene 
antecedentes de convulsiones o tiene 
una afección que afecta el sistema 
nervioso central, como un tumor 
cerebral o un traumatismo 
craneoencefálico. 

Se recomienda extrema precaución si se 
administra bupropión con cualquier 
sustancia que pueda reducir el umbral 
convulsivo, particularmente en ancianos 
y en pacientes con antecedentes de 
convulsiones u otros factores de riesgo 
de convulsiones  Bupropión, así como los 
medicamentos concomitantes, deben 
iniciarse en la parte más baja del rango de 
dosificación y ajustarse gradualmente 
según sea necesario y tolerado. No se 
debe exceder la dosis máxima 
recomendada para la formulación 
específica de bupropión. 

Trimodal

Vortioxetina No tiene interacciones

RIVASTIGMINA

Antidepresivo Interacción Acción a realizar

IRSR / IRSN /alfa 28-13

Sertralina
Fluoxetina
Paroxetina
Citalopram
Escitalopram
Venlafaxina
Desvenlafaxina
Trazodona

Puede causar una desaceleración de la 
frecuencia cardíaca u otro ritmo 
cardíaco irregular, y combinarla con 
estos medicamentos puede aumentar 
ese riesgo. 

Se recomienda precaución cuando se 
usan inhibidores de la 
acetilcolinesterasa con medicamentos 
que pueden prolongar el intervalo QT. 
Se debe controlar a los pacientes para 
detectar bradicardia, bloqueo 
auriculoventricular y síncope, y se les 
debe recomendar que busquen 
atención médica si experimentan 
mareos, aturdimiento, desmayos, 
dificultad para respirar o latidos 
cardíacos lentos o irregulares.

Duloxetina No tiene interacciones

GALANTAMINA (continuación)
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RIVASTIGMINA

Antidepresivo Interacción Acción a realizar

Tricíclicos14-19

Doxepina
Clormipramina
Amitriptilina

Pueden reducir la eficacia de la 
rivastigmina. Además, los pacientes con 
enfermedad de Alzheimer u otra 
demencia pueden tener más 
probabilidades de experimentar efectos 
secundarios en el sistema nervioso, 
como somnolencia, confusión y 
deterioro mental.

EN GENERAL EVITAR: Debido a los 
efectos opuestos, siempre que sea 
posible se debe utilizar un agente sin 
propiedades anticolinérgicas. De lo 
contrario, se debe considerar una 
reducción de la dosis, una pauta más 
lenta o incluso la interrupción del 
inhibidor de la acetilcolinesterasa.

Duales  IRND20-34

Bupropión La combinación de estos 
medicamentos puede aumentar el 
riesgo de convulsiones, Además, el 
bupropión puede aumentar los niveles 
sanguíneos de rivastigmina, lo que 
puede aumentar otros efectos 
secundarios. Es posible que tenga más 
probabilidades de experimentar 
convulsiones con estos medicamentos 
si es una persona mayor, está sufriendo 
abstinencia de alcohol o drogas, tiene 
antecedentes de convulsiones o tiene 
una afección que afecta el sistema 
nervioso central, como un tumor 
cerebral o un traumatismo 
craneoencefálico. 

Se recomienda extrema precaución si 
se administra bupropión con cualquier 
sustancia que pueda reducir el umbral 
convulsivo, particularmente en 
ancianos y en pacientes con 
antecedentes de convulsiones u otros 
factores de riesgo de convulsiones. 
Bupropión, así como los medicamentos 
concomitantes, deben iniciarse en la 
parte más baja del rango de 
dosificación y ajustarse gradualmente 
según sea necesario y tolerado. No se 
debe exceder la dosis máxima 
recomendada para la formulación 
específica de bupropión. 

Trimodal

Vortioxetina No tiene interacciones

  LEVE 
  MODERADO 
  IMPORTANTE 

IRSR: Inhibidor de la recaptación de serotonina. IRSN: Inhibidor de la recaptación de noranedralina. IRND: 
Inhibidor de la recaptación de noradrenalina/dopamina. Alfa 2: agonistas de receptores alfa 2.

Elaboración propia. Adaptado de fichas técnicas de medicamentos y de la plataforma online Drug Interaction Report.

