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laxo, que se superpone al de “heavy drinking”, que consiste 
en tomar 5 o más consumiciones en un día o por ocasión 
(4 o más en mujeres) (Volpicelli, Alterman, Hayashida y 
O’Brien, 1992; O’Malley et al., 1992; Guardia et al., 2002).

Este progreso, que va desde la creencia de que cualquier 
consumo de alcohol era considerado como recaída, hasta 
la aceptación de un consumo de bajo riesgo como criterio 
de evolución favorable, es el que sienta las bases para poder 
aceptar después el concepto de reducción del consumo de al-
cohol, como un objetivo válido de resultado del tratamiento.

Naltrexona fue introducida como un fármaco anticra-
ving y con un objetivo de abstención continuada de alcohol. 
Sin embargo, pocos ensayos clínicos han confirmado que 
naltrexona produzca una clara reducción del craving, ni 
tampoco que aumente las tasas de abstención. En cambio, 
diversos estudios de revisión y metanálisis concluyen que su 
efecto terapéutico más notorio es la reducción del consumo 
excesivo de alcohol (Bouza, Magro, Muñoz y Amate, 2004; 
Pettinati et al., 2006; Rösner et al, 2010).

Por otro lado, la experiencia clínica nos demuestra que, si 
bien disulfiram puede ser útil durante una temporada para 
las personas que han tomado la decisión de mantenerse sin 
beber (alcohol), es probable que tras un período inicial de 
abstención continuada, el paciente alcohólico pruebe a to-
mar una copa, lo cual le suele llevar a la recaída, cuando ya 
se encontraba en curso avanzado de recuperación.

Estas recaídas tardías suelen ser inesperadas (tanto para 
el paciente como para sus familiares) y suelen estar asocia-
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La farmacoterapia del alcoholismo, para la preven-
ción de recaídas, se inició hace más de 60 años 
con el disulfiram, y probablemente, las propias 
características de dicho fármaco promovieron un 

modelo de tratamiento basado en la abstención continuada 
de alcohol, que se ha mantenido hasta la actualidad.

La reacción acetaldehídica, que se puede producir si el 
paciente toma alcohol, actúa como disuasor cognitivo y con-
tribuye a que el paciente en recuperación mantenga el com-
promiso de abstención completa y continuada (de alcohol), 
lo cual le protege de la recaída (Chick et al., 1992).

Este modelo de tratamiento se ha impuesto hasta el punto 
que durante décadas ninguna propuesta alternativa ha con-
seguido desplazarlo en nuestro país, y además, ha generado 
una expectativa de cómo tiene que ser la recuperación del al-
coholismo, en pacientes, familiares y profesionales, lo cual ha 
interferido en el desarrollo de posibles opciones alternativas.

Incluso muchos de los ensayos clínicos controlados, con 
fármacos para la prevención de recaídas, han equiparado 
cualquier consumo de alcohol (por pequeño que sea) con 
una recaída. Un nuevo consumo ha sido considerado como 
fracaso del tratamiento, e incluso ha obligado a la retirada 
del estudio, al paciente que ha tomado alcohol durante el 
tratamiento (Naranjo, Dongier y Bremmer, 1997; Gual y Le-
hert, 2001).

De hecho, no es hasta la llegada de los ensayos clínicos 
efectuados con naltrexona (para el tratamiento del alcoho-
lismo), cuando se plantea un nuevo criterio de recaída más 
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das a consecuencias negativas inmediatas, que a veces llegan 
a ser tan graves que resultan devastadoras para el propio 
paciente, ya que pierde la confianza en sí mismo y en el tra-
tamiento. Si además su familia reacciona de manera recha-
zante, el paciente puede desarrollar conductas autodestruc-
tivas, que pueden llegar hasta el suicidio, en alguna de estas 
crisis de recaída.

Tanto en los estudios efectuados con animales de labora-
torio como en la práctica clínica se puede comprobar que, 
cuando se interrumpe el consumo de alcohol durante una 
temporada, es probable que se produzca un gran incremen-
to en el consumo (debido a la pérdida de control), el día 
en que el paciente vuelve a tomar una copa. Este fenómeno 
neurobiológico ha recibido el nombre de Efecto de Depri-
vación y tiene relación con el funcionamiento del sistema 
opioide, ya que la administración de antagonistas de los 
receptores opioides (como naltrexona y nalmefeno) pue-
den atenuar su impacto (Kornet, Goosen y Van Ree, 1990; 
O’Brien, Volpicelli y Volpicelli, 1996; Sinclair, 2001).

El tratamiento orientado hacia la abstención continuada 
de alcohol tiene diversos inconvenientes. Probablemente el 
más importante sea el mencionado efecto de deprivación 
(que se produce el día que el paciente vuelve a tomar una 
copa); pero puede haber otros más sutiles que van a inter-
ferir tanto en la comprensión del paciente sobre la toma de 
conciencia de su enfermedad adictiva, como en el desarro-
llo de estrategias efectivas para prevenir sus recaídas.

Los pacientes que consiguen dejar de beber por comple-
to, durante una temporada, tienen la percepción ilusoria 
de estar ya completamente “recuperados”, debido a que ya 
no sufren la “necesidad” de beber y también a que les ha 
resultado sencillo mantenerse sin beber.  Si además toman 
disulfiram o cianamida, es como si el alcohol hubiera deja-
do de existir, dado que ya no está “disponible” para ellos. En 
tal situación, el paciente ya no bebe ningún día, ya no tiene 
craving de alcohol y su comportamiento se ha renormaliza-
do. Esta remisión les da pie a pensar incluso que tal vez ellos 
no tenían una verdadera enfermedad adictiva, que tal vez el 
médico se ha equivocado en el diagnóstico o, en todo caso, 
que tuvieron un problema con el alcohol en el pasado, pero 
que ya lo han “superado”. 

A partir de aquí empiezan a pensar que más adelante ya 
podrán volver a tomar alguna copa sin problemas. Incluso 
sus familiares y amigos les empiezan a decir que, como que 
ya llevan tanto tiempo sin tomar alcohol, seguramente ya 
se habrán recuperado, y que podrían probar a tomar una 
copa, sin que esto les tenga que llevar a un consumo excesi-
vo de alcohol (Guardia Serecigni, 2008).

Por tanto, el tratamiento convencional con disulfiram o 
cianamida no favorecen la comprensión ni la toma de con-
ciencia, respecto a la enfermedad adictiva que subyace, que 
tiende a ser persistente y que puede reactivarse con cual-
quier nuevo consumo de alcohol, ya que una primera copa 
le puede llevar al descontrol con la bebida y a la recaída 

en el consumo excesivo de alcohol, asociada a sus conse-
cuencias negativas. La recaída va a generar desesperanza y 
pesimismo, y les puede llevar a pensar (equivocadamente) 
que su problema con el alcohol no tiene solución. Este pesi-
mismo suele invadir también a los familiares e incluso a los 
profesionales que le atienden. 

La reducción del consumo de alcohol, con la ayuda de 
nalmefeno, es un nuevo objetivo de tratamiento que aporta 
claras ventajas para los pacientes alcohólicos de baja grave-
dad, que siguen bien las instrucciones de este nuevo objeti-
vo terapéutico.

Si un paciente ha empezado a tener “problemas”, que son 
consecuencias negativas de su consumo excesivo de alcohol, 
y los profesionales le ayudan a comprender esta relación en-
tre su consumo excesivo y sus problemas, es probable que 
el paciente muestre una buena disposición para reducir su 
consumo de alcohol.

Con frecuencia el paciente decide dejar de beber, cuan-
do ya se encuentra agobiado por dichos “problemas”. Sin 
embargo, dejar de beber no equivale directamente a un 
objetivo de abstención completa y continuada, sino que el 
paciente suele dejarse la opción de tomar alguna consumi-
ción alcohólica, en determinadas situaciones de celebración 
o reunión, con amigos o familiares, sobretodo en sus prime-
ros intentos de tratamiento del alcoholismo (Guardia Sere-
cigni, 2009; 2012).

El desconocimiento del efecto de deprivación y de las 
características de la enfermedad adictiva llevan a pensar al 
paciente, sus familiares y sus amigos, que el control o descon-
trol con la bebida dependen exclusivamente de su “fuerza de 
voluntad” y todos ellos creen que, si el paciente se “esforzara” 
un poco más, lo podría llegar a controlar. Finalmente, cuan-
do consigue dejar de beber durante una temporada, piensan 
que “el tiempo lo cura todo” y que pronto podrá volver a 
tomar una copa sin problemas. Esta es la “trampa” que le sue-
le llevar a la recaída y sólo los fármacos antagonistas de los 
receptores opioides le pueden proteger de que un primer 
consumo de alcohol se acabe convirtiendo en recaída.

Es decir que el verdadero objetivo del paciente está más 
cercano al de reducción del consumo que al de abstención 
continuada, ya que él suele dejar abierta la opción a tomar 
una copa, más adelante. Si el paciente ha tomado un anta-
gonista de los receptores opioides, el día que vuelva a tomar 
una copa, podrá evitar la recaída y puede llegar a conseguir 
hacer sólo algún consumo ocasional y de bajo riesgo, lo cual 
supone la remisión clínica de su alcoholismo. 

Sin embargo, cuando el paciente busca los efectos eufori-
zantes del alcohol, o cuando “necesita” beber, para mitigar 
otros síntomas psiquiátricos (ansiedad, insomnio, depresión 
o estrés postraumático), la reducción del consumo de alco-
hol puede resultar más dificultosa, posiblemente debido a 
que esta búsqueda de los efectos psicoactivos del alcohol o 
del efecto de automedicación pueden desbordar el efecto li-
mitado de de los antagonistas de los receptores opiáceos. De 
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hecho, los ensayos clínicos de tratamiento con naltrexona 
sólo consiguen un tamaño del efecto pequeño o moderado 
(Feinn y Kranzler, 2005). 

La eficacia de los tratamientos orientados a la reducción 
del consumo de alcohol ha quedado demostrada solamente 
con nalmefeno, en pacientes alcohólicos de baja gravedad 
(Van den Brink et al., 2013; Van den Brink et al., 2014). 
Futuros estudios podrían ampliar el espectro de gravedad 
de los pacientes que podrían beneficiarse de este nuevo ob-
jetivo del tratamiento.

Los pacientes alcohólicos de baja gravedad son los que no 
presentan abstinencia del alcohol ni tampoco comorbilida-
des médicas, psiquiátricas o adictivas, graves o descompen-
sadas. La mayoría de los pacientes alcohólicos no presentan 
un síndrome de abstinencia sino únicamente una dificultad 
para controlar el consumo de alcohol (que es lo que les lle-
va a beber en exceso) y tampoco presentan comorbilidades 
graves o descompensadas. Por tanto, la mayoría de perso-
nas que sufren esta enfermedad pueden ser considerados 
como de baja gravedad y beneficiarse de un tratamiento con 
antagonistas de los receptores opioides, orientado hacia la 
reducción continuada de su consumo de alcohol, lo cual 
supone un cambio de paradigma en el tratamiento del alco-
holismo de baja gravedad (Guardia Serecigni, 2011). 

La mayoría de los pacientes alcohólicos son de baja gra-
vedad, ya que únicamente un 20% de pacientes alcohóli-
cos, presentan un claro síndrome de abstinencia del alcohol 
(Anton, 2008). Los pacientes de mayor gravedad deberían 
iniciar el tratamiento con una pauta de desintoxicación, 
para aliviar los síntomas de abstinencia del alcohol y facilitar 
la retirada de su consumo.

Cuando el paciente alcohólico sigue bien las instruccio-
nes para la reducción del consumo, junto con la toma de 
nalmefeno (previa al consumo de alcohol), el efecto espera-
do de reducción aparece desde el inicio del tratamiento, y 
se mantiene a largo plazo, pudiendo conseguir incluso una 
extinción farmacológica progresiva de su conducta adicti-
va. Es decir, si cada vez que el paciente ingiere alcohol no 
se produce el esperado efecto reforzador, la búsqueda y el 
consumo de alcohol pierden relevancia, disminuye la “ob-
sesión” del paciente por beber y aumenta su “libertad” para 
decidir si va a tomar o no tomar alcohol, en cada nueva oca-
sión de beber.

Esta “libertad” en la toma de decisiones, respecto al alco-
hol, puede parecer poco importante para las personas que 
nunca han tenido dificultades para controlar su consumo 
de alcohol, pero resulta muy importante para las que han 
perdido la capacidad de controlar su consumo de alcohol. 
Además, la toma de conciencia sobre la adicción y el des-
control con respecto a la bebida, puede incrementar tanto 
la “obsesión” por beber como los síntomas de duelo, cuan-
do tienen que dejar de beber por completo, lo cual puede 
llevar a la depresión y aumentar la vulnerabilidad hacia la 
recaída en algunos pacientes.

En el tratamiento con antagonistas de los receptores 
opioides, el paciente alcohólico seguiría un proceso en cuyas 
primeras etapas todavía conserva la “necesidad” o el deseo 
imperioso (craving) de tomar alcohol. Este hecho le ayuda 
a tomar de conciencia sobre su enfermedad adictiva y tam-
bién a darse cuenta de que le conviene reducir al máximo su 
consumo de alcohol, o incluso dejar de beber por comple-
to. También aprende que tendrá que protegerse, tomando 
un comprimido antes de un nuevo consumo de alcohol, si 
no quiere arriesgarse a perder el control, volver a beber en 
exceso y volver a sufrir las consecuencias negativas que él 
se propone evitar. Y el profesional experto en alcoholismo 
que le atiende, también puede jugar un importante papel, 
ayudándole a tomar conciencia de su enfermedad adictiva, 
y trabajando con el paciente las estrategias para prevenir un 
nuevo consumo excesivo de alcohol.

Una vez llegados a este punto, podemos afirmar que el 
alcoholismo responde al modelo médico de enfermedad y 
que puede ser tratado como cualquier otra disfunción cor-
poral. La gran diferencia es que el síntoma cardinal, la “di-
ficultad para controlar” el consumo de alcohol, no es un 
síntoma corporal sino conductual, pero la similitud es que 
también responde al tratamiento farmacológico, es decir 
que la oportuna toma del medicamento consigue neutrali-
zar el síntoma y ayuda a que el paciente consiga su objetivo 
de reducir su consumo de alcohol.

Si establecemos un paralelismo con otras enfermedades 
o disfunciones corporales como las crisis de migraña, el ma-
reo de los barcos, el insomnio, la rinitis alérgica, las epigas-
tralgias y otras, veremos que el procedimiento terapéutico 
consiste habitualmente en tomar un comprimido (de cada 
fármaco específico) en el momento que aparece el síntoma 
o incluso antes de que aparezca (con la finalidad de pre-
venirlo), ante situaciones en las cuales es probable que el 
síntoma vuelva a aparecer.

Este modelo médico plantea un tratamiento opcional “si 
precisa” o “a demanda”, que puede llegar a ser más frecuen-
te en su inicio, pero que a medida que el paciente se va 
estabilizando su frecuencia disminuye y puede llegar a ser 
innecesario a temporadas. De todos modos, más adelante, 
factores como el estrés pueden contribuir a una reaparición 
del síntoma y por tanto, puede requerir otro episodio de 
tratamiento, hasta conseguir de nuevo su estabilización y su 
remisión clínica. 

Cuando el tratamiento orientado hacia la reducción del 
consumo (de alcohol) consigue la estabilización del pacien-
te, o incluso un paso más, cuando el paciente finalmente 
deja de beber por completo, ya no necesitará tomar medi-
cación durante largas temporadas. Sin embargo puede te-
ner otra recaída más adelante. En cuyo caso, la medicación 
volvería a ser necesaria para evitar el consumo excesivo de 
alcohol.

Si el paciente consigue no superar los límites de consu-
mo de bajo riesgo, en todas las ocasiones de beber, evitará 
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también las consecuencias negativas asociadas a su consumo 
excesivo de alcohol. Si desaparecen las consecuencias nega-
tivas podemos considerar que el paciente se encuentra en 
remisión clínica de su alcoholismo. Y, si el paciente consigue 
mantener esta remisión durante un tiempo prolongado, si-
guiendo el mencionado modelo médico de enfermedad, 
podemos considerar que se ha recuperado de su enferme-
dad. A partir de este momento, el paciente puede despreo-
cuparse del episodio de alcoholismo, que ya ha superado, y 
dedicarse a resolver otros problemas más acuciantes.

Conclusiones
Los ensayos clínicos sobre el tratamiento del alcoholis-

mo, con fármacos antagonistas de los receptores opioides, 
han aportado un nuevo criterio de recaída más laxo y han 
demostrado su utilidad para la reducción del consumo exce-
sivo de alcohol. Nalmefeno ayuda a que el paciente alcohó-
lico de baja gravedad, que se propone reducir su consumo 
de alcohol, pueda llegar a conseguirlo. Este nuevo enfoque 
del tratamiento aproxima la recuperación del alcoholismo 
al modelo de las enfermedades médicas. Si el paciente con-
sigue una reducción significativa de su consumo de alcohol, 
de manera que no supere los límites del consumo de bajo 
riesgo en ninguna de las ocasiones de beber, este tratamien-
to conduce a la remisión clínica y también a la desaparición 
de las consecuencias negativas del consumo excesivo de alco-
hol. Una vez alcanzada la remisión, la adicción al alcohol deja 
de ser una preocupación (tanto para el paciente como para 
sus familiares) y puede seguir una evolución parecida a la de 
los trastornos médicos.
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This article examined the relationship between cigarette smoking or 

alcohol consumption and cannabis use and problem gambling among 

a random and representative sample of 1447 Spanish adolescents 

(797 males and 650 females with an average age of 12.8 years). An 

ad hoc questionnaire was used to assess cigarette smoking, alcohol 

consumption (beer, wine and spirits) and cannabis use. Gambling 

was assessed with the South Oaks Gambling Screen Revised for 

Adolescents (SOGS-RA). Results indicated a positive and significant 

association between cigarette smoking and alcohol consumption and 

the two aforementioned variables. A larger percentage of cigarette 

smokers and drinkers was found among those participants who 

had consumed cannabis before or scored significantly in problem 

gambling. Additionally, multiple regression analysis confirmed that 

both cigarette smoking and alcohol consumption (beer and wine) 

were the most determinant variables for cannabis use and problem 

gambling.