RIVASTIGMINA (continuación)
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 8.  Depresión y suicidio 

8.1. Conceptos y epidemiología

Se considera conducta suicida al espectro que va desde la ideación suicida hasta el suicidio 
consumado. Según la Clasificación del Grupo de Trabajo Guía de práctica clínica de preven-
ción y tratamiento de la conducta suicida (GPCPTCS)1: 

 ✸ Ideas suicidas/muerte: pensamientos sobre el suicidio/muerte.
 ✸ Comunicación suicida: amenaza y/o plan suicida. Tienen intencionalidad, pero no pro-

ducen lesiones.
 ✸ Conducta suicida: 

• Autolesión/gesto suicida: conducta con potencial lesivo autoinfligida sin inten-
ción de matarse.

• Intento de suicidio: acto voluntario con el intento de provocarse la muerte.
• Suicidio consumado: acto de matarse conscientemente.

 ✸ Prevalencia:

• El suicidio constituye la primera causa de muerte externa en España2, convir-
tiéndose en una preocupante cuestión de salud pública (figura 8).
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Figura 8. Observatorio del suicidio en España en 20213.

La relación entre la depresión y la ideación suicida está bien documentada. Se considera 
que alrededor de un 65 % de los pacientes deprimidos llegan a tener ideación suicida y 
aproximadamente un 10 % llega a intentarlo seriamente, pudiendo alcanzarse una tasa de 
mortalidad por suicidio 21 veces superior que en la población general. Aunque las mujeres 
lo intentan 3 veces más, los hombres se suicidan más del doble de veces que ellas. Por 
grupos de edad, según el Observatorio del Suicidio, en 2021 la mayoría de suicidios se pro-
dujeron en personas entre 50-59 años (867) y 40-49 años (793) y es la causa más impor-
tante de muerte en España en jóvenes de 15-29 años. Es muy llamativo que los casos en 
jóvenes < 15 años se hayan duplicado en 2 años4. 

La conducta suicida tiene repercusiones asoladoras en los pacientes y en su entorno más 
cercano, afectando profundamente a distintos niveles: emocional, social y económico5. 

A pesar de ello, es todavía un tema tabú sobre el que hay mucho desconocimiento y tam-
bién muchos mitos, y esto dificulta mucho la petición de ayuda y la posibilidad de ofrecerla 
a tiempo desde el entorno de la persona con ideación suicida.

Numerosos estudios evidencian que hablar con una persona en riesgo de suicidio suele 
ayudarle a sentirse mejor y reducir ese riesgo; cualquier declaración de pensamientos, 
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comportamientos o planes suicidas ha de tomarse muy en serio y debe ser atendido y valorado 
de forma específica por profesionales sanitarios, ya que multiplican el riesgo de ejecución. 

Se aconseja, en pacientes con ideación/riesgo suicida6: 

 ✸ Que los fármacos que se prescriban sean potencialmente seguros en caso de sobre-
dosis.

 ✸ Suministrar envases que contengan el menor número de comprimidos posible.
 ✸ Informar a la familia o entorno cercano que es necesario el acompañamiento y control/

custodia/administración de la medicación. A este respecto, puede resultar muy útil la 
elaboración de SPD por parte de la farmacia comunitaria, evitando riesgos al restringir 
el acceso a la medicación por parte del paciente, facilitando la administración y asegu-
rando un uso correcto y seguro de la medicación7.

 ✸ Asegurar una aceptación por parte de todos del seguimiento en unidades de Salud 
Mental.

8.2. Factores de riesgo y señales de alarma en suicidio

Toda conducta suicida requiere una evaluación psicopatológica y social, pero también de 
los factores de riesgo y protectores presentes en el paciente6 (tabla 14). 

Tabla 14. Factores de riesgo de suicidio y factores protectores.

Factores de riesgo de suicidio Factores protectores

• Usuario con trastorno mental, en especial si: 
 → Alta hospitalaria reciente.
 → Inicio reciente de tratamiento con 
antidepresivos.

 → Recaídas frecuentes.
 → No recoge la medicación.

• Intentos previos de suicidio, en especial si son 
recientes.

• Enfermedades físicas graves, incapacitantes o 
muy dolorosas.

• Escaso soporte socio familiar y/o soledad. 
• Acontecimientos vitales estresantes recientes: 

desempleo, ruptura de relación...
• Antecedentes familiares de suicidio 
• Factores psicológicos: desesperanza, rigidez 

mental, impulsividad.
• Ancianos, jóvenes. Varones.
En especial atención las primeras semanas con 
antidepresivos.

• Personales: 
 → Habilidad para resolución de conflictos.
 → Confianza en uno mismo.
 → Habilidad para las relaciones sociales.
 →  Flexibilidad cognitiva.
 → Tener hijos, en el caso de las mujeres.

• Sociales o medioambientales: 
 → Apoyo familiar y social fuerte y de calidad.
 → Integración social.
 → Creencias, prácticas religiosas, espirituales o 
valores positivos.

 → Adoptar valores culturales y tradiciones.
 → Tratamiento integral y continuado en 
pacientes con trastorno mental, enfermedad 
física o abuso de alcohol.

Adaptado de fuente8, 9. 
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Las personas no suelen llegar al acometimiento de un intento de suicidio de forma repen-
tina, sino que es probable que vayan apareciendo una lista de signos y síntomas que nos 
puedan hacer sospechar que esa persona tiene serios pensamientos de quitarse la vida o 
incluso podría estar ya planificando cómo hacerlo y podrían ser interpretadas por todo su 
entorno como una petición de ayuda que nos proporciona la oportunidad de intervenir y 
prevenir, cada uno desde su lugar. Cuando una persona decide suicidarse ha recorrido las 
etapas del proceso suicida. Conocer estas etapas ayuda a la prevención del suicidio.

Las etapas de la conducta suicida son las siguientes:

1. Etapa 1: ideas de muerte.
2. Etapa 2: ideas de suicidio, plan, medios.
3. Etapa 3: determinación. 

Los farmacéuticos comunitarios somos los profesionales sanitarios más accesibles y con 
mayor contacto con pacientes y a menudo con su entorno. En estas interacciones, es posi-
ble que podamos detectar expresiones o señales de alerta como las que se describen en la 
tabla 14.

Tabla 14. Señales de alarma9.

Señales de alarma

• Buscar acceso a medios: acumulación de fármacos, visitar lugares atípicos…
• Expresar deseos de hacerse daño o morirse: ”Estaría mejor muerto”. 
• Despedirse como si fuera la última vez, llamadas o visitas inesperadas. 
• Arreglar asuntos pendientes, regalar bienes, cumplir un deseo.
• Mostrar desesperanza o culpa excesiva. “Soy una carga”.
• Interés inusual por la muerte, o violencia.
• Tendencia al aislamiento o autodestrucción: alcohol/drogas, autolesión, etc. 
• Sensación repentina de calma en una persona muy deprimida puede señalar grave peligro por haberse 

resuelto la ambivalencia vivir/morir.

La detección temprana y ofrecer la ayuda adecuada son claves en la prevención de suici-
dios. No hay que olvidar que la conducta suicida es muy dinámica e interactiva y recibir 
apoyo puede cambiar la relación de una persona con sus pensamientos o ideas de muerte. 
A este respecto, países como Escocia ya incluyen en la formación de los farmacéuticos la 
prevención del suicidio. 

En España, cabe destacar el Programa de prevención de suicidios desarrollado entre el Co-
legio Oficial de Farmacéuticos de Gipuzkoa y la Red de Salud Mental de Gipuzkoa incluyen-
do a la farmacia comunitaria, que actualmente se encuentra en fase de pilotaje y que puede 
servir de guía y referente.
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8.3. Procedimiento orientativo de actuación en farmacia 
comunitaria ante el riesgo de suicidio 

Se plantea un proceso que sirva de ayuda a la hora de actuar ante la sospecha de una posi-
ble conducta suicida. En todos los casos, la ayuda debe ser individualizada, colaborativa con 
la persona y centrada en ella, utilizando el criterio profesional, y no siempre tendremos que 
utilizar todas las herramientas o pasos. La figura 9 describe un protocolo que nos servirá de guía.

GUÍA ORIENTATIVA DE ACTUACIÓN ANTE EL RIESGO DE SUICIDIO

CÚANDO INICIAR UN ACERCAMIENTO ACTUACIÓN SEGÚN SITUACIÓNCÓMO APROXIMARSE Y EVALUAR
LA SITUACIÓN

1. Usuario con trastorno mental, en
especial si:
• Alta hospitalaria reciente,
• Inicio reciente de trat. AD,
• Recaídas frecuentes,
• Presenta otros FR (soledad, etc)
• Especial att. 1as sem. con AD.