Key words: smoking, alcohol, cannabis, gambling, adolescents.
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¿El consumo de cigarrillos y alcohol se relaciona con el consumo 
de cannabis y el juego problema en adolescentes españoles?

Do cigarette smoking and alcohol consumption 
associate with cannabis use and problem 
gambling among Spanish adolescents?

M. Carmen Míguez*; Elisardo Becoña*

*Universidad de Santiago de Compostela (España)

Este estudio examinó la relación entre consumo de tabaco y alcohol, 

y consumo de cannabis y juego problema en una muestra   aleatoria 

y representativa de 1.447 adolescentes españoles (797 varones y 650 

mujeres con una media de edad de 12,8 años). Los participantes 

respondieron a un cuestionario elaborado a tal efecto que recogía 

información acerca del consumo de cigarrillos, de alcohol (cerveza, 

vino y licores) y cannabis. El juego se evaluó con el South Oaks 

Gambling Screen Revised for Adolescents (SOGS-RA). Los resultados 

indicaron una asociación positiva y significativa entre el consumo 

de tabaco y alcohol y las dos variables analizadas. Se halló un mayor 

porcentaje de fumadores y consumidores de alcohol entre los que 

habían consumido cannabis en alguna ocasión así como entre los 

jugadores problema. Además, el análisis de regresión lineal múltiple 

mostró que tanto el consumo de cigarrillos como de alcohol (cerveza 

y vino) se relacionaban positivamente con el inicio en el consumo de 

cannabis y con una mayor implicación en el juego.

Palabras clave: tabaco, alcohol, cannabis, juego, adolescentes.
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El consumo de tabaco se considera un problema de 
salud pública importante y es la mayor causa de 
muerte prevenible, que también afecta a los jóve-
nes (OMS, 2013). Recientemente, el consumo de 

tabaco ha bajado globalmente, aunque ha incrementado en-
tre las chicas adolescentes según los últimos datos para po-
blación escolar (Plan Nacional sobre Drogas, 2011). Puesto 
que la nicotina es una de las sustancias más adictivas, el fu-
mar en la adolescencia, aun de forma esporádica, puede lle-
var a una adicción seria en la adultez, con importantes conse-
cuencias adversas para la salud a largo plazo (Edwards, 2004; 
Kandel y Merrick, 2003). Además, si el uso de tabaco está 
acompañado del consumo de otras sustancias, como puede 
ser el alcohol, podría haber efectos sinérgicos que incremen-
tan los riesgos de fumar para la salud (Burke, Hunter, Croft, 
Cresanta, y Berenson, 1988), u otros efectos, como un pobre 
rendimiento académico (Inglés et al., 2013).

Del mismo modo, el uso de alcohol repercute de forma 
considerable sobre aspectos sociales y de la salud, y su uso 
también está creciendo entre los adolescentes (Plan Nacio-
nal sobre Drogas, 2011). Actualmente, en España el patrón 
más común del uso de alcohol es el de beber de forma abu-
siva (binge drinking) los fines de semana con fines recrea-
tivos (Ministerio de Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad 
y Instituto Nacional de Estadística, 2012). El fumar y beber 
entre los adolescentes es una de las preocupaciones más 
importantes para los sistemas públicos de salud en la ma-
yoría de los países desarrollados. El uso de tabaco ocurre 
con más frecuencia en combinación con el uso de alcohol; 
en España, como en otros países, el alcohol y el tabaco son 
las drogas legales más consumidas en la adolescencia (Ho-
ffman, Welte y Barnes, 2001; Míguez y Becoña, 2006; Or-
lando, Tucker, Ellickson y Klein, 2005; Plan Nacional sobre 
Drogas, 2011; Piko, 2006; Reed, McCabe, Lange, Clapp, y 
Shillington, 2010). 

En cuanto a las sustancias comercializadas de forma ile-
gal, el cannabis es la que más se consuma en Europa (Eu-
ropean Monitoring Centre for Drugs and Drug Addiction 
[EMCDDA], 2011). Según los últimos datos oficiales (En-
cuesta Estatal sobre uso de Drogas en Estudiantes de Ense-
ñanzas Secundarias), un 17,2% de los estudiantes de entre 
14 y 18 informaron de haber consumido esta sustancia en 
los 30 días anteriores (Plan Nacional sobre Drogas, 2011). 
Esto supone un incremento en el número de adolescentes 
que consumen más de una sustancia a la vez. El uso de alco-
hol, tabaco y cannabis tiene una alta prevalencia entre los 
jóvenes en España en comparación con la mayoría de paí-
ses europeos (European Monitoring Centre for Drugs and 
Drug Addiction   [EMCDDA], 2011), siendo la policonsumo 
el patrón más común (Plan Nacional sobre Drogas, 2011).

Con frecuencia, el fumar cigarrillos y el uso de canna-
bis ocurren simultáneamente (Brook, Lee, Finch, y Brown, 
2010; Degenhardt, Hall, y Lynskey, 2001). Esta comorbilidad 
es significante, puesto que, además de los efectos separados 

del tabaco y del cannabis sobre el funcionamiento psicoso-
cial, el uso concurrente de estas sustancias puede tener un 
efecto cumulativo sobre el funcionamiento físico (Peters, 
Budney, y Carroll, 2012). Hay varios mecanismos que po-
drían explicar esta fuerte relación. Algunos investigadores 
han hipotetizado que tanto el tabaco como el alcohol sir-
van como “drogas de entrada” (gateway drugs) para el uso de 
drogas ilícitas, empezando con la marihuana y progresando 
a drogas “duras” como la cocaína (Kandel and Yamaguchi, 
2002; Kandel, Yamaguchi, y Klein, 2006). El inicio del uso 
de tabaco (Agrawal, Silberg, Lynskey, Maes, y Eaves, 2010; 
Korhonen, Prince van Leeuwen, y Reijneveld, 2010) y de 
alcohol (Willner, 2001) han sido asociados con una propen-
sión más alta de empezar y de mantener el uso de cannabis 
(Fergusson, 2008). Sin embargo, ciertos autores (p.ej., Pat-
ton, Coffey, Carlin, Sawyer, y Lynskey, 2005) han propuesto 
que, en algunos casos, el uso de cannabis puede llevar al 
inicio del uso de tabaco (reverse gateway theory, o “teoría de 
entrada inversa”).

Otro motivo de preocupación que afecta a los adolescen-
tes es el juego problema (en este caso una conducta adictiva 
en la ausencia de sustancias), con una prevalencia estima-
da más alta que la de la población adulta (Shaffer y Hall, 
1996). El juego problema está circunscrito a poblaciones 
no-clínicas, especialmente en estudios llevados a cabo para 
estimar su prevalencia en población general. Los jugadores 
problema experimentan dificultades, a raíz de su conducta 
de jugar, que impactan en muchos aspectos de su vida diaria 
(rendimiento académico, relaciones con padres o iguales, 
etcétera). Una de las consecuencias del juego problema 
en niños y adolescentes es que incrementa la probabilidad 
del desarrollo de juego patológico en la adultez. Por consi-
guiente, es importante detectarlo a edades tempranas. En-
tre las variables que se han asociado con el juego problema 
y patológico estarían el uso de alcohol (Barnes, Welte, Ho-
ffman, y Tidwell, 2009) y fumar cigarrillos (Becoña, 2009; 
McGrath, Barrett, Stewart, y McGrath, 2012). Esto se debe, 
en parte, al hecho de que uno juega en contextos en los 
que sustancias como el tabaco y el alcohol están disponibles 
(Arbinaga, 2000).

Varios estudios han focalizado en el análisis de la co-ocu-
rrencia entre fumar o beber y algún uso de cannabis o juego 
problema, pero no hay investigación con adolescentes.

El objetivo del presente estudio ex post facto era de explo-
rar le relación entre el uso de tabaco o alcohol y el consu-
mo de cannabis, para evaluar si el mismo tipo de relación 
se puede establecer con el juego problema, y finalmente, 
para analizar el nivel de asociación entre el consumo de 
sustancias legales (tabaco o alcohol) y el inicio del consumo 
de una sustancia ilegal (cannabis) o la implicación en el 
juego. Se planteó la hipótesis de que habría una relación 
positiva y significativa entre el uso de tabaco o alcohol y la 
experimentación con el cannabis, además de con el juego 
problema.
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Método

Participantes 
A través de un método de muestreo probabilístico, se re-

clutó una muestra aleatoria y representativa de 1.447 par-
ticipantes, con edades entre 11 y 16 años, de la población 
escolar en Galicia, estratificada por provincia y tamaño de 
municipalidad. La muestra, que participó en un estudio des-
criptivo y transversal, estuvo compuesta por 650 chicas y 797 
chicos, con una media de edad de 12,8 años (DT = 1,2).

Recogida de datos
El estudio fue aprobado por el Consejería de Educación 

de la Xunta de Galicia y por los directores y consejos de 
los centros. La muestra del estudio, cuyo diseño era alea-
torio por aglomerados, fue obtenida a través de la selec-
ción aleatoria de centros en Galicia, tanto públicos como 
privados, utilizando una tabla de números aleatorios y es-
tratificación por provincias y tamaño de municipalidades 
(más de 50.000 habitantes, de 20.001 a 50.000 habitantes, 
de 10.001 a 20.000 habitantes, de 5,000 a 10,000 habitantes, 
menos de 5,000 habitantes), dando un total de 17 centros 
seleccionados de diferentes ciudades y pueblos de la Co-
munidad Autónoma. En los centros en los que había más 
de una clase por curso, la clase que se incluía en el estudio 
también fue seleccionada de forma aleatoria. Los cuestio-
narios se aplicaron durante las clases, de forma anónima 
y por los mismos alumnos, y sin la presencia del profesor. 
La participación era voluntaria. Los datos fueron recogidos 
por dos psicólogos entrenados, y la tasa global de respuestas 
fue de un 92,41%.

Medidas
Para cada participante, las variables demográficas (edad, 

sexo), consumo de cigarrillos informado, y uso del alcohol 
y del cannabis fueron registrados por medio de un instru-
mento ad hoc.

El cuestionario sobre el uso de tabaco, alcohol y cannabis 
incluyó 17 ítems que evaluaron el uso de estas sustancias en 
lo que se refiere a frecuencia, cantidad y edad de inicio. El 
consumo de cada sustancia se evaluó con el mismo conjunto 
de preguntas. Se preguntó a los participantes si habían usa-
do alguna vez el alcohol, el cannabis o el tabaco. En el caso 
del alcohol, también se registró el tipo de bebida  (cerveza, 
vino, licores). En el caso de que un participante respondiera 
que sí, se obtuvo información sobre la frecuencia de uso. 
Las opciones de respuesta oscilaron entre nunca fumé ciga-
rrillos/bebí esta bebida en mi vida a cada día, en una escala de 
5 puntos (“nunca en mi vida”, “una o dos veces en mi vida” 
“alguna vez,” “con mucha frecuencia” y “a diario”). Se les 
preguntó a los participantes acerca de las cantidades usuales 
de cada sustancia, es decir, consumo medio diario y semanal 
(p.ej., en cuanto a la cerveza, a los alumnos se les pregun-
tó “¿Has bebido cerveza alguna vez?”, y en caso afirmativo, 

“¿Cuántas cervezas bebes a la semana?” y “¿Cuántas cervezas 
bebes al día?”).

Con el fin de evaluar el juego problema, se administró 
el South Oaks Gambling Screen Revised for Adolescents 
(SOGS-RA; Winters, Stinchfield, y Fulkerson, 1993). Este 
cuestionario está compuesto de 12 ítems, cada uno con dos 
opciones de respuesta (SÍ/NO). Las puntuaciones obteni-
das a través del SOS-RA nos proporcionó tres categorías: 
no-jugador o no-jugador problema (0 puntos o 1 punto), 
jugador en situación de riesgo (2 o 3 puntos), y jugador 
problema (4 puntos o más). La fiabilidad de la consistencia 
interna de la muestra era buena (alfa de Cronbach = 0,83).

Análisis estadístico
Se utilizó el paquete estadístico SPSS Versión 18.0 para 

Windows para todos los análisis, y valores de p < 0.05 fueron 
considerados como estadísticamente significativos. Se ana-
lizó la relación entre las variables categóricas por medio de 
la prueba de Chi-cuadrado, en aquellos casos en los que el 
Chi-cuadrado era significativo. El coeficiente V de Cramer 
se calculó para estimar el tamaño del efecto. Las diferencias 
en las variables continuas se evaluaron a través de pruebas 
t de Student independientes. Se utilizó el análisis de regre-
sión lineal múltiple por pasos para examinar la asociación 
entre las variables dependientes uso de cannabis y juego 
problema (puntuaciones en el SOGS-RA) y las variables in-
dependientes edad y consumo diario y semanal de cigarri-
llos, y consumo diario y semanal de cerveza, vino y licores.

Resultados
Uso de tabaco, alcohol y cannabis

Un total de 27,4% (n= 397) de la muestra informaron de 
haber fumado tabaco al menos una vez en la vida. De estos, 
5,6% (n= 81) fumaban a diario [5,9% (n= 47) eran chicos 
y 5,2% (n=34) eran chicas (χ2 (1) = 0,188, p = 0,665)]. La 
prevalencia de fumadores semanales era de 9,3% (n= 135). 
De los que informaron de haber fumado al menos una vez, 
14,9% habían fumado solamente una o dos veces en la vida, 
6,3% fumaban de vez en cuando, y 3,3% con mucha fre-
cuencia. La edad media en la que estos jóvenes probaron su 
primer cigarrillo era a los 10,7 años (DT= 2,3), y el 94,4% de 
los primeros contactos con el tabaco tuvieron lugar entre los 
10 y los 13 años, siendo los chicos los que empiezan antes 
(10,2 años vs. 11,3 años); la diferencia era estadísticamente 
significativa (t= 3,84, p< 0,05).

En cuanto al alcohol, el 36,4% (n= 526) de los participan-
tes dijeron que habían probado alguna bebida alcohólica, y 
el 7,3% (n= 105) informaron de que bebían cada semana. 
De las bebidas evaluadas, la más consumida era la cerveza 
(Tabla 1). En lo referente a la relación entre beber y fu-
mar, se encontró un porcentaje sensiblemente más alto de 
usuarios de alcohol entre los fumadores diarios para cada 
bebida evaluada (Tabla 2). Así, un 45,7% de los fumadores 
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bebían cerveza semanalmente, comparado con un 4,5% de 
los no-fumadores (χ2  (1) = 205,70, p< 0,001). El vino está 
bebida por un 23,5% de los fumadores, pero por solo un 
3,5% de los no-fumadores (χ2 (1) = 68,86, p < 0,001). En lo 
que se refiere a los licores, los porcentajes eran del 42,0% vs. 
el 2,9% (χ2  (1) = 240,25, p < 0,001).

Teniendo en cuenta la frecuencia de fumar, hubo un por-
centaje significativamente más alta de usuarios de alcohol 
entre los que informaron ser fumadores diarios comparados 
con los que fumaban de manera esporádica. Para cada una 
de las bebidas evaluadas (Figura 1), cuanto más se fumaba 
(consideras las categorías “nunca”, “de vez en cuando” y “a 
diario”), más alto era el porcentaje de usuarios de alcohol. 
Las diferencias entre grupos eran estadísticamente significa-
tivas para cada una de las bebidas: cerveza (χ2(2) = 185,52, 
p < 0,001); vino (χ2(2)= 45,09, p< 0,001) y licores (χ2(2)= 
221,84 p < 0,001).

Hubo un porcentaje más alta de participantes que ha-
bían usado el cannabis al menos una vez (Tabla 2) entre los 
fumadores (25%) que entre los no-fumadores (0,8%) (χ2(1) 
= 223,25, p<0,001). En este caso no hubo usuarios diarios. El 
porcentaje de participantes que probaron el cannabis (Fi-
gura 2) es más alto entre los fumadores diarios (el 27,9% 
de los fumadores diarios, comparado con el 4,5% de los fu-
madores ocasionales y el 0,4% de los no-fumadores). Del 
mismo modo, hubo un porcentaje más alto de participantes 
que habían utilizado el cannabis al menos una vez entre los 
usuarios de alcohol (Tabla 3) para cada una de las bebidas 
evaluadas (p<0,001). 

Tabla 1.
Características de la muestra

n %

Sexo

Chico 797 55.1

Chica 650 44.9

Uso de tabaco

Al menos una vez 397 27.4

Fumadores diarios 81 5.6

Fumadores semanales 105 7.3

Uso de alcohol

Cerveza semanal 98 6.8

Vino semanal 67 4.6

Licores semanal 74 5.1

Uso de cannabis

Al menos una vez 32 2.2

Juego

No-jugador 1234 85.3

Jugador en situación de riesgo 147 10.1

Jugador problema 66 4.6

Tabla 2. 
Relación entre uso de tabaco y alcohol, cannabis y juego (%)

Fumador No 
fumador c2 V de 

Cramer

Uso de alcohol

Cerveza 205.70*** .38***

No 54.3 95.5

Sí 45.7 4.5

Vino 68.86***  .22***

No 76.5 96.5

Sí 23.5 3.5

Licores 240.25***  .41***

No 58.0 97.1

Sí 42.0 2.9

Uso de cannabis  223.13*** .39***

No 74.1 99.2

Sí 25.9 0.8

Juego 45.40***  .18***

No-jugador 4.2 95.8

Jugador en 
situación de 
riesgo

9.5 90.5

Jugador 
problema 22.7 77.3

***p<  .001

Figura 1. Porcentaje de usuarios semanales de alcohol para 
distintas bebidas, según la frecuencia de fumar

Figura 2. Uso de cannabis al menos una vez (%),según la 
frecuencia de fumar
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Uso de tabaco y alcohol y juego problema
Los resultados indicaron que el 85,3% de los participan-

tes pertenecían a la categoría de “no-jugador”, el 10,1% a la 
del “jugador en situación de riesgo”, y el 4,6% a la de “juga-
dor problema” (Tabla 1). Se encontró una asociación signi-
ficativa (p <.001) entre tipo de jugador y tipo de fumador 
(“no-fumador” vs. “fumador”) y tipo de bebedor (“no-bebe-
dor” vs. “bebedor”). El porcentaje de fumadores en el grupo 
“no-jugador” fue del 4,2%; entre los “jugadores en situación 
de riesgo” alcanzó un 9,5%; y en el grupo “jugador proble-
ma” ascendió a un 22,7%. Así, el porcentaje de fumadores 
en la categoría de “jugador problema” es el doble compa-
rado con la categoría de “jugador en situación de riesgo”, 
que a su vez es dos veces más grande que el porcentaje co-
rrespondiente a la categoría de “no-jugador”. Resumiendo, 
el porcentaje de fumadores es cuatro veces más alto en la 
categoría de “jugador problema” que en la de “no-jugador” 
(Tabla 2).