2. Usuario con Enfermedades físicas
graves, incapacitantes o muy
dolorosas, en especial si existen
otros FR (ver doc. 1).

3. Señales de alarma (ver doc. 2)
4. Otros: TMG no recoge F, etc.
5. Cualquier otra situación que nos

sugiera posible resgo.

Iniciar una conversación:
1. Toma de contacto o preguntas de

acercamiento (repetirlas en todos
los contactos con el usuario mientras
haya R. según respuesta continuar)
“¿Qué tal está?” “le veo más seria,
¿Hay algo que le preocupe?”

2. Explorar etapa proceso suicida:
▪ Ideas de muerte. “¿Siente que no 

puede más?”
▪ Si + idea suicida. “¿Ha pensado en 

el suicidio?”
▪ Si + plan. “¿Ha pensado cómo?

 ¿Cuándo?”
▪ Si + medios. “Tiene esas (esas 

pastillas)”
▪ Si + determinación: “Está decidido 

a hacerlo”.
▪  Información adicional: apoyos, 

qué le frena.

• Ofrecer APOYO EMOCIONAL e INFORMACIÓN:
▪ Brindar apoyo emocional y animar a que 

aplace cualquier decisión
▪ Informar sobre lo que le ocurre (depresión, etc.)
▪ Entrgar información sobre TF y webs de ayuda

• Ayuda a mantenerse A SALVO:
▪ Explorar y aconsejar sobre acceso a medios

letales
▪ Valorar restricción provisional en provisión de

fármacos
• Ayudarle a conectar con su RED DE APOYO:
▪ Intentar identificar algún familiar, amigo,

de confianza e involucrarlo
• Ayudarle a conectar con el SERVICIO SANITARIO:
▪ Etapa 1: Aconsejar acudir al CS o a su terapeuta
▪ Etapa 2: Activar procedimiento de comunicación

con Osakidetza informando.

NO:
• Mostrarse asustado
• Minimizar, criticar o culpabilizar
• “Discursos” sobre el valor de la vida
• Demostrar prisas

SÍ:
• Buscar un lugar adecuado
• Tranquilidad y naturalidad
• Hablar directamente del suicidio
• Dejar hablar
• Actitud de apoyo y respeto

• Pueden ser necesarios varios “acercamientos”
hasta que la persona se decida a apedir ayuda

• Conviene invitarle a volver a la farmacia en unos
días o cuando se encuentre mal. En especial si
no cuenta con otros recursos de apoyo o es
reticente a pedir ayuda.

Cómo enforcar la conversación:

Es muy importante tomarse en serio
cualquier posible riesgo. Que una persona

no pida ayuda no significa que no la
necesite o no la vaya a aceptar. Hablar
de suicidio con alguien no lo fomenta.
Al contrario, puede ayudar a prevenirlo

La ayuda debe ser individualizada. De forma
colaborativa con la persona y centrada en ella.
No siempre es necesario seguir todos los pasos
propuestos o usar todas las herramientas. Debe

seguirse el criterio profesional y el sentido común.

Etapa 1: Idea de muerte
Etapa 2: Ideas de suicidio, plan, medios

Etapa 3: Determinación

trat. AD: tratamiento antidepresivo; FR: factores de riesgo; TMG no recoge F: paciente con trastorno mental grave no recoge fármacos; R: riesgo; 
TF: teléfonos; CS: Centro de salud.

Seguimiento y apoyo continuado:

RECUERDA: RECUERDA:
ETAPAS CONDUCTA SUICIDA

Figura 9. Protocolo de desarrollo e implantación programa prevención suicidios. Adaptado de9.

Se aconseja realizar un acercamiento en cada visita a la farmacia comunitaria a las personas 
con potencial riesgo de suicidio, valorando factores de riesgo y señales de alerta, en un 
ambiente que imprima tranquilidad y confianza al paciente y mostrándose disponible para 
ayudarle.
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Fecha:

INTERVENCIÓN:

Aconsejar acudir al centro de salud

Avisar al centro de salud

Derivación al 112

¿Realizada?

Ofrecer apoyo y pautas generales (aconsejar acudir al 
centro de salud, informar a familiares y/o amigos del 
paciente, ofrecer verse en unos días).

Figura 10. Hoja de registro de intervención9.

Resulta fundamental la elaboración de un procedimiento de comunicación con los profe-
sionales del sistema de salud correspondiente en el que se describa el tipo de incidencia 
(nivel de urgencia, vulnerabilidad sociosanitaria), el tipo de vía de comunicación a emplear 
para contactar con el centro de salud o equipo sociosanitario (telefónica, mail…), el tipo de 
incidencia detectada (en este caso sospecha de “riesgo de suicidio”), el procedimiento a 
seguir en cada caso y la resolución llevada a cabo por el equipo sociosanitario de modo que 
la comunicación sea bidireccional y los agentes implicados tengan información actualizada 
de cada caso.

Punto de vista del farmacéutico

Cuando una persona se suicida, el sufrimiento que surge en las familias y allegados es in-
menso. Suele generarse una búsqueda de las razones del suicidio o si podrían haberlo evi-
tado y se manifiesta un gran sentimiento de culpa, angustia, vergüenza, negación… Tanto el 
médico de atención primaria como el farmacéutico comunitario, como agentes sanitarios 
cercanos, pueden preguntar si pueden ayudar y cómo, practicar una escucha activa y pa-
ciente, sin minimizar los sentimientos que afloran en la persona, acompañando en el pro-
ceso, sintonizando, validando y normalizando lo que siente y estando alerta por si esta 
tristeza conduce a un trastorno que deba ser valorado y tratado.

HOJA DE REGISTRO DE INTERVENCIÓN
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 9.  Depresión y adicciones 

9.1. Adicción con sustancias y adicción sin sustancias

Una adicción es una enfermedad del sistema nervioso central (SNC) debida a una disfun-
ción neurobiológica de varias estructuras cerebrales que están implicadas en la motivación 
y la conducta. Los circuitos de aprendizaje y memoria también tienen un papel muy impor-
tante en el mecanismo fisiopatológico de las adicciones, puesto que el efecto reforzador 
que provoca el consumo de la sustancia u otro tipo de adicción genera un efecto de condi-
cionamiento en el individuo tanto a la sustancia o adicción como a las circunstancias que 
rodean dicho consumo/adicción apareciendo una gran necesidad de consumir cierta sus-
tancia o de realizar ciertas acciones. Cuando no puede hacerlo, manifiesta el llamado “sín-
drome de abstinencia” caracterizado por síntomas opuestos a los que produciría la sustan-
cia o la conducta en cuestión. 
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Hablamos de adicción cuando una conducta determinada se vuelve compulsiva y repetitiva 
debido a un circuito de recompensa que se produce a nivel cerebral, y genera una situación 
problemática. La persona le adjudica un poder a este determinado objeto/sustancia y sien-
te que es más fuerte que él1,2 y que llega a ser perjudicial para la persona.

De esta forma, podemos diferenciar dos grupos de adicciones: 

 ✸ Las adicciones a una sustancia química (como el alcohol, cocaína, tabaco, etc.). 
 ✸ Las adicciones sin sustancia (adicciones conductuales, como a las compras o al sexo, 

TIC (Tecnologías de la información y la comunicación), etc.

En las adicciones están presentes cuatro procesos: 

 ✸ Dependencia: es la sensación de necesitar esa sustancia o de realizar esa conducta en 
particular, de lo contrario, surgen los síntomas del síndrome de abstinencia. 

 ✸ Compulsión: repetición de una conducta, aun conociendo los efectos negativos provo-
cados por ésta. 

 ✸ Síndrome de abstinencia: sensaciones de malestar, producto del corte abrupto del consu-
mo de sustancias o de la realización de la conducta adictiva. Estos malestares se reflejan en 
cualquier adicción, como sintomatología física y psicológica, con temblores, sudoración, ta-
quicardia, irritabilidad, ansiedad, fobias, angustia o malestar generalizado, por lo cual, la per-
sona se siente obligada a volver a esa conducta para calmar los síntomas de la abstinencia. 