En cuanto a la relación entre el uso de alcohol y el juego 
problema, encontramos un porcentaje significativamente 
más alto de usuarios de alcohol entre los jugadores pro-
blema (p < 0,001) para cada una de las bebidas evaluadas 
(Tabla 3). El porcentaje de fumadores y usuarios de alcohol 
incrementa cuanto más implicación en el juego hay.

Cuantificando la relación entre el uso de cannabis 
y el juego problema y variables significativas

Llevamos a cabo dos análisis de regresión lineal múltiple 
por pasos, incluyendo las variables edad, número de cigarri-
llos fumados al día, y tipo de alcohol usado (cerveza, vino y 
licores), con el fin de predecir el uso de cannabis y el juego 
problema. El primer análisis de regresión múltiple (Tabla 4) 
explicó el 25% de la varianza con tres variables significativas 
de una mayor probabilidad del uso de cannabis: niveles más 
altos de consumo diario de cigarrillos (beta= 0,38; F= 255,20, 
p< 0,001), niveles más altos de consumo semanal de cerve-
za (beta= 0,29; F= 213,56, p< 0,001), y niveles más altos de 

Tabla 3. 
Relación entre uso de alcohol (cerveza, vino y licores), cannabis y juego (%)

Cerveza
c2 V de 

Cramer

Vino
c2 V de 

Cramer

Licores
c2 V de 

Cramer No Sí No Sí No Sí

Uso de cannabis 199.08*** 0.37*** 40.90*** 0.16*** 176.34*** 0.34***

No 94.6 5.4 95.9 4.1 96.0 4.0

Sí 31.3 68.8 71.9 28.1 43.8 56.3

Juego 61.93*** 0.21*** 17.97*** 0.11*** 26.15*** 0.13***

No-jugador 95.1 4.9 96.0 4.0 95.8 4.2

Jugador en 
situación 86.4 13.6 94.6 5.4 93.2 6.8

Jugador 
problema 72.7 27.3 84.8 15.2 81.8 18.2

***p<  .001

Tabla 4. 
Resultados del análisis de regresión múltiple

Modelo B Error estándar Beta t p I.C. (95%)

USO DE CANNABIS

Consumo diario de cigarrillos 0.062 0.004 0.387 15.97 0.001 0.054 -0.069

Consumo semanal de cerveza 0.060 0.005 0.293 12.09 0.001 0.050 -0.070

Consumo semanal de vino 0.044 0.006 0.161 6.92 0.001 0.031 -0.056

Constante 1.003 0.005 199.22 0.993 -1.013

JUEGO PROBLEMA
(puntuaciones en el SOGS-RA)

Consumo semanal de cerveza 0.341 0.033 0.265 10.44 0.001 0.277 -0.405

Consumo semanal de vino 0.096 0.044 0.056 2.17 0.030 0.009 -0.182

Consumo diario de cigarrillos 0.056 0.026 0.056 2.11 0.035 0.004 -0.108

Constante 0.529 0.035 15.09 0.001 0.460 -0.597
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consumo semanal de vino (beta=0,16; F= 162,96, p< 0,001). 
En el primer paso, consumo diario de cigarrillos explicó el 
15% de la varianza, en el segundo paso, consumo semanal 
de cerveza añadió un 8% de la varianza, y en el tercer paso, 
consumo semanal de vino explicó el 2% de la varianza. En 
cuanto a los predictores de las puntuaciones obtenidas con 
el SOGS-RA, el modelo de regresión explicó un porcentaje 
de varianza más bajo (7%) con tres variables significativas: 
niveles más altos de consumo semanal de cerveza (beta= 
0,26; F= 108,98, p< 0,001), niveles más altos de consumo se-
manal de vino (beta= 0,05; F= 56,94, p< 0,001) y niveles más 
altos de consumo diario de cigarrillos (beta= 0,05; F= 39,58, 
p< 0,001).

Discusión
Los resultados de este estudio indicaron que el consumo 

de tabaco en los alumnos de esta muestra estaba relacionado 
con otras conductas adictivas. Se observó como entre los fu-
madores hay un porcentaje más alto de usuarios de alcohol, 
de manera que cuanto más se fuma, más se bebe. Tal rela-
ción se encontró para todas las bebidas alcohólicas evaluadas 
(cerveza, vino and licores). Así, como se ha confirmado en 
otros estudios, el uso de tabaco por los adolescentes tiende a 
co-ocurrir con el consumo de tabaco; es decir, las dos sustan-
cias se consumen a la vez (Hoffman, Welte, y Barnes, 2001; 
Reed et al., 2010). Asimismo, entre los fumadores, el 25,9% 
informaron haber usado cannabis en alguna ocasión, compa-
rado con el 0,8% de los no-fumadores (Tabla 2). La misma 
relación positiva se halló entre el consumo de alcohol y el uso 
de cannabis. Por ejemplo, un 68,8% de usuarios de cerveza 
informaron haber usado el cannabis en alguna ocasión, com-
parado con un 31,3% entre los que no bebían cerveza (Tabla 
3). En consonancia con estudios previos que indicaron que 
el inicio temprano de fumar y beber incrementa el riesgo 
del uso posterior de cannabis u otras drogas (Agrawal et al., 
2010; Becoña et al., 2011; Fergusson, 2008; Korhonen et al., 
2008; 2010; Prince van Leeuwen et al., 2011; Willner, 2001), 
nuestros resultados demuestran que el uso de tanto el tabaco 
como el alcohol se asociaba con el consumo de cannabis, tal 
y como postulábamos.

La adolescencia es una fase crítica del desarrollo que abre 
una ventana de vulnerabilidad, sobre todo con respecto al 
uso de sustancias. El uso de cannabis suele iniciarse en esta 
fase de la vida. El inicio temprano del consumo de cannabis 
en la adolescencia se ha asociado con un riesgo más alto 
de experimentar con otras sustancias (Agrawal et al., 2006) 
y de desarrollar un trastorno por consumo de sustancias o 
una dependencia (Perkonigg et al., 2008), lo que hace muy 
importante la detección temprana del consumo de alcohol 
y de tabaco.

La segunda meta de este estudio era la de determinar la 
relación entre el uso de tabaco o alcohol y el juego proble-
ma. Los resultados revelaron una clara asociación entre una 

mayor implicación en el juego y un mayor uso de tabaco y al-
cohol, con diferencias sensibles en fumar y beber entre juga-
dores problema y los que no juegan o cuyo juego no alcanza 
el nivel de severidad del primer grupo (Tablas 2 y 3). Así, se 
encontraron porcentajes más altos de usuarios de alcohol y 
tabaco entre los jugadores problema en comparación con 
los otros grupos; además, su consumo diario y semanal de ci-
garrillos are más alto. Igualmente, y como se había postula-
do, en este estudio tanto el uso de tabaco como el consumo 
de alcohol se asociaban con el juego problema. 

Aunque se han documentado altas tasas de comorbilidad 
entre fumar y/o beber y el juego (Becoña y Míguez, 2001; Mc-
Grath y Barrett, 2009), se ha dedicado poca atención empíri-
ca a explorar la precisa naturaleza de esta relación, es decir, 
cómo el uso de tabaco podría afectar el juego o viceversa. No 
obstante, cada vez hay más literatura que sugiere que el fumar 
y el juego podrían compartir unas influencias ambientales 
(McGrath y Barrett, 2009). Por ejemplo, en España, la venta 
de tabaco y alcohol y el acceso a instalaciones de juego están 
prohibidos a menores de edad. Sin embargo, la realidad es 
distinta, siendo alta la prevalencia de estas conductas en los 
menores de 18 años, en gran medida como consecuencia tan-
to de la alta accesibilidad de varias formas del juego como de 
la disponibilidad del tabaco y del alcohol (Harper, 2003). Por 
lo tanto, es necesaria una estricta aplicación de la ley.

Los resultados del presente estudio son consistentes con 
los de trabajos anteriores que encontraron una asociación, 
en los adolescentes, entre el uso de tabaco y alcohol, el uso 
de drogas ilícitas y conducta desviada en general (p.ej., 
Brook, Balka, Ning, Whiteman, y Finch, 2006; Brook et al., 
2006; Wanner, Vitaro, Ladouceur, Brendgen, y Tremblay, 
2006), dando lugar a lo que se ha llamado síndrome de com-
portamiento problemático adolescente o síndrome de desviación ge-
neral (McGee y Newcomb, 1992; Welte y Barnes, 1987). El 
consumo concurrente de al menos dos sustancias es el pa-
trón más común en España (Plan Nacional de Drogas 2011; 
2012). El policonsumo se puede entender como un intento 
de aumentar o de compensar los efectos de distintas dro-
gas o simplemente de experimentar nuevas sensaciones. En 
cualquier caso, esta tendencia implica más riesgos para la 
salud, más problemas sociales y tasas más altas de abandono 
en los programas de tratamiento.

En este estudio no fue posible establecer relaciones cau-
sales entre, por un lado, el uso de tabaco y el consumo de 
alcohol, y por otro, el uso de cannabis y el juego problema. 
Estudios futuros deberían explorar con más profundidad la 
posibilidad de conexiones causales. Igualmente, sería intere-
sante prestar atención a conductas previas y factores de per-
sonalidad que podrían predisponer a individuos a una serie 
de conductas adictivas (Becoña et al., 2012; Rush, Becker, y 
Curry, 2009). Es importante analizar esta asociación con el fin 
de determinar si podemos hablar de una relación simple, una 
relación modulada por otras variables, o una relación causal. 
Las medidas a adoptar dependerán de la naturaleza de estas 
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relaciones. Sin embargo, está claro que las intervenciones tie-
nen que llevarse a cabo a edades tempranas, puesto que la 
prevalencia del uso de tabaco, alcohol y cannabis crece con 
la edad durante la  adolescencia (Duncan, Gau, Duncan, y 
Strycker, 2011; Plan Nacional sobre Drogas, 2011).

Los hallazgos aquí presentados deberían considerados en 
el contexto de ciertas limitaciones. En primer lugar, es un 
estudio transversal, y no se puede sacar conclusiones sobre 
la causalidad. Sería necesario replicarlo y efectuar un segui-
miento a largo plazo si queremos sacar unas conclusiones más 
firmes. En segundo lugar, la validez de los datos de autoinfor-
me en este estudio no se puede verificar, así que deben inter-
pretarse con cautela (Becoña y Míguez, 2006; Botvin, Botvin, 
Renick, Filazzola, y Allegrante, 1984), dada la posibilidad de 
respuestas sesgadas (p.ej., tendencia a asumir conductas pro-
blemáticas o a infrainformarlas). A pesar de las garantías de 
anonimidad facilitadas, no se puede descartar un efecto de 
deseabilidad social, aunque debe decirse que la metodología 
empleada (medida de resultado principal: estatus autoinfor-
mado en el momento de la encuesta) es la que más frecuente-
mente se usa en este tipo de estudio (Villalbí, Suelves, Saltó, y 
Cabezas, 2011). En todo caso, el estudio tiene también varios 
puntos fuertes. Primero, se llevó a cabo con una muestra muy 
amplia de jóvenes de entre 11 y 16 años. Además, debemos 
señalar que mientras la mayoría de los estudios se centran en 
la evaluación de la relación entre dos sustancias (el tabaco 
y/o el alcohol y el cannabis), aquí hemos evaluado también 
las relaciones con el juego problema.

Resumiendo, los resultados del presente estudio consti-
tuyen una contribución a la literatura sobre las asociaciones 
entre las conductas de fumar y beber y condiciones concu-
rrentes en adolescentes, además de aportar datos congruen-
tes con la “teoría de entrada” en relación con el consumo 
de cannabis y el juego problema. No obstante, se necesita 
más investigación para entender la asociación multifacética 
entre el fumar y el beber y las variables analizadas, puesto 
que no son conductas aisladas, sino que están asociadas con 
otras conductas de riesgo desde edades muy tempranas.
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The purpose of the present study was to evaluate, in a sample 

of young people and adults from the general community, the 

psychometric properties of two models developed for assessing 

gambling motives (Gambling Motives Questionnaire and Gambling 

Motives Questionnaire-Financial; GMQ and GMQ-F). Specifically, 

a confirmatory factor analysis was carried out to assess the fit of the 

two models to the data. Internal consistency of the scales was then 

analyzed. A multiple regression analysis was conducted to analyze 

the utility of gambling motives for predicting levels of gambling 

problem severity. The final sample was made up of 341 young people 

and adults, aged 18 to 60, who reported any gambling activity during 

the last six months. The maximum likelihood (ML) method with 

robust Satorra-Bentler correction was used to evaluate the fit of the 

models to the data. The results indicated that both the GMQ and 

the GMQ-F models show a reasonable fit to the data. All scales have 

adequate internal consistency values. Enhancement, coping and 

financial gambling motives were associated with greater severity of 

gambling problems. Overall, the results indicate that both models 

have adequate psychometric properties, though the GMQ-F appears 

to provide a more comprehensive alternative for assessing gambling 

motives in the general community.

Key Words: gambling motives; young people, adults, psychometric 

properties.
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El presente trabajo tuvo como objetivo evaluar, en una muestra de 

apostadores jóvenes y adultos de la comunidad general, las propiedades 

psicométricas de estructura y consistencia interna del Cuestionario de 

Motivos de Apuestas en sus dos versiones: original (GMQ) y revisada 

(GMQ-F). Específicamente, se efectuó un análisis factorial confirmatorio 

para evaluar el ajuste de ambos modelos. Luego se analizó la consistencia 

interna de las escalas y se analizó la utilidad de las escalas para predecir 

un mayor nivel de severidad en los juegos de apuestas. Participaron 

341 jóvenes y adultos, con edades entre 18 y 60 años, que reportaron 

realizar apuestas en los últimos seis meses. Para evaluar el ajuste de 

los modelos propuestos se utilizó el método de estimación máxima 

verosimilitud (ML) con la corrección robusta de Satorra-Bentler. Los 

resultados indicaron que los modelos GMQ y GMQ-F presentan un 

ajuste razonable a los datos. Todas las escalas presentan adecuados 

valores de consistencia interna. Los motivos de mejora, afrontamiento 

y financieros se relacionan con una mayor severidad de problemas con 

las apuestas.  En general, los resultados indican que ambos modelos 

cuentan con adecuadas propiedades psicométricas, sin embargo, el 

GMQ-F se ofrece como una alternativa más completa para la medición 

de los motivos de apuestas en la comunidad general.

Palabras clave: motivos de apuestas, jóvenes, adultos, propiedades 

psicométricas.
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En su última versión, el Manual de Desórdenes 
Mentales (DSM 5, American Psychiatric Associa-
tion, 2013) ubica a los trastornos relacionados con 
los juegos de apuestas en la categoría adicciones, 

junto a los trastornos por abuso de sustancias. Esta nueva 
clasificación del juego patológico, que en versiones anterio-
res se ubicaba dentro de los trastornos de control de impul-
sos, se fundamenta en una variedad de elementos comunes 
entre ambos trastornos. Ciertamente, el juego patológico es 
definido como una adicción conductual (Chambers y Po-
tenza, 2003; Clark, 2010). En el contexto clínico médico, el 
DSM junto a la Clasificación Internacional de Enfermeda-
des (CIE) distinguen entre la modalidad patológica y la no 
patológica de los juegos de apuestas, mientras que niveles 
menos severos del trastorno por juegos de apuestas no son 
contemplados por estas herramientas diagnósticas. 

Hay, sin embargo, una variedad de herramientas que 
han sido desarrolladas para detectar diferentes niveles de 
severidad de esta conducta y así mejorar la comprensión de 
este trastorno. Algunas de estas herramientas, como el Sou-
th Oaks Gambling Screen (SOGS; Lesieur y Blume, 1987) y el 
Problem Gambling Severity Index (PGSI; Ferris y Wynne 2001), 
permiten distinguir una modalidad problemática del tras-
torno con el juego que estaría situada entre la modalidad 
patológica y la modalidad recreativa. La conducta de apos-
tar como una actividad recreacional tiene alta prevalencia 
en diferentes paises y culturas (Clark, 2010; Frascella, Poten-
za, Brown y  Childress, 2010; Ledgerwood, Alessi, Phoenix 
y Petry, 2009). La gran mayoría de las personas que realiza 
juegos de apuestas no experimenta problemas o consecuen-
cias severas, sin embargo, un porcentaje de apostadores 
desarrolla trastornos con los juegos de apuestas (French, 
Maclean y Ettner, 2008; Korman, Toneatto y Skinner,  2006).

Entonces, la conducta de apostar es entendida como un 
continuo que va desde la modalidad recreacional hasta la 
modalidad patológica, incluyendo estadios cualitativa y 
cuantitativamente diferentes (Hodgins, Stea y Grant, 2011; 
Toce-Gerstein, Gerstein y Volberg, 2003). Precisamente, se 
ha señalado la importancia de estudiar todos los niveles de 
este continuo con el objetivo de facilitar la comprensión 
desde modalidades recreacionales hacia modalidades pato-
lógicas (Dechant, 2014; Toce-Gerstein et al., 2003).

En Argentina, los datos provenientes de estudios epide-
miológicos que den cuenta de la prevalencia de juegos de 
apuestas, ya sea en la modalidad recreacional, problemática 
o patológica, son escasos. Alguna evidencia, sin embargo, in-
dica que la ocurrencia de juegos de apuestas entre estudian-
tes universitarios argentinos (Tuzinkievich, Vera, Caneto, 
Garimaldi y Pilatti, 2013a; 2013b) es similar a la encontrada 
en países como Estados Unidos (Huang, Jacobs, Derevens-
ky, Gupta y Paskus, 2007) y Canadá (Huang y Boyer, 2007; 
Ladouceur, Dubé y Bujold, 1994). Puntualmente, estos estu-
dios señalan que aproximadamente el 60% de la población 
universitaria ha realizado juegos de apuestas alguna vez en 

su vida, mientras que el porcentaje que cumple criterios de 
juego problema varía entre un 6 y 12%. 

Las personas realizan juegos de apuestas por diferentes 
motivos (Dechant, 2014; Dechant y Ellery, 2011; Steinberg, 
Tremblay, Zack, Busto y Zawertailo, 2011; Stewart y Zack, 
2008). En el campo del uso de alcohol, los motivos de con-
sumo son entendidos como necesidades internas o exter-
nas que las personas buscan satisfacer a través del consu-
mo de alcohol (Cooper, 1994; Cooper, Russell, Skinner, y 
Windle, 1992; Hauck-Filho, Teixeiray Cooper, 2012; Merrill 
y Read, 2010; Kuntsche y Kuntsche, 2009; Mazzardis, Vieno, 
Kuntsche y Santinello, 2010). El Cuestionario de Motivos de 
Consumo de Alcohol (Drinking Motives Questionnaire, DMQ; 
Cooper et al., 1992) postula una estructura de tres factores 
o dimensiones que dan cuenta de los principales motivos de 
consumo: sociales, de afrontamiento y de mejora. Reciente-
mente, se ha tomado este modelo teórico como punto de 
partida para la construcción del Cuestionario de Motivos 
de Apuestas (Gambling Motives Questionnaire, GMQ, Stewart 
y Zack, 2008). Efectivamente, el Cuestionario de Motivos de 
Apuestas emplea los 15 ítems del Cuestionario de Motivos 
de Consumo de alcohol (Cooper et al., 1992) para inda-
gar la frecuencia con que las personas realizan juegos de 
apuestas con la finalidad de alcanzar resultados guiados por 
motivos sociales, de mejora y de afrontamiento. El GMQ ha 
sido utilizado satisfactoriamente en diferentes estudios con 
muestras de jugadores con diferentes niveles de severidad 
(MacLaren, Harrigan y Dixon, 2012; Stewart y Zack, 2008; 
Parhami, Siani, Campos, Rosenthal y Fong, 2012). 

Estos trabajos indican que los jugadores con puntuacio-
nes más altas en instrumentos de detección de severidad en 
los juegos de apuestas presentan, comparados con jugado-
res con moderada o baja severidad, puntuaciones más altas 
en las tres escalas del GMQ (MacLaren et al., 2012; Parhami 
et al., 2012; Stewart y Zack, 2008). Sin embargo, no todos los 
motivos presentan la misma prevalencia. Específicamente, 
los jugadores con puntuaciones que indican potencial juego 
patológico (Parhami et al., 2012) o un nivel de severidad 
alta (MacLaren et al., 2012) parecen realizar mayor número 
de apuestas principalmente en respuesta a motivos de mejo-
ra, seguidos por los motivos de afrontamiento y finalmente 
por los sociales. Los motivos sociales de realización de jue-
gos de apuestas, al igual que los motivos sociales de consu-
mo de alcohol (Merrill y Read, 2010), no parecen tener una 
influencia directa sobre el desarrollo de niveles problemáti-
cos de este trastorno (Stewart y Zack, 2008) o sobre la mayor 
frecuencia de apuestas (Dechant, 2014). 

Posteriormente, se ha sugerido la necesidad de incluir, 
entre los motivos de apuestas, ítems que den cuenta de mo-
tivaciones de orden financiero (Dechant y Ellery, 2011; Lee, 
Chae, Lee y Kim, 2007). A partir de los trabajos de Dechant 
y colaboradores (Dechant y Ellery, 2011; Dechant, 2014), 
surge el GMQ-F que incorpora una nueva dimension para 
medir la frecuencia de juegos de apuestas a partir de motivos 
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financieros (i.e. porque disfruto pensando que cosas podría 
hacer con lo que gane, apuesto para ganar dinero). Dechant 
(2014) evaluó, en una muestra heterogenea de adultos que 
realizaron apuestas el año previo al estudio, el funcionamien-
to del Cuestionario de Motivos de Apuestas (GMQ) con la 
incorporación de ítems que valoraban motivos financieros. 
En un primer momento se encontró que los ítems como una 
forma de festejar y para relajarme no presentaron cargas en sus 
respectivos factores (social y afrontamiento, respectivamen-
te), y que el ítem porque es excitante (de la escala motivos de 
mejora) presentó cargas compartidas en dos dimensiones. 
Sumado a esto, el coeficiente Alpha de Cronbach mejoraba 
al eliminar estos tres ítems de sus respectivas escalas. Luego 
de eliminar los ítems irrelevantes, y mediante nuevos aná-
lisis de estructura y consistencia interna, se obtuvo eviden-
cia acerca del adecuado funcionamiento psicométrico de la 
GMQ-F compuesta por 16 ítems agrupados en cuatro escalas: 
social, mejora, afrontamiento y financiera. Mediante un aná-
lisis de regresión jerárquica se encontró que la adición de la 
escala financiera mejoraba la predicción de la frecuencia de 
realización de juegos de apuestas. 

En el medio local, dentro de nuestro conocimiento, no 
se han realizado estudios que evaluen las propiedades psi-
cométricas del GMQ (Stewart y Zack, 2008) ni del GMQ-F 
(Dechant, 2014). Asimismo, se ha señalado la necesidad de 
examinar el funcionamiento de estos instrumentos dentro 
la población general (Dechant, 2014). De esta manera, el 
principal objetivo de este trabajo es examinar las propie-
dades psicométricas de la versión adaptada al español del 
GMQ-F (Dechant, 2014) y del GMQ (Stewart y Zack, 2008). 
Se pretende examinar, además, cuál de estos modelos ofre-
ce un mejor ajuste al medio local. Asimismo, se propone 
realizar un análisis de regresión jerárquica con el objetivo 
de examinar qué escalas de estos modelos predicen un ma-
yor nivel de severidad con los juegos de apuestas en una 
muestra de apostadores jóvenes y adultos de la comunidad 
general. Además, y mediante un análisis de varianza (ANO-
VA), se pretende obtener evidencia de validez de criterio del 
instrumento para aportar evidencia acerca de la capacidad 
de las escalas de motivos de apuestas para discriminar entre 
participantes con diferentes niveles de severidad en los jue-
gos de apuestas. 

Método
Participantes

La muestra estuvo conformada por 355 participantes 
(29.3% varones y 70.7% mujeres), con edades entre 18 y 60 
años (M=29.09±.55). Se invitó a participar de la investiga-
ción a personas de la comunidad general, con edades entre 
18 y 60 años, que hayan realizado juegos de apuestas en los 
últimos seis meses. La invitación a participar del estudio se 
difundió a través de las redes sociales y contactos de e-mail. 
La invitación contenía un link para completar la encuesta 

de manera online. Catorce casos fueron descartados porque 
no cumplían los requisitos de inclusión (i.e. no realizaron 
juegos de apuestas en los últimos seis meses). Así, la muestra 
final quedó conformada por 341 participantes (29.3% varo-
nes y 70.7% mujeres, con una media de edad de 29.12 ±.57). 
Con 18-27 años había un 59.8%, con 28-37 había un 22.3%, 
con 38-47 había un 8.2% y con 48-60 años había un 9.7%. 
El 45.5% de los participantes reportó residir en la provincia 
de Córdoba, aunque sólo el 31.4% indicó haber nacido en 
esa provincia. El 40.5% reportó residir en la provincia de 
Buenos Aires, y el 4.4% en la provincia de Santa Fe. El lugar 
de residencia del 9.6% restante se distribuyó entre otras 13 
provincias de Argentina. El 16.4% y el 27.3% reportó traba-
jar entre 20 y 40 horas semanales, respectivamente. El 55.1% 
reportó ser estudiante universitario y el 2.3% indicó que no 
trabajaba y tampoco estudiaba. 

Instrumentos
Problem Gambling Severity Index (PGSI, Índice de se-

veridad de juegos de apuestas, Ferris y Wynne, 2001): esta 
herramienta de detección del nivel de severidad de pro-
blemas con los juegos de apuestas consta de nueve ítems, 
de los cuales cinco están asociados a indicadores compor-
tamentales y cuatro a consecuencias negativas. Este instru-
mento presenta alta correlación con el South Oaks Gam-
bling Screen (SOGS) (Lesieur y Blume, 1987). La versión 
original en inglés del PGSI presenta valores adecuados de 
consistencia interna (α= .84) (Ferris y Wynne, 2001). Para 
este estudio, dos jueces expertos en idioma inglés realizaron 
la traducción directa de los ítems al idioma español. Se revi-
saron estas versiones hasta obtener una versión consensua-
da, con especial énfasis en aspectos lingüísticos y culturales. 
Luego, se realizaron entrevistas cognitivas a siete participan-
tes con el fin de obtener información acerca del grado de 
comprensión de cada ítem y su adecuación al medio local. 
A partir de estas entrevistas se realizaron las modificaciones 
necesarias. La versión en español utilizada en este estudio 
presentó adecuados valores de consistencia interna (α= .88). 
Según Ferris y Wynne (2001), los puntajes son interpretados 
de la siguiente manera: un puntaje igual o mayor a 8 indican 
juego problema con consecuencias negativas y pérdida de 
control, puntajes entre 3 y 7 indican un nivel moderado de 
problemas con algunas consecuencias negativas, mientras 
que los puntajes entre 0 y 2 indican un nivel bajo de proble-
ma con pocas consecuencias negativas.

Cuestionario de Motivos de Apuestas (GMQ, Gambling 
Motives Questionnaire, Stewart y Zack, 2007): esta versión 
está compuesta por 15 ítems, agrupados en tres sub-escalas: 
social, mejora y afrontamiento, que describen diferentes 
motivos por los que las personas realizan juegos de apues-
tas. Sumado a esto, se utilizó la escala financiera agregada 
al instrumento por Dechant (2014). Específicamente, el 
modelo propuesto por Dechant cuenta con 16 ítems: doce 
correspondientes al GMQ y cuatro ítems sobre motivos fi-
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nancieros. El GMQ-F, a diferencia del GMQ, no cuenta con 
los ítems como una forma de festejar de la escala social, porque 
es excitante de la escala mejora y para relajarme de la escala 
afrontamiento. Los participantes deben indicar, utilizando 
una escala tipo Likert con cinco opciones de repuestas (des-
de 0 = casi nunca/nunca hasta 5 = casi siempre/siempre), la 
frecuencia con que realizaron juegos de apuestas en el últi-
mo año por el motivo que describe cada ítem. En primer lu-
gar, tres expertos de la lengua inglesa realizaron, de manera 
independiente, una traducción directa de las cuatro escalas 
al español. Las tres versiones fueron comparadas y someti-
das a discusión hasta obtener una versión consensuada de 
cada uno de los ítems. En este paso se tuvieron en cuenta 
las diferencias lingüísticas y culturales entre la población de 
origen y la población destino de esta versión adaptada. Con 
esta primera adaptación se realizaron entrevistas cognitivas 
a siete sujetos con el propósito de determinar cualquier di-
ficultad en la comprensión de los ítems. En base a los re-
sultados de estas entrevistas se realizaron los ajustes idiomá-
ticos necesarios. En este estudio se aplicaron los 15 ítems 
del GMQ (Stewart y Zack, 2007) junto a los cuatro ítems 
de la escala financiera (Dechant, 2014). Estudios previos, 
con la versión original en inglés, indican valores adecuados 
de consistencia interna para la GMQ-F (desde α = .69 hasta 
α = .82) (Dechant, 2014) y para la GMQ (desde α = .81 hasta 
α = .91) (Stewart y Zack, 2007).

Procedimiento
Las personas interesadas en participar accedían, median-

te un link, a un sitio web seguro del Servidor de Encuestas 
de la Universidad Nacional de Córdoba (Argentina). En la 
página de la encuesta, en primer lugar se solicitaba el con-
sentimiento del participante a formar parte del estudio. 
Completar la encuesta tomaba, aproximadamente, 30 a 40 
minutos. Los participantes no fueron compensados econó-
micamente por completar la encuesta.

Análisis de datos
En primer lugar, se realizó una exploración del compor-

tamiento de las variables a través de un análisis univariado, 
a partir de frecuencias y porcentajes, para describir la ocu-
rrencia de  severidad con los juegos de apuestas (PGSI). 
Luego, se utilizaron medidas de tendencia central (Media) 
para describir las puntuaciones de los participantes en cada 
una de las escalas de motivos de juegos de apuestas. Además, 
mediante un análisis de varianza, se compararon los pun-
tajes en cada una de las escalas entre los participantes con 
diferentes niveles de severidad. El locus de las diferencias 
significativas fue analizado mediante análisis post hoc, utili-
zando el estadístico Tukey. Posteriormente, se realizó una 
serie de análisis factoriales confirmatorios (AFC) con el ob-
jetivo de evaluar la estructura interna del modelo propuesto 
por el GMQ-F y del modelo propuesto por el GMQ. Se optó 

por realizar un AFC, y no un análisis factorial exploratorio, 
ya que este permite testear hipótesis previas acerca de la es-
tructura factorial de un instrumento (Verdejo-García et al., 
2012). El Modelo GMQ-F está compuesto por los factores la-
tentes social, mejora, afrontamiento y financiero y 16 ítems 
(cuatro ítems por cada escala) como variables observadas y 
sus respectivos errores de medición. El Modelo GMQ está 
compuesto por los factores social, mejora y afrontamiento y 
15 ítems (cinco ítems por cada escala) como variables obser-
vadas y sus respectivos errores de medición.

Se examinó y comparó el ajuste de ambos modelos. Para 
el análisis de ajuste se utilizó el software EQS 6.1., y el mé-
todo de estimación empleado fue el de máxima verosimi-
litud (ML) con la corrección robusta de Satorra-Bentler 
(S-B; Bentler, 2006; Satorra, 2002). Este método es el más 
adecuado para la estimación de los modelos de AFC con da-
tos observados en escala ordinal y ausencia de normalidad 
multivariada (coeficiente de Mardia ≥ 5) (Mezquita et al., 
2011). Para evaluar el ajuste de los modelos se emplearon 
los siguientes indicadores: el índice de ajuste comparativo 
(CFI) y el error cuadrático medio de aproximación (RM-
SEA). Los valores utilizados para la bondad de ajuste del 
modelo son los siguientes: para el índice CFI valores entre 
.90 y .95 o superiores son considerados como ajuste acepta-
ble a excelentes para el modelo, y para el caso del RMSEA 
se esperan valores entre .05 y .08 (Hu y Bentler, 1995). Por 
último, se tuvieron en cuenta las cargas factoriales estanda-
rizadas (β) de cada variable observada en la variable latente 
(Hair, Black, Babin, Anderson y Tatham, 2006). 

Luego, se calcularon los coeficientes Alpha de Cronbach 
para examinar la consistencia interna de cada sub-escala. Fi-
nalmente, y mediante un análisis de regresión jerárquica, 
se examinó la capacidad de cada una de las sub-escalas de 
motivos de apuestas para predecir el nivel de severidad de 
los juegos de apuestas. Específicamente, se evaluó por sepa-
rado la contribución independiente de cada una de las tres 
sub-escalas del GMQ y de las cuatro sub-escalas del GMQ-F 
(variables predictores) sobre la severidad de los problemas 
con los juegos de apuestas (PGSI) (variable criterio). Se con-
troló el efecto del sexo (hombre = 1, mujer = 2) y de la edad. 
Todos los análisis realizados en relación al nivel de severidad 
de problemas con los juegos de apuestas se realizaron con 
la sub-muestra (n = 270, 29.3% varones y 70,7% mujeres, 
M edad = 29.44±10.63) que completó el instrumento PGSI.

Resultados
Descriptivos: prevalencia de severidad en los juegos de 

apuestas y diferencias en los motivos de apuestas en función 
del grado de severidad.

Severidad en los juegos de apuestas: La muestra obtuvo 
una media de 1.54±2.97 en el PGSI. El 4.4% (n = 12) de 
los participantes obtuvo un puntaje igual o mayor a 8, lo 
cual es considerado un indicador de juego problema con 
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consecuencias negativas y pérdida de control, mientras que 
el 13% (n = 35) tuvo puntajes entre 4 y 7 que son categori-
zados como un nivel moderado de problemas con algunas 
consecuencias negativas. El 82.6% (n = 223) restante obtuvo 
puntuaciones que reflejan un nivel bajo de problema con 
pocas consecuencias negativas (≤ 2). 

Diferencias en los motivos de apuestas en función del 
grado de severidad: En la tabla 1 se presentan los puntajes 
(media y desviación estándar) obtenidos en cada una de las 
escalas de los dos modelos analizados (GMQ y GMQ-F) en 
función de la categoría de severidad (nivel bajo de proble-
mas, nivel moderado de problemas y juego problema con 
pérdida de control) según los valores obtenidos en el PGSI. 

Modelo GMQ: Se encontraron diferencias significativas en 
las escalas mejora F(2, 269) = 15.13, p≤ .001 y afrontamiento 
F(2, 269) = 26.73, p ≤ .001 entre los grupos de apostadores 
con diferente nivel de severidad. Los análisis a posteriori 
indicaron que los jugadores con mayor nivel de severidad 
(jugador problema con pérdida de control), comparados 
con los otros dos grupos de jugadores (nivel bajo y nivel mo-
derado de severidad), presentaron puntuaciones más altas 
en la escala afrontamiento. Asimismo, los apostadores con 
nivel moderado de severidad también puntuaron más alto 
en esta escala que los jugadores de nivel bajo de severidad. 
Además, los apostadores problema y aquellos con severidad 
moderada puntuaron más alto que los jugadores con nivel 
bajo en la escala mejora. No se encontraron diferencias sig-
nificativas en los motivos sociales de apuestas. 