 ✸ Tolerancia: tiene que ver con que una persona cada vez tiene que consumir más cantidad de 
sustancia o de realizar con mayor frecuencia una conducta, para obtener el efecto esperado1-3.

9.2. Adicción a sustancias 

Una sustancia psicoactiva con capacidad adictiva o “droga” es una sustancia que, al ingresar 
al organismo, lo altera, produce modificaciones en el estado de conciencia, en el humor y 
puede alterar el sistema nervioso central. Además, es capaz de producir dependencia física 
y psicológica debido a la alteración de los circuitos cerebrales y de los sistemas de recom-
pensa. El cuerpo que, como sabemos, genera tolerancia, se va a acostumbrar a cierta dosis, 
a cierto modo de consumo y va a provocar que esta ingesta sea cada vez mayor y que vaya 
aumentando gradualmente, porque el efecto conseguido ya no va a ser el mismo, de ma-
nera que va a necesitar consumir más seguido, aumentar la dosis o cambiar la sustancia4-7.

9.3. Adicción sin sustancias 

Las adicciones sin sustancias hacen referencia a conductas compulsivas sin control, es decir, 
son diferentes patrones de comportamiento que pueden volverse una adicción, a pesar de 
no basarse en las drogas. 
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Se pueden encontrar diferentes tipos de adicciones sin sustancia, pero entre las más fre-
cuentes estarían la ludopatía, la adicción a las personas o dependencia emocional, la adic-
ción al sexo, la adicción a las nuevas tecnologías y la adicción al trabajo6,8.

9.4. Prevalencia

Se considera trastorno dual o patología dual aquella que combina la patología psiquiátrica y 
las adicciones. Las personas que sufren esta comorbilidad presentan una mayor gravedad, 
mayores tasas de recaídas, menor adherencia al tratamiento, mayor complejidad en el con-
sumo, mayor riesgo de suicidio y peores condiciones de salud física, utilizan más los servi-
cios sanitarios y sociales y sufren una peor situación laboral lo que empeora el pronós-
tico9,10.

La estimación de población general que padece un trastorno por uso de sustancias que 
tienen al menos un trastorno mental es aproximadamente un tercio. Si nos centramos en 
los trastornos depresivos la estimación es complicada debido a la gran variabilidad en los 
diferentes estudios. Esta oscilación es debida a la complejidad metodológica y diagnóstica, 
la cifra sería entre un 17 y un 60 %, hay estudios incluso que suben esa cifra al 80 %11, 12.

9.5. Depresión y opioides (riesgo de adicción) 

Resulta complicado realizar una causalidad entre el consumo de opioides y la depresión, 
sobre todo porque los estudios consultados no son concluyentes a largo plazo. ¿El consu-
mo de opioides aumenta el riesgo de tener depresión?, ¿la predisposición genética de los 
pacientes a tener depresión se agrava con el consumo de opioides? O en último caso ¿las 
personas con patología depresiva consumen más opioides?, son incógnitas que se plantean 
a la hora de desarrollar este tema.

Revisando los diferentes estudios podemos concluir:

Un estudio realizado en la universidad de Málaga señala a los síntomas de ansiedad y de-
presión como únicas variables relacionadas con el potencial abuso y uso indebido de los 
opioides de prescripción, y propone una evaluación psicológica previa al inicio de una tera-
pia farmacológica con opioides. Otros estudios refuerzan que los pacientes con dolor cró-
nico deben ser evaluados para detectar trastornos de depresión puesto que tienen un ma-
yor riesgo del abuso de opioides13.

En otro estudio se recomienda que los tratamientos para pacientes con dolor crónico se 
aborden comportamientos sobre todo de depresión puesto que en estos pacientes hay un 
mayor riesgo de abuso en los opioides recetados14,15.



Abordaje conjunto médico-farmacéutico del paciente con trastorno depresivo
Guía de actuación 

68

También se relaciona la predisposición genética en abuso de opioides recetados y un ma-
yor riesgo de padecer depresión mayor, si bien se hacen necesarios más estudios.

En jóvenes con patología depresiva también se observa un mayor consumo de opioides, 
aunque se desconoce el mecanismo que lo motiva16,17.