Modelo GMQ-F: se encontraron diferencias significativas 
entre los grupos de diferente severidad en las escalas mejora 
F(2, 269) = 13.35, p ≤ .001, afrontamiento F(2, 269) = 28.41, 
p ≤ .001 y financiera F(2, 269) = 21.57, p ≤ .001. Los análisis 
post hoc indicaron que los jugadores con puntuaciones que 
indican mayor severidad, comparados con los jugadores con 
severidad moderada y severidad baja, realizaron significati-
vamente mayor número de apuestas en función de motivos 
de afrontamiento y financieros. Además, los jugadores con 
severidad moderada presentaron puntuaciones significati-

vamente más altas que los jugadores de severidad baja en 
estas dos escalas. Sumado a esto, los participantes con mayor 
nivel de severidad y aquellos con severidad moderada pre-
sentaron puntuaciones significativamente más altas que los 
jugadores con bajo nivel de problemas en la escala mejora. 
No se observaron diferencias significativas en motivos socia-
les de apuestas. 

Análisis factorial confirmatorio
En primer lugar, se realizó una inspección de todos los 

ítems para evaluar la calidad de la base de datos. No se ob-
servaron casos perdidos debido a la metodología de encues-
tas online utilizada en este trabajo. Para comprobar los su-
puestos de normalidad de la muestra se realizaron análisis 
de asimetría y curtosis para cada ítem. Siete ítems presen-
taron índices de curtosis y asimetría mayor a +2.00 y -2.00 
lo cual es considerado por la literatura como inadecuados 
(George y Mallery, 2003), el resto de los ítems presentó va-
lores dentro de los límites aceptables. Considerando el coe-
ficiente de Mardia (≥ 5), se utilizó el método de estimación 
máxima verosimilitud (ML) con la corrección robusta de 
Satorra-Bentler. 

Modelo GMQ (tres factores, 15 ítems): El coeficiente de 
Mardia normalizado (79.8695) señaló que los ítems no se 
ajustaban a la distribución normal multivariada. Los esta-
dísticos de ajuste para este modelo indicaron un excelente 
ajuste los datos: Satorra–Bentler χ2 (gl = 87) = 247.1645, p< 
.000; CFI = .970; RMSEA = .074 (90% intervalo de confianza  
= .063 a .084). Las cargas factoriales estandarizadas (p ≤ .05) 
en el factor social oscilaron desde .65 hasta .74, en el factor 
mejora desde .70 hasta .93, y en el factor afrontamiento des-
de .65 hasta .83. 

Modelo GMQ-F (cuatro factores, 16 ítems): El valor del 
coeficiente de Mardia normalizado (64.2544) indicó la 
ausencia de normalidad multivariada. Los estadísticos de 
ajuste indicaron un excelente ajuste del modelo a los datos: 
Satorra–Bentler χ2 (gl = 98) = 208.4837, p< .000; CFI = .974; 
RMSEA = .058 (90% intervalo de confianza  = .047 a .068). 

Tabla 1
Media y desviación estándar en cada una de las escalas de los dos modelos analizados (GMQ y GMQ-F) en función de la categoría de 
severidad. 

GMQ GMQ-F

Mejora Afrontamiento Social Mejora Afrontamiento Financiera Social

M(DS) M(DS) M(DS) M(DS) M(DS) M(DS) M(DS)

JP-CN 13.33 ± 4.89 10.25 ± 4.63 8.75 ± 4.20 10.92 ± 3.92 7.92 ± 3.94 12.16 ± 3.07 7.00 ± 3.46

PM-ACN 10.60 ± 4.29 7.05 ± 2.52 9.23 ± 3.38 8.94 ± 3.79 5.40 ± 1.99 8.80 ± 3.39 7.51 ± 2.87

PB-PCN
8.49 ± 3.29 5.95 ± 1.76 7.99 ± 2.94 7.08 ± 2.90 4.53 ± 1.30 6.72 ± 3.15 6.58 ± 2.54

GMQ: Modelo de tres factores; GMQ-F: Modelo de cuatro factores; JP-CN: juego problema con consecuencias negativas y pérdida de control (puntajes ≥ 8 en 
el PGSI); NM-ACN: nivel moderado de problemas con algunas consecuencias negativas (puntajes entre 3 y 7 en el PGSI); BP-PCN: nivel bajo de problema con 
pocas consecuencias negativas (puntajes entre 0 y 2  en el PGSI). 
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Las cargas factoriales estandarizadas (p ≤ .05) en el factor 
social oscilaron entre .52 y .83, en el factor mejora entre .77 
y .86, en el factor afrontamiento entre .65 y .89, y en el factor 
financiero entre .80 y .89. 

En la tabla 2 se presentan las cargas factoriales estanda-
rizadas de cada uno de los ítems que describen diferentes 
motivos de realización de juegos de apuestas en función de 
cada uno de los dos modelos analizados (GMQ y GMQ-F). 

Análisis de consistencia interna
Los resultados obtenidos al analizar la confiabilidad de 

las sub-escalas de ambos modelos (GMQ y GMQ-F) ofre-
cieron evidencias del buen funcionamiento de las mismas. 
Puntualmente, las tres sub-escalas del Modelo GMQ presen-
taron adecuados valores de consistencia interna: social (α = 
.75), mejora (α = .87) y  afrontamiento (α = .81). A su vez, las 
cuatro sub-escalas del Modelo GMQ-F también presentaron 
adecuados valores de confiabilidad: social (α = .73), mejo-
ra (α = .84), afrontamiento (α = .77) y financiera (α = .88). 
Estos resultados indican que los análisis de la fiabilidad in-
dividual de cada ítem realizados en ambos modelos (GMQ 
y GMQ-F) ofrecieron evidencias del buen funcionamiento 
de todos ellos. 

Análisis de regresión múltiple: validez concurrente
Para el análisis de regresión jerárquica, en el primer paso 

se ingresaron las variables socio-demográficas edad y sexo, y 
en el segundo paso las escalas de motivos de realización de 
juegos de apuestas correspondientes a cada uno de los dos 
modelos analizados. La variable criterio fue el nivel de seve-
ridad de problemas con los juegos de apuestas.

Modelo GMQ: En el primer paso, las variables socio-de-
mográficas explicaron el .06% de la varianza de la variable 
criterio, F (2, 267) = 8.60 =, p < .001. Los participantes de 
sexo masculino (β = -.25, t = 4.13, p < .001) presentaron 
puntuaciones más altas en el instrumento de detección de 
problemas con los juegos de apuestas. La edad de los par-
ticipantes no estuvo asociada a una mayor severidad. En el 
segundo paso, el ingreso de las tres escalas del GMQ (social, 
afrontamiento y mejora) se tradujo en un aumento de la va-
rianza explicada al 28% F cambio (3, 264= 27.33, p< .001. Es-
pecíficamente, la mayor frecuencia de realización de juegos 
de apuestas por motivos de mejora (β = .23, t = 3.04, p < .01) 
y por motivos de afrontamiento (β = .40, t = 5.58, p < .001) 
se asociaron a un mayor nivel de severidad medido por el 
PGSI. La escala social presentó un efecto negativo sobre el 
nivel de severidad (β = -.22, t = 3.46, p < .001). Además, se 
observó una disminución en el coeficiente de regresión del 
sexo (de -.25 a -.15), indicando la mediación parcial de los 
motivos sobre el efecto que ser hombre tiene sobre la varia-
ble criterio. Estos resultados se presentan en la tabla 3.

Modelo GMQ-F: El ingreso de las variables socio-demo-
gráficas en el primer paso explicó el .06% de la varianza de 
la variable criterio, F (2, 267) = 8.60 =, p < .001. Este aporte 
se basa en el que los participantes de sexo masculino (β = 
-.25, t = 4.13, p< .001) presentaron puntuaciones que indi-
can mayor severidad con los juegos de apuestas. En el segun-
do paso se ingresaron las cuatro escalas del GMQ-F: social, 
afrontamiento, mejora y financiera. La varianza explicada 
aumentó un 28%, llegando a un 34% [F cambio (4, 263 = 
27.59, p< .001]. Mayores puntuaciones en la escala de mo-
tivos de mejora (β = .16, t = 2.37, p< .05), de afrontamiento 
(β = .36, t = 5.70, p< .001) y también financieros (β = .24, 

Tabla 2
Cargas factoriales estandarizadas de cada uno de los ítems 
de motivos de apuestas en función de los dos modelos GMQ y 
GMQ-F. 

β  GMQ β  GMQ-F

SOCIAL

Como una forma de festejar .68 -

Porque es lo que la mayoría de mis amigos 
hacen cuando se reúnen .65 .80

Para socializar .66 .74

Porque es algo que hago en ocasiones 
especiales .74 .52

Porque hace que una  reunión social sea 
más entretenida .77 .83

MEJORA

Porque me gusta cómo me hace sentir .93 .94

Porque es excitante. .79 .77

Para generar una sensación de euforia .70 -

Porque es divertido. .77 .77

Porque me hace sentir bien. .85 .86

AFRONTAMIENTO

Para relajarme. .77 -

Porque me siento con más confianza o más 
seguro de mí mismo .83 .65

Porque me ayuda cuando me siento 
nervioso o deprimido. .64 .88

Para olvidar mis preocupaciones. .80 .80

Para sentirme mejor cuando estoy de mal 
humor .81 .89

FINANCIEROS

Para ganar dinero - .86

Porque disfruto pensando qué cosas podría 
hacer con lo que gane - .80

Porque si gano podría cambiar mi estilo de 
vida - .83

Para generar dinero - .89
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t = 4.34, p< .001) se asociaron a un mayor nivel de severi-
dad en los problemas asociados a los juegos de apuestas. La 
escala social presentó un efecto negativo sobre el nivel de 
severidad (β = -.17, t = 2.73, p< .01). Se registró, nuevamen-
te, una disminución en el coeficiente de regresión de la va-
riable socio-demográfica sexo (de -.25 a -.15), indicando la 
mediación parcial de los motivos de realización de juegos 
de apuestas sobre la variable criterio. Estos resultados se pre-
sentan en la tabla 3.

Discusión
El propósito del presente trabajo fue examinar las propie-

dades psicométricas de estructura y consistencia interna de 
la versión adaptada al español del Cuestionario de Motivos 
de Apuestas. El GMQ (Stewart y Zack, 2007), derivado del 
campo del consumo del alcohol, ha mostrado un  adecuado 
funcionamiento en diversos estudios con jugadores (Parha-
mi et al., 2012; MacLaren et al., 2012; Stewart y Zack, 2007), 
sin embargo, no cubre un aspecto motivacional que parece 
ser relevante en los juegos de apuestas: el aspecto financiero 
(Dechant, 2014; Lee et al., 2007). En el presente estudio 
se analizó, mediante un análisis factorial confirmatorio, el 
ajuste de la estructura propuesta por el GMQ (Stewart y 
Zack, 2007) y también la estructura planteada por el GMQ-F 
(Dechant, 2014), modelo que incorpora una escala que in-
terroga acerca de la frecuencia de realización de juegos de 
apuestas por motivos como apuesto para ganar dinero o ganar 
cambiaría mi estilo de vida. Asimismo, y mediante un análisis 

de regresión múltiple, se analizó la validez concurrente de 
las escalas de ambos modelos para predecir el nivel de seve-
ridad en los juegos de apuestas. 

Un resultado interesante refiere a que un 17% de los par-
ticipantes (del total de 270 que completó el PGSI) presentó 
puntuaciones que indican severidad entre moderada y alta 
con los juegos de apuestas. Esta prevalencia es algo inferior 
a la reportada en estudios previos con población general 
(Parhami et al., 2012; Stewart y Zack, 2007) o con aposta-
dores reclutados en cercanías de espacios destinados a ca-
rreras de caballos (MacLaren et al.,  2012), pero es mayor 
a la registrada en estudios locales previos (Tuzinkievich et 
al., 2013a, 2013b). Notablemente, en el presente estudio la 
muestra estuvo conformada por personas de la comunidad 
general que habían realizado algún tipo de apuestas en los 
últimos seis meses, mientras que los datos previos acerca de 
la prevalencia de juegos de apuestas en población local pro-
vienen exclusivamente de población universitaria.

Interesantemente, al igual que lo observado en estudios 
previos con apostadores, los motivos de afrontamiento, de 
mejora (MacLaren et al  2012; Parhami et al., 2012; Stewart 
y Zack, 2007) y financieros (Dechant, 2014) fueron los más 
frecuentes entre los jugadores con un nivel alto de severidad 
en los juegos de apuestas, seguidos por aquellos con severi-
dad moderada y, finalmente, por los apostadores con bajo 
riesgo de problemas. Ciertamente, los motivos de juegos de 
apuestas permitieron distinguir entre apostadores con dife-
rentes niveles de severidad. Específicamente, se observaron 
diferencias significativas en los motivos de afrontamiento y 
financieros entre todos los grupos de apostadores de dife-
rente nivel de severidad, y en los motivos de mejora entre 
los de nivel bajo y los dos grupos de mayor severidad. Los 
motivos sociales, al igual que lo encontrado en estudios pre-
vios (Dechant, 2014; MacLaren et al., 2012), no tuvieron la 
misma utilidad para diferenciar entre estos grupos de apos-
tadores. 

Los resultados del análisis factorial confirmatorio indican 
que el GMQ y el GMQ-F presentan un adecuado ajuste a los 
datos de la población local. Específicamente, tanto el mode-
lo que plantea los motivos de realización de juegos de apues-
tas agrupados en tres dimensiones como el modelo que, 
además, incorpora los motivos financieros, mostraron un 
excelente ajuste a los datos. Asimismo, todos los ítems mos-
traron cargas factoriales estandarizadas elevadas. Sumado a 
esto, todas las escalas de ambos modelos presentaron ade-
cuados valores de consistencia interna (≤ .70). El GMQ-F, sin 
embargo, presentó mejor ajuste que el GMQ en función del 
error cuadrático medio de aproximación. 

El análisis de validez concurrente indicó, de manera si-
milar a lo encontrado en estudios previos, que los hombres 
presentan una mayor probabilidad de presentar mayor seve-
ridad (Stewart y Zack, 2008) o mayor frecuencia (Dechant, 
2014) de apuestas que las mujeres. A diferencia de Stewart 
y Zack (2008), pero coincidiendo con Dechant (2014), no 

Tabla 3
Análisis de regresión múltiple para predecir severidad de 
problemas con los juegos de apuestas.

GMQ GMQ-F

β t β t

1° Sexo -.245 -4.131*** -.245 -4.131***

Edad -.020 -.343 -.020 -.343

2° Sexo -.152 -2.857** -.155 -3.042**

Edad -.006 -1.104 -.104 -1.997*

Mejora .225 3.035* .161 -2.734*

Social -.224 -3.462** -.168 2.374*

Afrontamiento .399 5.584*** .358 5.695***

Financias - - .236 4.344***

Durbin-Watson: 2.089 1.997

R .532 .582

R² .283 .338

*** p ≤ .001; **p ≤ .005  y *p ≤ .05
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se registraron diferencias en relación a la edad de los parti-
cipantes. Las escalas correspondientes a los motivos de me-
jora y de afrontamiento, tanto del modelo GMQ como del 
modelo GMQ-F, tuvieron un efecto positivo y significativo 
sobre la severidad de juegos de apuestas, aun controlando 
el efecto de las variables socio-demográficas edad y sexo. 
Estos resultados suman evidencia acerca de la relación que 
esta variable cognitiva presenta sobre la mayor presencia de 
problemas con las apuestas. Sumado a esto, la incorporación 
de la escala referida a la realización de apuestas por motivos 
financieros aumentó el porcentaje de varianza explicada por 
los motivos de apuestas del .22 a .28%. Estos resultados sugie-
ren, de manera similar a otros estudios, que la incorporación 
de motivos referidos a aspectos financieros o monetarios me-
jora la predicción de una mayor frecuencia de realización 
de juegos de apuestas (Dechant, 2014) y de problemas con 
el juego (Lee et al., 2007). La escala de motivos sociales pre-
sentó un efecto significativo, aunque negativo, sobre el nivel 
de problemas. Teniendo en cuenta que esta escala presentó 
una nula correlación bivariada con el nivel de severidad (r= 
.09), este efecto negativo a nivel multivariado puede deberse 
a un efecto de supresión. Una situación similar se encontró 
en estudios previos en relación a la escala conformidad del 
cuestionario de motivos de consumo de alcohol (Grant et al., 
2007; Hauck-Filho et al., 2012; Mezquita et al., 2011). 

En conjunto, los resultados del presente estudio indican 
que los dos modelos analizados presentan un excelente ajus-
te a los datos provenientes de esta muestra de apostadores 
de la comunidad general. Sin embargo, el modelo GMQ-F 
permite una mejor discriminación entre apostadores con di-
ferentes niveles de severidad. Puntualmente, los apostado-
res con puntuaciones que indican juego problema con con-
secuencias negativas y pérdida de control realizan apuestas, 
principalmente, por motivos financieros y la frecuencia de 
apuestas en respuesta a estos motivos los diferencia del resto 
de los apostadores. Sumado a esto, el análisis de regresión 
múltiple aportó mayor evidencia acerca de la utilidad de 
esta escala para predecir una mayor severidad con los jue-
gos de apuestas. En síntesis, aunque la versión adaptada al 
español de ambos modelos muestra adecuadas propiedades 
psicométricas, el modelo propuesto por el GMQ-F se ofrece 
como una alternativa más completa que el GMQ para la me-
dición de los motivos de apuestas.

Los resultados de este trabajo deben ser considerados en 
el marco de algunas limitaciones. En primer lugar, la mues-
tra estuvo conformada por un mayor número de mujeres 
que de varones, y por participantes jóvenes o adultos jóvenes 
(más de la mitad de los participantes se ubicó en el rango de 
edad entre 18 y 27 años, y casi el 83% de los participantes te-
nía entre 18 y 37 años) por lo que es posible la presencia de 
sesgos relacionados al sexo y a la edad. Además, es posible 
que existan diferencias entre las personas que accedieron a 
completar esta encuesta y aquellas que leyeron la invitación 
pero, aun cumpliendo los requisitos para participar, deci-

dieron no hacerlo. Estas limitaciones dificultan generalizar 
los resultados al resto de la población, sin embargo, vale des-
tacar que los resultados encontrados coinciden, en general, 
con aquellos obtenidos a partir de muestras seleccionadas 
mediante métodos estratificados por ubicación geográfica, 
edad y sexo (Dechant, 2014). Otra limitación refiere a la 
medición simultánea de los motivos de apuestas y del nivel 
de severidad con los juegos de apuestas. Ciertamente, este 
diseño dificulta la posibilidad de predecir, estrictamente, los 
problemas asociados a la realización de juegos de apuestas 
a partir de los motivos. En este sentido, futuros estudios de-
berían contemplar la posibilidad de utilizar un diseño pros-
pectivo donde los motivos sean evaluados con anterioridad 
a los problemas. Este tipo de diseño posibilitaría determinar 
la utilidad de los motivos de apuestas para predecir la pre-
sencia de problemas con las apuestas. 

Más allá de estas limitaciones, los resultados presentados 
en este estudio aportan evidencia acerca del adecuado fun-
cionamiento del GMQ y, en especial, del GMQ-F para medir 
los motivos de realización de juegos de apuestas en pobla-
ción de la comunidad general. 
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The purpose of this study is to analyze the alcohol and illicit 

substance consumption characteristics in a sample of 572 batterers 

in treatment by court order. The results indicate that the prevalence 

of alcohol consumption in the past year was 89.3%, whereas within 

illicit substances, the prevalences were higher for cannabis (27.8%), 

followed by cocaine (20.3%). In order to analyze the possible effect of 

consumption on levels of perpetration and victimization of partner-

aggression, the sample was divided into 4 groups: nonconsumers 

(16.3%), alcohol consumers (58.6%), illicit drug consumers (3.5%), 

and consumers of alcohol and illicit drugs (21.7%), finding that the 

groups of nonconsumers and alcohol consumers presented the lowest 

level of perpetration of psychological, physical, and sexual aggression 

and of victimization of psychological and physical aggression, whereas 

the group of consumers of alcohol and illicit drugs presented 

the highest levels. The results reveal the need to assess substance 

consumption when designing intervention protocols with batterers.

Key words: batterers, intimate partner violence, alcohol use, alcohol 

abuse, substance use.
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Consumo de alcohol, sustancias ilegales y 
violencia hacia la pareja en una muestra de 
maltratadores en tratamiento psicológico

Alcohol consumption, illicit substances, and intimate partner 
violence in a sample of batterers in psychological treatment

Natalia Redondo Rodríguez*; José Luis Graña Gómez* 
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Este estudio tiene como objetivo analizar las características de consumo 

de alcohol y sustancias ilegales en una muestra de 572 maltratadores 

en tratamiento por orden judicial. Los resultados indican que la 

prevalencia de consumo de alcohol en el último año fue de 89,3%, 

mientras que dentro de las sustancias ilegales las prevalencias más altas 

fueron para cannabis (27,8%) seguido de cocaína (20,3%). Con el 

objetivo de analizar el posible efecto del consumo sobre los niveles de 

perpetración y victimización de agresiones hacia la pareja, se dividió 

la muestra en 4 grupos: no consumidores (16,3%), consumidores 

de alcohol (58,6%), consumidores de drogas ilegales (3,5%) y 

consumidores de alcohol y drogas ilegales (21,7%), encontrándose 

que el grupo de los no consumidores y el de los consumidores de 

alcohol son los que presentan los niveles más bajos en perpetración de 

agresiones psicológicas, físicas y sexuales y victimización de agresiones 

psicológicas y físicas, mientras que el grupo de consumidores de 

alcohol e ilegales es el que presenta los niveles más elevados. Los 

resultados hallados ponen de manifiesto la necesidad de evaluar el 

consumo de sustancias a la hora de diseñar protocolos de intervención 

con maltratadores.

Palabras clave: maltratadores, violencia en las relaciones de pareja, 

consumo de alcohol, abuso de alcohol, consumo de sustancias.

Resumen
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El consumo de sustancias psicoactivas es un factor 
de riesgo importante para la violencia dentro de 
las relaciones de pareja (Castillo-Carniglia, Piza-
rro, Luengo y Soto-Brandt, 2014; Catalá-Miñana, 

Lila y Oliver, 2013; El-Bassel, Gilbert, Wu, Go y Hill, 2005; 
Moore y Stuart, 2004; Stuart, Temple y Moore, 2007), sin 
embargo, seguimos teniendo un conocimiento bastante li-
mitado sobre qué sustancias concretas son las que se asocian 
de manera más clara con esa violencia. Langerderfer (2013) 
llevó a cabo un meta-análisis con 8 estudios sobre agresiones 
a la pareja y consumo de alcohol, concluyendo que las tasas 
de perpetración de actos violentos por parte de los hombres 
hacia sus parejas iban desde el 4% al 78,1% (Cunradi, 2009; 
Hove, Parkhill, Neighbors, McConchie y Fossos, 2010; Lips-
ky y Caetano, 2011; McKinney, Caetano, Ramisetty-Mikler y 
Nelson, 2009; Rhodes et al., 2009; Taft, Schumm, Orazem, 
Meis y Pinto, 2010), mientras que, de los hombres que in-
formaron haber sido violentos con sus parejas, entre el 9 y 
el 59,7% informaron haberse “emborrachado” (5 o más be-
bidas alcohólicas) (Cunradi, 2009; Lipsky y Caetano, 2011; 
McKinney et al., 2009) y entre el 17,8% y 50% informaron 
haber bebido de manera excesiva (Lipsky y Caetano, 2011; 
Rhodes et al., 2009). Por último, Langerderfer (2013) des-
taca que los problemas con el alcohol correlacionan de ma-
nera estadísticamente significativa con las agresiones hacia 
la pareja (Hove et al., 2010). 

En otro meta-análisis Foran y O’Leary (2008) analizaron 
47 estudios sobre la relación entre consumo y abuso de alco-
hol y violencia hacia la pareja, concluyendo que el tamaño 
del efecto de esa relación es de ,23, resultado consistente 
con el tamaño del efecto de ,24 encontrado en un meta-aná-
lisis previo de Stith, Smith, Penn, Ward y Tritt (2004) y en la 
misma línea también del ,22 encontrado por Lipsey, Wilson, 
Cohen y Derzon (1997). Estos resultados indican que exis-
te una relación significativa pero moderada entre consumo 
de alcohol y violencia hacia la pareja (Bushman y Cooper, 
1990; Pernanen, 1991).

En relación al consumo de otras sustancias, la asociación 
entre consumo de drogas ilegales y violencia en las relacio-
nes de pareja ha sido estudiada en menor medida. Algunos 
estudios indican que aquellos hombres que agreden a sus pa-
rejas informan de un consumo más frecuente de cannabis y 
cocaína, comparados con hombres no violentos (Chermack, 
Fuller y Blow, 2000), mientras que en otro estudio Walton, 
Chermack y Blow (2002) encontraron que aquellos hombres 
que tras recibir tratamiento para el consumo de sustancias 
seguían maltratando a sus parejas, informaban de un mayor 
consumo de cannabis en comparación con aquellos hom-
bres que informaron no haber vuelto a agredir tras el trata-
miento. En la misma línea, otras investigaciones con hom-
bres en tratamiento por consumo de drogas concluyen que 
el consumo de cannabis, cocaína y estimulantes, así como las 
consecuencias de este consumo, predecían la perpetración 
de agresiones hacia la pareja (Chermack et al., 2000; Mur-

phy, O’Farrell, Fals-Stewart y Feehan, 2001). Por otro lado, 
Moore et al. (2008) llevaron a cabo un meta-análisis con 96 
estudios que analizaban violencia hacia la pareja y consumo 
de drogas, encontrando que el consumo de cocaína era el 
que presentaba un mayor tamaño del efecto sobre la perpe-
tración de conductas agresivas, de hecho, la cocaína era la 
sustancia ilegal asociada con la comisión de más agresiones  
psicológicas, físicas y sexuales, mientras que el consumo de 
marihuana estaba relacionado con la perpetración de agre-
siones hacia la pareja de tipo psicológico pero no físico.

Sin embargo, existen pocos estudios que analicen la rela-
ción entre consumo de sustancias ilegales y violencia hacia 
la pareja en muestras de maltratadores en tratamiento. Uno 
de ellos es el estudio de Brown, Werk, Caplan y Seraganian 
(1999) quienes encontraron en una muestra de maltrata-
dores en terapia, que aquellos que consumían drogas pre-
sentaban niveles más altos de agresividad psicológica, en 
comparación con los que no consumían, no encontrando 
diferencias significativas en niveles de agresividad física. 
Mientras que en otro estudio Moore y Stuart (2004) con una 
muestra de 151 maltratadores en tratamiento por orden judi-
cial concluyeron que, después de controlar el posible efecto 
del consumo de alcohol, el consumo de drogas ilegales seguía 
siendo un predictor claro de perpetración y victimización de 
agresiones de tipo psicológico, físico y sexual, así como daños.

En relación a la victimización, parece que también está 
relacionada con el consumo de alcohol, si bien los resulta-
dos no son del todo consistentes (Breiding, Black y Ryan, 
2008; Coker et al., 2002; El-Bassel et al., 2005; Kilpatrick, 
Acierno, Resnick, Saunders y Best, 1997; Testa, Livingston 
y Leonard, 2003). Coker et al. (2002) encontraron en una 
muestra de parejas de Estados Unidos que en el caso de las 
mujeres la victimización estaba asociada con el consumo 
abusivo de alcohol y el consumo de analgésicos, pero no 
con otras sustancias ilegales, mientras que en los hombres 
la victimización se asociaba con el consumo de analgésicos 
y otras drogas, pero no con el consumo abusivo de alcohol. 
Más recientemente Smith, Homish, Leonard y Cornelius 
(2012) analizaron la relación entre violencia hacia la pareja 
y consumo de alcohol, cannabis, cocaína y opiáceos, utili-
zando datos de la Encuesta Epidemiológica Nacional sobre 
Alcohol y Condiciones Relacionadas (NESARC) (2004-
2005) (Grant y Kaplan, 2005), concluyendo que el consumo 
de alcohol y cocaína estaba más asociado a la perpetración 
de agresiones hacia la pareja, mientras que el de cannabis y 
opiáceos estaba más asociado con la victimización.

Aunque estos resultados indican que el consumo de sus-
tancias ilegales está relacionado con la perpetración y victi-
mización de agresiones hacia la pareja, sería interesante ana-
lizar si esa relación sigue existiendo una vez controlados los 
efectos del alcohol, tal y como concluyeron Moore y Stuart 
(2004). Si el consumo de sustancias ilegales tiene un efec-
to independiente sobre los niveles de agresividad hacia la 
pareja, las implicaciones serían muy relevantes a la hora de 
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intervenir en este tipo de población, en primer lugar, enfa-
tizando la importancia de evaluar el consumo de estas otras 
sustancias, no solo del alcohol y, en segundo lugar, permi-
tiendo adecuar los programas de intervención psicológica, 
en el caso de que fuera necesario, ante la presencia de pro-
blemas de consumo y abuso de diferentes sustancias. De he-
cho, aquellos hombres que alcanzan una sobriedad estable 
muestran reducciones significativas en los niveles de agresivi-
dad hacia la pareja y son menos propensos a volver a agredir, 
comparados con aquellos que han sufrido recaídas (O´Farre-
ll, Fals-Stewart, Murphy y Murphy, 2003; O´Farrell y Murphy, 
1995). Además, un dato importante a tener en cuenta es que 
aquellos maltratadores en terapia que son consumidores de 
drogas, sobre todo aquellos que tienen problemas más se-
rios y niveles de consumo más elevados, tienen mayor pro-
babilidad de abandonar la terapia y/o de reincidir una vez 
finalizado el programa de tratamiento, en comparación con 
aquellos que no presentan problemas de consumo (Bennett, 
Goodman y Dutton, 2000; Gordon y Moriarty, 2003). Estos 
datos permiten concluir que la eficacia de los programas de 
intervención psicológica con maltratadores, también depen-
derá de la existencia de consumo de sustancias y del trabajo 
que se lleve a cabo en relación a esta problemática.

Teniendo en cuenta estas implicaciones a nivel clínico, 
el objetivo de este estudio es analizar, en primer lugar, las 
características de consumo de una muestra de maltratado-
res remitidos a tratamiento psicológico por orden judicial y, 
en segundo lugar, comprobar si aquellos maltratadores que 
consumen drogas o alcohol, o que consumen ambos, pre-
sentan mayores niveles de agresividad hacia la pareja y de 
victimización, en comparación con los que no consumen. 

Método
Este estudio fue aprobado por la Comisión Deontológica 

de la Facultad de Psicología de la Universidad Compluten-
se de Madrid, el 30 de Mayo de 2009. Asimismo, se obtuvo 
el consentimiento informado por escrito de todos los par-
ticipantes, siendo todos ellos informados del objetivo de la 
investigación, así como del procedimiento a seguir y la du-
ración estimada del tratamiento. 

Participantes
Los participantes de este estudio son hombres de la Comu-

nidad de Madrid que han sido condenados por un delito de 
violencia de género a una pena de prisión inferior a dos años, 
produciéndose la sustitución de la pena por la realización de 
un programa de tratamiento psicológico, tal y como establece 
el Título IV de la Ley Orgánica 1/2004, de Medidas de Protec-
ción Integral contra la Violencia de Género, en cuyo artículo 
35 sobre sustitución de penas indica que: “En el caso de que el 
reo hubiera sido condenado por un delito relacionado con la violencia 
de género,…, el Juez o Tribunal impondrá adicionalmente la sujeción 
a programas específicos de reeducación y tratamiento psicológico…”.

La muestra total de este estudio está compuesta por 
un total de 572 hombres, con edades comprendidas entre 
los 18 y 74 años y una media de edad de 38,61 años (SD = 
10,49). En relación al estado civil, el 32,2% (n = 184) de la 
muestra están casados o tienen pareja de hecho, el 35,3% (n 
= 202) están solteros y el 32,5% (n = 186) no tienen pareja 
(viudos, separados y divorciados). En cuanto al nivel de es-
tudios, el 40,9% de la muestra (n = 234) tienen estudios pri-
marios, el 40,6% (n = 232) secundarios y el 18,5% (n = 106) 
universitarios. Respecto a la profesión, el 18,5% (n = 106) 
pertenecen a la categoría Directivos/Empresarios/Funcio-
narios/Administrativos, el 16,8% (n = 96) pertenecen a la 
categoría de Parados/Pensionistas/Jubilados y el 64,7% (n 
= 370) a la categoría Construcción/Hostelería/Industria. 
En cuanto a la nacionalidad, más de la mitad, el 58,4% (n = 
334) son españoles, el 34,1% (n = 195) provienen de países 
de Sudamérica y el 7,5% (n = 43) tienen otra nacionalidad. 
Por último, la mayoría fueron condenados por un delito de 
tipo físico, el 87,2% (n = 499) y el 12,8% (n = 73) por un 
delito de tipo psicológico. 

Procedimiento  
La fase de evaluación pre-tratamiento se llevó a cabo de 

manera individual, con dos terapeutas entrenados en la apli-
cación del protocolo de evaluación. Con cada participante 
se realizaron entre cuatro y ocho sesiones semanales de 60 
minutos de duración cada una, durante las cuales se realiza-
ron las siguientes actividades clínicas: 

a. En la primera sesión se explicaron las condiciones y ob-
jetivos de la investigación y se obtuvo el consentimiento 
informado.

b. Recogida de datos sociodemográficos y análisis del de-
lito por el que habían sido condenados a realizar un 
programa de tratamiento psicológico.

c. Aplicación de las escalas que se describen en el aparta-
do Medidas, leyendo en voz alta al paciente las instruc-
ciones, haciendo a modo de ejemplo el primer ítem 
de cada instrumento y solucionando aquellas dudas 
que pudieran surgir. Todos los cuestionarios fueron 
auto-administrados y todas las preguntas hacían refe-
rencia a la pareja por la que habían sido condenados, 
que no necesariamente era la relación de pareja que 
mantenían en el momento de la evaluación.

d. Durante la fase de evaluación se trabaja la adherencia 
al tratamiento, incrementado el nivel de motivación 
y poniendo de manifiesto los beneficios de realizar el 
programa de tratamiento, como son cumplir con la jus-
ticia, conocer de una manera más exhaustiva su forma 
de relacionarse, así como la función que tiene la agre-
sión en las relaciones íntimas.

Medidas
La información de carácter sociodemográfico se recogió 

a través de entrevista y la referente al delito a través del aná-
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lisis de las sentencias judiciales. Asimismo, se aplicaron las 
pruebas que se describen a continuación. 

La gravedad y frecuencia de la violencia hacia la pareja 
fue medida a través de la Escala de Tácticas de Conflicto Re-
visada (Revised Conflict Tactics Scale-CTS2; Straus, Hamby, 
Boney-McCoy y Sugarman, 1996, adaptación española de 
Loinaz, Echeburúa, Ortiz-Tallo y Amor, 2012). Esta escala 
consta de 78 ítems, 39 de los cuales evalúan perpetración y 
los otros 39 victimización, preguntando por lo ocurrido du-
rante el último año de relación con la pareja que interpuso 
la denuncia. La escala CTS2 consta de 5 escalas: negocia-
ción, agresión psicológica, agresión física, coerción sexual y 
daños y posee una fiabilidad de entre el ,79 y el ,95 (Straus 
et al., 1996). El coeficiente alpha de Cronbach en este estu-
dio fue de ,81 para perpetración y de ,86 para victimización.

Para valorar el consumo de alcohol y sustancias ilegales, se 
utilizó el Índice Europeo de Gravedad de la Adicción (EuropASI) 
(Kokkevi y Hartgers, 1995; McLellan et al., 1992; adaptación 
española de Bobes, González, Sáiz y Bousoño, 1996) que 
recoge información sobre el posible consumo de múltiples 
sustancias de una manera relativamente breve. La recogida 
de información se realiza a través de una entrevista semies-
tructurada y se trata de un instrumento muy relevante para 
la práctica clínica, pues permite detectar posibles problemas 
de consumo, analizando múltiples sustancias, la frecuencia 
de uso, etc. De cada una de las sustancias analizadas se reco-
ge información sobre el número de meses que ha consumido 
la sustancia en el último año y días de consumo en el último 
mes (ambos referidos al periodo de la relación de pareja por 
la que han sido condenados). En cuanto a las características 
psicométricas del instrumento, los datos muestran índices de 
fiabilidad y validez elevados (Ravndal, Vaglum y Lauritzen, 
2005; Roa, 1995). El coeficiente alpha de Cronbach en este 
estudio fue de ,75 para el conjunto de preguntas referidas al 
consumo en el último mes y el último año.