En conclusión, la patología depresiva puede desencadenar una mayor adicción a opioides 
prescritos, y el consumo excesivo de opioides puede conducir a síntomas de depresión y 
ansiedad y parece demostrado que hay una predisposición genética, aunque según la revi-
sión realizada se necesita más evidencia para entender los mecanismos que lo provocan y 
determinar bien los grupos de pacientes afectados16,17.

9.6. Hábitos saludables e intervenciones frente a las adicciones

Es una oportunidad para el farmacéutico comunitario fomentar hábitos saludables para ayudar a 
paliar las adicciones. Las intervenciones que se pueden llevar a cabo se estructuran en 4 puntos:

1. Tomar conciencia de llevar una vida saludable.

• Realización de entrevista motivacional.
• Trabajar técnicas cognitivo conductuales para desbloquear la conducta adictiva, 

y sustituirla paulatinamente por una conducta/vida saludable.
• Marcar unos objetivos SMART: Específicos (Specifif), medibles (Mesurable), alcanza-

bles (Archievable), realistas (Realistic) y acotados en el tiempo (Time-bound)18.
• Realizar una intervención personalizada en base a estos objetivos y entregar un 

plan de actuación escrito que sirva como prescripción.

2. Intervención nutricional.

• Realizar una intervención individualizada para cada paciente.
• Utilizar la dieta mediterránea como base, así como el plato de la Universidad de 

Harvard19.
• No consumir alimentos procesados y ultraprocesados, limitar el consumo de 

azúcares simples y grasas animales, favorecer el consumo de productos de tem-
porada aumentando el consumo de proteína vegetal, no consumir alcohol ni 
bebidas azucaradas. 

• Evitar que se utilice la comida como alternativa conductual a la adicción, ofrecer 
alternativas conductuales (a ser posible sin alimentos) para los momentos de 
craving o deseo incontrolado de comer. En caso de utilizar alimentos que sean 
alternativas saludables y saciantes.

• Informar de los etiquetados nutricionales.
• Planificar la compra de alimentos para el menú semanal, ir siempre con lista.
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• Organizar las comidas en base a las características del paciente para evitar el 
“picoteo” entre horas.

• Evitar comidas copiosas en torno a reuniones, sobre todo al inicio del tratamiento.
• Como bebida, debemos fomentar el consumo de agua.

3. Indicación de ejercicio físico20

• Planificar una pauta de ejercicio físico en base a los objetivos SMART, siempre 
adaptado a las necesidades del paciente.

• Pautar el ejercicio con un mínimo de 3 días semanales.
• Indicar el ejercicio físico por escrito y repasar los objetivos conseguidos en las 

revisiones.
• Se deberán combinar ejercicios de fuerza, resistencia y equilibrio.
• Favorecer y fomentar ejercicios al aire libre con preferencia a los ejercicios co-

lectivos para mejorar la sociabilidad del paciente.
• Controlar posibles conductas obsesivas con la realización de ejercicio.

4. Vencer obstáculos y dificultades21

• Evitar la ansiedad por comer o realizar ejercicio con recomendaciones.
• Insistir en la importancia de una correcta higiene del sueño.
• Trabajar técnicas de relajación y mindfulness para situaciones de estrés.
• Realizar tabla de recomendaciones para gestionar los eventos especiales y evi-

tar tentaciones.

Punto de vista del farmacéutico

Cuando una conducta, en este caso el consumo de sustancias, se vuelve compulsiva se 
convierte en una adicción. En la última encuesta sobre alcohol y otras drogas en España 
(EDADES) se observa un aumento en casi todas las sustancias incluyendo el consumo de 
opioides22.

En el caso de los opioides, que pueden aumentar el riesgo de depresión, el papel del farma-
céutico comunitario, dada su accesibilidad cercanía y conocimiento de los usuarios, iría en-
caminado a DETECTAR la depresión en aquellos pacientes que comienzan con un trata-
miento de fármacos opioides realizando una encuesta previa. Comprobar la ADHERENCIA 
a dichos fármacos, y por último detección de pacientes con sospecha de conductas adicti-
vas a sustancias para poder realizar una DERIVACIÓN.

En aquellos pacientes diagnosticados de algún tipo de adicción, con o sin la comorbilidad 
de la depresión, se realizará una INTERVENCIÓN para modificar hábitos saludables puesto 
que sabemos que mejora el pronóstico de las patologías en cuestión.
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