Análisis estadísticos
Todos los análisis estadísticos fueron realizados mediante 

el paquete estadístico SPSS 15.0. En primer lugar, se calcu-
laron los índices de fiabilidad de las escalas utilizadas en el 
estudio a través del coeficiente alpha de Cronbach. En se-
gundo lugar, se calcularon los porcentajes de prevalencia de 
consumo de todas las sustancias evaluadas. A continuación, 
se formaron 4 grupos en función del consumo de alcohol 
y otras drogas ilegales (no consumidores, consumidores de 
alcohol, consumidores de sustancias ilegales y consumido-
res de alcohol e ilegales) con el objetivo de analizar si estos 
4 grupos difieren en niveles de perpetración y victimización 
de agresiones hacia la pareja. Teniendo en cuenta este obje-
tivo se llevó a cabo, en primer lugar, un ANOVA con com-
paraciones post-hoc (Bonferroni) para identificar diferen-
cias significativas entre los 4 grupos en la variable edad y una 
prueba Chi-Cuadrado de Pearson para variables cualitativas, 
en concreto las socio-demográficas (nivel de estudios, profe-

sión, estado civil, nacionalidad) y delito por el que han sido 
condenados. Por último, se realizó un ANCOVA con com-
paraciones post-hoc (Bonferroni) para determinar si entre 
esos 4 grupos existen diferencias significativas en perpetra-
ción y victimización de agresiones hacia la pareja, sin tener 
en cuenta el posible efecto de la variable edad. 

Resultados
Prevalencias de consumo y comparación con 
muestra comunitaria

El primer objetivo de este estudio es examinar en una 
muestra de 572 maltratadores las características de consumo 
de alcohol y sustancias ilegales. Para ello se han utilizado 
dos medidas, la prevalencia de consumo en el último año y 
la prevalencia de consumo en el último mes. 

Los resultados indican que el 89,3% de la muestra ha con-
sumido alcohol en el último año, mientras que el 72,4% lo 
hicieron en el último mes. En relación al consumo de alco-
hol en grandes cantidades, el 44,2% de la muestra ha consu-
mido grandes cantidades de alcohol en el último año, mien-
tras que el 19,8% lo hicieron en el último mes. En cuanto al 
resto de sustancias, las prevalencias de consumo aparecen en 
la Tabla 1, destacando que las más elevadas, tanto en el úl-
timo año como en el último mes, son cannabis (año 27,8%; 
mes 14,2%) seguido de  cocaína (año 20,3%; mes 10%).

Por otro lado, comparando las prevalencias de consumo 
de la muestra de maltratadores de este estudio con las de 
hombres comunitarios españoles (Delegación del Gobier-
no para el Plan Nacional sobre Drogas, 2012), se observa 
que en todas las sustancias analizadas la muestra de maltra-
tadores presenta prevalencias de consumo más elevadas, 
tanto en el último año como en el último mes, salvo en 

Tabla 1
Prevalencias de consumo de diferentes sustancias psicoactivas 
en la muestra de maltratadores de este estudio y en hombres 
comunitarios españoles

Maltratadores estudio Población española

SUSTANCIA 
PSICOACTIVA

Último 
año

Último 
mes

Último 
año

Último 
mes

Alcohol 89,3 % 72,4 % 83,2 % 73,2 %

Alcohol grandes 
dosis 44,2 % 19,8 % 25,9 % 20,7 %

Heroína 7,7 % 0 % 0,2 % 0,1 %

Hipnosedantes 9,3 % 7 % 7,6 % 5,2 %

Cocaína 20,3 % 10 % 3,6 % 1,8 %

Anfetaminas 8,6 % 5,2 % 0,9 % 0,4 %

Cannabis 27,8 % 14,2 % 13,6 % 10,2 %

Alucinógenos 7,7 % 5,4 % 0,6 % 0,2 %

Inhalantes 6,6 % 0 % 0,1 % 0 %
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alcohol y heroína en el último mes, donde las prevalencias 
de la muestra de maltratadores y la de hombres comunita-
rios son similares (véase Tabla 1).

Relación entre el consumo de sustancias y perpe-
tración y victimización de violencia hacia la pareja

El segundo objetivo de este estudio es examinar si existen 
diferencias en los niveles de perpetración y victimización de 
agresiones hacia la pareja, entre aquellos maltratadores que 
consumen alcohol, sustancias ilegales o ambas, comparados 
con los que no consumen ninguna sustancia. Para ello se 
dividió a los participantes en 4 grupos: grupo de no consu-

midores, aquellos que no han consumido ninguna sustan-
cia en el último año (16,3%); grupo de consumidores de 
alcohol, los que únicamente han consumido alcohol en el 
último año (58,6%); grupo de consumidores de sustancias 
ilegales, aquellos que han consumido en el último año al-
guna sustancia, de las enumeradas en la Tabla 1, que no sea 
alcohol (3,5%); grupo de consumidores de ambas, aquellos 
que habían consumido tanto alcohol como alguna otra sus-
tancia en el último año (21,7%). 

Analizando las  características sociodemográficas de los 
4 grupos, se observa que no existen diferencias estadística-
mente significativas en cuanto a la profesión y el tipo de 

Tabla 2
Distribución de variables sociodemográficas en función del grupo de consumo

No consumidores (N 
= 93)
(1)

Consumidores 
alcohol 

(N = 335)
(2)

Consumidores 
ilegales 
(N = 20)

(3)

Consumidores 
alcohol e ilegales 

(N = 124)
(4)

F(3,568)/χ2
Bonferroni

EDAD (años) 41 ± 10,37 39,07 ± 10,86 35,15 ± 6,37 36,12 ± 9,49
4,99 (p = ,002 )
1 > 4 (p = ,004)
2 > 4 (p = ,042)

Españoles 57 %
(R.C. = -0,3)

52,2  %
(R.C. = -3,5)

70 %
(R.C. = -1,1)

74,2 %
(R.C. = 4)

29,01a  (p = ,000)Sudamericanos 30,1 %
(R.C. = -0,9)

41,8 %
(R.C. = 4,6)

20 %
(R.C. = -1,4)

18,5 %
(R.C. = -4,1)

Otras nacionalidades 12,9 %
(R.C. = 2,2)

6 %
(R.C. = -1,7)

10 %
(R.C. = 0,4)

7,3 %
(R.C. = -0,1)

Estudios Primarios 45,2 %
(R.C. = 0,9)

34,9 %
(R.C. = -3,5)

55 %
(R.C. = 1,3)

51,6 %
(R.C.= 2,7)

14,33 a (p = ,026)Secundarios 35,5 %
(R.C. = -1,1)

45,7 %
(R.C. = 3)

25 %
(R.C. = -1,4)

33,1 %
(R.C.= -1,9)

Universitarios 19,4 %
(R.C. = 0,2)

19,4 %
(R.C. = 0,6)

20 %
(R.C. = 0,2)

15,3 %
(R.C. = -1)

Directivos/ Empresarios/
Funcionarios/

Administrativos

16,1 %
(R.C. = -0,7)

19,1 %
(R.C. = 0,4)

15 %
(R.C. = -0.4)

19,4 %
(R.C. = 0,3)

4,86 a (p = ,562)Parados/Pensio-nistas/ 
Jubilados

10,8 %
(R.C. = -1,7)

17,9 %
(R.C. = 0,9)

25 %
(R.C. = 1)

16,9 %
(R.C. = 0,1)

Construcción/
Hostelería/
Industria

73,1 %
(R.C. = 1,9)

63 %
(R.C. = -1)

60 %
(R.C. = -0,4)

63,7 %
(R.C. = -0,3)

Casados/Pareja de hecho 37,6 %
(R.C. = 1,2)

36,1 %
(R.C. = 2,4)

25 %
(R.C. = -0,7)

18,5 %
(R.C. = -3,7)

26,48 a (p = ,000)Solteros 28 %
(R.C. = -1,6)

30,1 %
(R.C. = -3,1)

50 %
(R.C. = 1,4)

52,4 %
(R.C. = 4,5)

Viudos/Separados/ 
Divorciados

34,4 %
(R.C. = 0,4)

33,7 %
(R.C. = 0,7)

25 %
(R.C. = 0,7)

29 %
(R.C. = -0,9)

Delito físico 89,2 %
(R.C. = 0,6)

87,2 %
(R.C. = 0,4)

70 %
(R.C. = -2,4)

87,1 %
(R.C. = -0,1)

5,76 b (p = ,124)

Delito psicológico 10,8 %
(R.C. = -0,6)

12,2 %
(R.C. = -0,4)

30 %
(R.C. = 2,4)

12,9 %
(R.C. = 0,1)

Nota. Los datos corresponden a la media ± desviación típica (DT) excepto en aquellos que se refieren a porcentajes.
R.C. = residuos corregidos. 
adf = 6; bdf  = 3. 
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agresión del delito. Mientras que sí existen diferencias signi-
ficativas en cuanto a la variable estado civil (χ2(6) = 26,48, p 
= ,000) siendo la proporción de casados significativamente 
mayor en el grupo de consumidores de alcohol y significa-
tivamente menor en el grupo de consumidores de ambas 
(ilegales y alcohol), mientras que la proporción de solteros 
es significativamente menor en el grupo de consumidores 
de alcohol y significativamente mayor en el grupo de consu-
midores de ambas (véase Tabla 2).

También se encontraron diferencias entre los 4 grupos 
en cuanto al nivel de estudios (χ2(6) = 14,33, p = ,026) don-
de la proporción de los que tenían estudios primarios fue 
significativamente menor en el grupo de los que consumen 
únicamente alcohol y significativamente mayor en el grupo 
que consumen alcohol e ilegales, mientras que la propor-
ción de los que tienen estudios secundarios es significativa-
mente mayor en el grupo de los que consumen únicamente 
alcohol (véase Tabla 2).

En cuanto a la nacionalidad (χ2(6) = 29,01, p = ,000) la 
proporción de españoles es significativamente menor en el 
grupo de consumidores de alcohol y significativamente ma-
yor en el grupo de consumidores de ambas, mientras que la 
proporción de sudamericanos es significativamente mayor 
en el grupo de consumidores de alcohol y significativamen-

te menor en el grupo de los que consumen alcohol e ilega-
les (véase Tabla 2).

Por último, en relación a la edad también se encontraron 
diferencias estadísticamente significativas en función del 
grupo de consumo (F(3,568) = 4,99, p = ,002), siendo la edad 
del grupo de los no consumidores y la del grupo de los que 
consumen alcohol estadísticamente superiores a la edad del 
grupo de consumidores de ambas (véase Tabla 2).

Para analizar si los 4 grupos difieren en cuanto a los niveles 
de perpetración y victimización de agresiones en la relación 
de pareja, se llevó a cabo un análisis de covarianza (ANCO-
VA) controlando el efecto de la variable edad. Como se puede 
observar en la Tabla 3, existen diferencias estadísticamente 
significativas entre los grupos en las escalas de perpetración 
de agresión psicológica (F(3,567) = 9,19, p = ,000) agresión física 
(F(3,567) = 6,64, p = ,000) y coerción sexual (F(3,567) = 11,24, p = 
,000). En concreto, el grupo de consumidores de sustancias 
ilegales y el grupo de los que consumen ambas, son los que 
presentan una media estadísticamente superior de agresiones 
psicológicas y sexuales en comparación con los que no consu-
men y los que consumen solo alcohol. Mientras que en agre-
sión física es el grupo de los que consumen ambas los que pre-
sentan mayores niveles de agresividad comparados con los no 
consumidores y los consumidores de alcohol (véase Tabla 3).

Tabla 3
Comparación de niveles de agresividad hacia la pareja y victimización en consumidores y no consumidores de sustancias psicoactivas

No 
consumidores  

(N = 93)
(1)

Consumidores 
alcohol 

(N = 335)
(2)

Consumidores 
ilegales 
(N = 20)

(3)

Consumidores 
alcohol e 
ilegales 
(N = 124)

(4)

Variable M ( ± SD) M ( ± SD) M ( ± SD) M ( ± SD) F(3, 567) Bonferroni

CTS2- Perpetración

Agresión psicológica 16,12 ± 22,82 15,95 ± 23,71 39,95 ± 41,55 25,27 ± 26,84 9,19
(p = ,000)

1 < 3 (p = ,001)
2 < 3 (p = ,000)
2 < 4 (p = ,003)

Agresión física 2,95 ± 5,44 3,94 ± 9,53 7,51 ± 9,21 7,78 ± 11,65 6,64
(p = ,000)

1 < 4 (p = ,001)
2 < 4 (p = ,001)

Coerción sexual 0,58 ± 2,77 1,93 ± 7,48 5,19 ± 7,62 5,41 ± 7,29 11,24
(p = ,000)

1 < 3 (p = ,043)
1 < 4 (p = ,000)
2 < 4 (p = ,000)

Daños 1,96 ± 7,77 1,42 ± 4,88 1,32 ± 2,79 1,56 ± 4 0,27
(p = ,847)

CTS2- Victimización

Agresión psicológica 17,40 ± 23,97 24,99 ± 31,12 40,87 ± 41,91 36,28 ± 37,21 7,75
(p = ,000)

1 < 3 (p = ,019)
1 < 4 (p = ,000)
2 < 4 (p = ,005)

Agresión física 6,59 ± 17,05 8,23 ± 18,35 16,71 ± 14,75 18,03 ± 31,63 7,59
(p = ,000)

1 < 4 (p = ,001)
2 < 4 (p = ,000)

Coerción sexual 0,70 ± 3,13 1,67 ± 8,61 1,24 ± 5,57 2,81 ± 11,11 1,12
(p = ,342)

Daños 0,83 ± 1,57 1,64 ± 4,40 1,29 ± 2,46 1,36 ± 3,48 1,13
(p = ,338)

Nota. Los datos corresponden a la media ± desviación típica (DT).
CTS2 = Escala de Tácticas de Conflicto Revisada. 
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Por otro lado, analizando los resultados en victimización 
se observan diferencias estadísticamente significativas en las 
escalas agresión psicológica (F(3,567) = 7,75, p = ,000) y física 
(F(3,567) = 7,59, p = ,000), en concreto los no consumidores 
y los consumidores de alcohol refieren haber sufrido un 
número significativamente menor de agresiones físicas por 
parte de sus parejas, en comparación con el grupo de los 
consumidores de ambas, mientras que los grupos de no con-
sumidores y consumidores de alcohol también informaron 
de un menor número de agresiones psicológicas en compa-
ración con el grupo de consumidores de ilegales y el grupo 
de consumidores de ambas (véase Tabla 3).

Discusión
Los resultados de este estudio permiten concluir, en pri-

mer lugar, que existe un consumo elevado de sustancias 
psicoactivas en maltratadores. Comparando las prevalen-
cias de consumo en el último año de la muestra de esta 
investigación con las de hombres comunitarios españoles 
(Delegación del Gobierno para el Plan Nacional sobre 
Drogas, 2012) la muestra de maltratadores presenta pre-
valencias de consumo en el último año más elevadas en 
todas las sustancias analizadas, datos que van en la línea de 
numerosas investigaciones que relacionan tanto el consu-
mo de alcohol (Klostermann y Fals-Stewart, 2006; Langen-
derfer, 2013; Smith et al., 2012) como el de otras drogas 
ilegales (More y Stuart, 2004; Moore et al., 2008; Smith et 
al., 2012) con la violencia en las relaciones íntimas. 

Las prevalencias de consumo obtenidas en esta investi-
gación son similares a las encontradas por Moore y Stuart 
(2004) que analizaron el consumo de drogas en el último 
año en una muestra de maltratadores en tratamiento, salvo 
en lo referente al consumo de cannabis que era del 53% en 
el último año, frente al 27,8% de la presente investigación, 
mientras que otros estudios hacen referencia a tasas de 
prevalencia de consumo de cannabis en el último año que 
van del 32 % al 88% (Brown et al., 1999; Logan, Walker y 
Leukefeld, 2001; Roberts, 1987; Stuart y Holtzworth-Mun-
roe, 1996). En el resto de sustancias, Moore y Stuart (2004) 
obtuvieron un 23,8% para la cocaína en el último año fren-
te al 20,3% de este estudio; alucinógenos 14,6% frente al 
7,7%; anfetaminas 6,6% frente al 8,6%; hipnosedantes 
11,3% frente al 9,3%; y heroína del 7,9% frente al 7,7%. 
Por último, en relación al consumo de alcohol en grandes 
cantidades, la prevalencia en el último mes en este estudio 
fue 19,8%, frente al 17,8% (prevalencia de consumo abu-
sivo de alcohol en el último mes) encontrado por Lipsky y 
Caetano (2011) y el 17% (prevalencia de abuso de alcohol 
en el último mes) obtenido por Cunradi (2009). Mien-
tras que la prevalencia de consumo de alcohol en grandes 
cantidades en el último año en este estudio fue 44,2%, en 
comparación con el 59,7% del estudio de McKinney et al. 
(2009). Estos datos son similares a los de otros estudios 

internacionales y ponen de manifiesto la importancia que 
tiene el consumo de alcohol y drogas en la perpetración 
de conductas violentas en las relaciones íntimas, tal y como 
indican varios estudios de meta-análisis recientes (Foran y 
O’Leary, 2008; Stith et al., 2004) que concluyen que la pro-
babilidad de agredir es de 8-11 veces superior los días que 
se consume alcohol y drogas frente a los que no se consume 
(Fals-Stewart, 2003).

Por otro lado, al comparar los niveles de perpetración 
y victimización de violencia hacia la pareja en 4 grupos de 
maltratadores (no consumidores, consumidores de alcohol, 
consumidores de drogas ilegales y consumidores de alcohol 
y drogas ilegales) los resultados indican que de los 4 grupos 
el que tiene mayor nivel de agresión hacia la pareja (perpe-
tración y victimización) es el formado por los consumidores 
de drogas ilegales y alcohol, resultados que van en la línea 
de otras investigaciones que encuentran mayores niveles de 
perpetración y victimización de agresiones hacia la pareja en 
maltratadores que consumen drogas ilegales (More y Stuart, 
2004; Moore et al., 2008; Smith et al., 2012). 

El aspecto diferencial más importante de la presente 
investigación consiste en que tanto el consumo de drogas 
ilegales como el consumo de éstas con alcohol, incrementa 
de forma significativa la probabilidad de cometer actos de 
agresión psicológica, física y coerción sexual hacia la pareja, 
frente a los que no consumen o a los que sólo consumen 
alcohol. En cuanto a la victimización, los resultados van en 
la misma línea y son los consumidores de drogas ilegales 
junto con alcohol los que tienen una mayor probabilidad de 
ser víctimas de actos de agresión psicológica y física por par-
te de sus parejas. Los hombres que pertenecen a estos dos 
grupos en mayor medida son más jóvenes, están solteros y 
mantienen relaciones más inestables. El consumo de drogas 
ilegales afecta al estilo de vida y a la concepción que estas 
personas tienen de lo que significa una relación de pareja, 
que por los resultados obtenidos parece distinta a la de los 
dos primeros grupos.

Por otro lado, los resultados apuntan que el consumo 
solo de alcohol no tiene un efecto significativo en la agre-
sión y, además, los hombres de este grupo constituyen el 
grupo más numeroso, tienen mayor edad y están casados, si-
milar a lo que sucede con el grupo de no consumidores. Es-
tos datos apuntan a que el consumo de alcohol parece estar 
bastante normalizado, es accesible y está muy integrado en 
la cultura y en los patrones de relación socio-interpersonal, 
en comparación con los otros dos grupos y con los datos de 
otros países (Bloomfield, Stockhwell, Gmel y Rehn, 2003). 

Desde un punto de vista aplicado, los datos de esta inves-
tigación implican que, de cara al tratamiento, es importante 
analizar de forma pormenorizada el consumo de sustancias. 
En aquellos casos en los que se constate el consumo, o bien 
de drogas ilegales o de drogas ilegales y alcohol, habría que 
desarrollar un programa de tratamiento alternativo o de-
rivar estos casos a los recursos asistenciales especializados. 
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Por el contrario, si solamente se da el consumo de alcohol 
dentro de unos parámetros equiparables a los de población 
comunitaria, habría que aplicar, dentro de los programas 
de tratamiento para maltratadores, módulos específicos con 
el objetivo de concienciar a los participantes sobre el efecto 
que puede tener el alcohol en las conductas violentas, así 
como abordar posibles expectativas erróneas sobre el con-
sumo, proporcionar información realista sobre el alcohol y 
sus efectos y, por último, motivarles para que se sometan a 
tratamiento específico para el consumo de alcohol, si fuera 
necesario.

De cara a futuras investigaciones, además de analizar el 
efecto del consumo de sustancias específicas sobre los ni-
veles de agresividad y victimización en las relaciones de pa-
reja, sería interesante llevar a cabo análisis longitudinales 
sobre el consumo y el efecto del mismo sobre la eficacia de 
las intervenciones y los niveles de reincidencia.
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Smoking is one of the most important causes of morbidity and 

mortality in developed countries. One of the priorities of public 

health programs is the reduction of its prevalence, which means 

millions of people quit smoking, but cessation programs often have 

modest results, especially within some population groups. The aim 

of this study was to analyze the variables determining the success 

of a multicomponent therapy program for smoking cessation. We 

conducted the study in the Tobacco Unit of the Hospital of Manresa, 

with 314 patients (91.4% have a medium or high level dependency). 

We observed that education and not living with a smoker, following a 

multimodal program for smoking cessation with psychological therapy 

and pharmacological treatment are relevant factors to quit. The 

abstinence rate is not associated with other factors such as sex, age, 

and the characteristics of the smoking behavior or psychiatric history. 

The combination of pharmacological and psychological treatment 

increased success rates in multicomponent therapy. Psychological 

therapy only also obtained positive, through more modest results.

Key words: multimodal treatment, smoking cessation, mental disorders, 

heavy smokers. 
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para dejar de fumar
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El tabaquismo es una de las causas de morbimortalidad más 

importantes en los países desarrollados. Uno de los objetivos 

prioritarios de los programas de salud pública es la disminución de su 

prevalencia lo que implica que millones de personas dejen de fumar, 

sin embargo los programas de cesación a menudo tienen resultados 

discretos, especialmente con algunos grupos de población. 

El objetivo de este estudio fue analizar la eficacia de un tratamiento 

de cesación tabáquica multicomponente realizado en una unidad de 

tabaquismo hospitalaria. Fue realizado en la Unidad de Tabaquismo 

del Hospital de Manresa, e incluyó 314 pacientes (91,4% presentaban 

un nivel de dependencia medio o alto). Se observó que el nivel de 

estudios, no convivir con fumadores, seguir la terapia multicomponente 

y utilizar tratamiento farmacológico son factores relevantes en el 

éxito al dejar de fumar. La tasa de abstinencia no se asocia con otras 

características como el sexo, la edad, las características del hábito 

tabáquico o el presentar antecedentes psiquiátricos. La combinación 

del tratamiento farmacológico y psicológico aumentó las tasas de éxito 

en la terapia multicomponente. La terapia psicológica única también 

obtuvo resultados positivos aunque más modestos.

Palabras clave: tratamiento multicomponente, deshabituación tabá-

quica, trastornos mentales, pacientes con alta dependencia.
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Una de las grandes dificultades en el abordaje 
del tabaquismo radica en su cronicidad y los re-
sultados limitados que obtienen los programas 
para dejar de fumar. Para diseñar intervencio-

nes con el máximo nivel de eficiencia, resultan de suma im-
portancia todos aquellos estudios que nos puedan aportar 
datos para analizar las condiciones y características de los 
tratamientos eficaces, los predictores de buenos resultados, 
las características de los sujetos y sus éxitos o fracasos ante 
un programa de tabaquismo.

Existen diferentes tipos de intervenciones para dejar de 
fumar: el consejo breve realizado por un profesional de la 
salud (se recomienda a la persona dejar de fumar), los ma-
teriales de autoayuda, la prescripción de tratamientos far-
macológicos con o sin seguimiento, las intervenciones mo-
tivacionales y la terapia multicomponente (Hays, Ebbert y 
Sood 2009; Hays, Leischow, Lawrence y Lee 2010; Stead y 
Lancaster 2012). Esta última sería acaso la intervención de 
mayor intensidad, puesto que combina las intervenciones 
psicológicas y farmacológicas de eficacia demostrada. Los 
resultados de los tratamientos para dejar de fumar de que 
disponemos actualmente son modestos, ya que aquellos que 
han mostrado mayor eficacia consiguen alrededor de un 30-
40% de abstinentes al año de tratamiento (Ranney, Melvin, 
Lux, McClain y Lohr, 2006) con población general.

El tratamiento farmacológico y el consejo para dejar de 
fumar han sido analizados ampliamente en la literatura cien-
tífica: la mayoría de estudios coinciden en que aumentan las 
probabilidades de éxito en la cesación (PHS Guideline Up-
date Panel, Liaisons, and Staff 2008; Silagy, Lancaster, Stead, 
Mant y Fowler, 2004; Wilkes 2008). Se ha puesto de mani-
fiesto en diversos estudios que las variables sociodemográfi-
cas (sexo, nivel de estudios, nivel socioeconómico) influyen 
en los resultados, así como las características de la adicción 
tabáquica y los antecedentes de salud (Nerin, Novella, Bea-
monte, Gargallo, Jimenez-Muro y Marqueta, 2007; Ramon y 
Bruguera, 2009). Sin embargo apenas existen estudios que 
analicen estos aspectos en la terapia multicomponente, de 
la cual se ha estudiado su eficacia, pero no cómo influyen 
dichas características (Bauld, Bell, McCullough, Richardson 
y Greaves, 2010; Hays et al. 2009).

Los trastornos adictivos son entidades complejas que afec-
tan a la conducta humana con bases fisiológicas, psicológi-
cas y sociológicas.  El abordaje integral que aporta la terapia 
multicomponente es el que ha mostrado mejores resultados 
a medio y largo plazo (PHS Guideline Update Panel 2008; 
Alonso-Perez, Alonso-Cardeñoso, Garcia-Gonzalez, Fraile-Co-
bos, Lobo-Llorente y Secades-Villa, 2013; Stead y Lancaster 
2005). Así pues el objetivo de este estudio fue analizar la efica-
cia de un tratamiento multicomponente para dejar de fumar 
realizado en una unidad de tabaquismo hospitalaria y cómo 
influían en sus resultados las características de los sujetos y 
de su adicción, los condicionantes sociales, los distintos trata-
mientos farmacológicos, así como la terapia psicológica.

Método

Diseño y sujetos
Estudio longitudinal de 314 pacientes que acudieron a la 

unidad de tabaquismo del Hospital de Manresa para dejar 
de fumar, entre enero de 2001 y diciembre de 2009. Esta 
unidad recibe a pacientes derivados de distintos servicios del 
resto del hospital o de atención primaria, donde todos ellos 
han recibido intervenciones breves para dejar de fumar y 
más del 65% de los pacientes han recibido intervenciones 
específicas de cesación tabáquica en las que han fracasado 
(realizadas por personal de enfermería especializado: desde 
atención primaria, unidad de cardiología, unidad de neu-
mología y otros). Se incluyó en el estudio a todos los paci-
entes tratados en la unidad que siguieron la terapia multi-
componente, la inclusión fue según el orden de inscripción 
en la lista de espera, donde permanecieron un promedio 
de nueve meses. Se consideró como criterio de exclusión 
para recibir tratamiento multicomponente, presentar una 
enfermedad psiquiátrica en fase aguda o un trastorno psi-
cótico,  problemas de lectoescritura u otros trastornos que 
dificultaran seguir la terapia. Los pacientes venían deriva-
dos de otros servicios del hospital y mayoritariamente pro-
cedían del área de Cataluña Central (Manresa y comarcas 
circundantes).

Procedimiento
Se realizó un seguimiento de un año a partir del momen-

to en que dejaron o debían haber dejado de fumar, lo que 
supuso para los pacientes 14 meses de media de tiempo acu-
mulado en el proceso asistencial. El 90% de los pacientes 
siguió la terapia multicomponente en formato grupal, tan 
solo el 10% la siguió en formato individual. La estructura de 
la terapia fue la misma en la modalidad individual o grupal. 
A todos los pacientes se les asignaba la modalidad grupal, y 
tan solo en casos excepcionales se realizaba terapia individu-
al (pacientes embarazadas que no podían esperar el inicio 
de un grupo o personas con dificultades para seguir el hora-
rio grupal). La terapia fue dirigida por los mismos profesio-
nales (psicóloga y neumólogo) a lo largo de todo el estudio. 

El programa de tratamiento multicomponente integra 
todas aquellas estrategias que han mostrado eficacia (Alon-
so-Perez et al. 2014; Fiore, Jaen, Baker, Bailey, Benowitz y 
Curri, 2009): tratamientos psicológicos basados en técnicas 
conductuales, cognitivas, motivacionales y de prevención 
de recaídas unidos a tratamiento farmacológico mediante 
sustitutivos nicotínicos (Becoña y Míguez, 2008; Ranney et 
al. 2006), bupropión y vareniclina (Wu, Wilson, Dimoulas y 
Mills, 2006; Tinich y Sadler 2007; Cahill, Stevens y Lancas-
ter 2014) . La terapia multicomponente consta de 3 fases: 
a) “preparación”, donde se trabaja psicoeducación sobre la 
adicción, motivación para la cesación, cambio de hábitos 
y monitorización del consumo con o sin reducción en seis 
sesiones semanales de 75 minutos; b) “cesación”, donde se 
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instaura el tratamiento farmacológico si procede, se traba-
ja el afrontamiento del día de dejar de fumar (día D), del 
síndrome de abstinencia y del “craving”, en cuatro sesiones 
quincenales de 60 minutos; y c) “prevención de recaídas” 
según el modelo de Marlatt, Curry y Gordon (1988); Baer 
y Marlatt (1991) en 10 sesiones mensuales de 60 minutos.

La terapia no supuso coste monetario directo para los pa-
cientes con excepción del tratamiento farmacológico, cuyo 
coste iba a cargo del paciente. Todos los pacientes recibie-
ron la misma terapia psicológica y la asignación a un tipo de 
tratamiento farmacológico u otro se hizo en función de cri-
terios clínicos, teniendo en cuenta en cada momento el tra-
tamiento que más podía beneficiar al paciente en función 
de la disponibilidad, las experiencias previas, los anteceden-
tes personales de salud y las interacciones farmacológicas 
con otros tratamientos que realizase en aquel momento. 
Algunos pacientes decidieron no realizar tratamiento, así 
mismo se han incluido en este grupo a los pacientes que no 
lo realizaron por que abandonaron el programa antes de 
iniciarlo (n=69). 

Los pacientes que abandonaron el tratamiento conti-
nuaron en el estudio y fueron localizados telefónicamente 
y/o personalmente para obtener los datos de seguimiento 
del estudio. La distribución de los pacientes en las distintas 
modalidades de tratamiento y la supervivencia hasta los 12 
meses de seguimiento se describe con detalle en la figura 1. 

La información sobre las variables sociodemográficas, 
antecedentes de salud y características del tabaquismo se 
obtuvieron en la primera visita (que se realizó siempre de 
forma individual) a partir de la entrevista con el paciente y 
de los datos que constaban en la historia clínica unificada 
del hospital. La información sobre evolución y fármacos uti-
lizados se recogió al primer, tercer, sexto y duodécimo mes 

después del  día D. Todos los pacientes fueron contactados 
en persona en la consulta o telefónicamente para el segui-
miento (meses uno, tres, seis y 12) y se registró toda la infor-
mación. A todos los pacientes que manifestaron mantenerse 
abstinentes se les citó para realizar una cooximetría.

Instrumentos
Se utilizó como medida objetiva de abstinencia el nivel de 

monóxido de carbono (CO) en aire espirado medido me-
diante cooximetría (abstinente si CO≤6ppm) (Middleton y 
Morice, 2000) realizada mediante un cooxímetro (Bedfont 
Pico Smokerlyzer®).

Para el análisis de datos se trabajó con las variables sexo, 
edad, nivel de estudios, convivencia con fumadores, profe-
sión, número de cigarrillos fumados diariamente, años fu-
mando, grado de dependencia según Test de Fagerström 
(dependencia baja ≤4; media=5; alta ≥6), antecedentes psi-
quiátricos (sí/no), terapia multicomponente (sí/no), tra-
tamiento (farmacológico sí/no), y fármaco utilizado para 
dejar de fumar. 

Análisis estadístico
Las variables categóricas se muestran como valor abso-

luto y frecuencia relativa. Las variables continuas se mues-
tran con la media y la desviación estándar. Se calculó la inci-
dencia acumulada de abstinencia global y según programa 
multicomponente a 1, 3, 6 y 12 meses junto a su intervalo de 
confianza del 95%. Las variables asociadas con la recaída a 
los 12 meses fueron examinadas utilizando modelos de re-
gresión logística bivariantes y multivariantes. En el modelo 
de regresión logística multivariante se introdujeron las cova-
riables significativas en el análisis bivariante o con evidencia 
sobre su asociación. Se empleó una estrategia de exclusión 

Visita basal
N=314

Programa multicomponente
N=245

Abandonan sin iniciar programa
N=69

Tratamiento psicológico
N=81

Tratamiento psicológico y  
farmacológico

N=164

Abstinentes
N=1

No abstinentes
N=68

Abstinentes
N=13

No abstinentes
N=68

Abstinentes
N=61

No abstinentes
N=103

Figura 1. Flujo de pacientes
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escalonada controlada por el investigador. Se calcularon las 
odds ratio crudas y ajustadas (OR) y los intervalos de confian-
za del 95% (IC 95%). El nivel de significación estadística fue 
del 5% bilateral (p<0,05). 

Para el análisis estadístico se emplearon los programas 
IBM® SPSS® Statistics para Windows v.22 (IBM Corporati-
on, Armonk, New York, EEUU) y Stata® v.10 (StataCorp LP, 
College Station, Texas, EEUU).

Resultados
La edad media de los pacientes fue de 48,5 años, el 61,8% 

fueron hombres, el 61,9% tenía estudios primarios y el 
32,6% eran trabajadores cualificados. Según las característi-
cas del consumo de tabaco el 50,3% convivía en su domicilio 
con fumadores, el 34,4% llevaba más de 35 años fumando, el 
48,2% de los pacientes fumaba 21 o más cigarrillos diarios, 
el 68,8% tenían una dependencia alta (puntuación ≥6) a la 
nicotina según el test de Fagerström. Un 57,1% habían rea-
lizado anteriormente dos o más intentos de dejar de fumar. 
El 85% de los pacientes venían derivados de otros servicios 
hospitalarios donde eran tratados por otras enfermedades 
asociadas al consumo de tabaco y el 58% tenían anteceden-
tes psiquiátricos (Tabla 1).

Del total de 314 pacientes, se incluyeron todos los que 
durante el periodo de tiempo estudiado se apuntaron en 
lista de espera y acudieron a la primera visita cuando fueron 
citados; de éstos, 69 abandonaron el programa antes de ini-
ciar la primera sesión de terapia multicomponente, los 245 
restantes iniciaron la terapia multicomponente (Figura 1). 
De 245 pacientes 81 no siguieron tratamiento farmacológi-
co, por decisión del paciente o de los facultativos (n=29), o 
porque abandonaron la terapia antes de completar la pri-
mera fase (n=52).

La abstinencia total de la muestra fue de 50,3% al mes de 
seguimiento, de 38,5% a los tres meses, de 29,0% a los seis 
meses y del 23,9% a los 12 meses. Los pacientes que realiza-
ron tratamiento psicológico y farmacológico obtuvieron las 

tasas de abstinencia más elevadas en todos los periodos de 
seguimiento, mostrando una tasa de abstinencia a los doce 
meses del 37,2%, seguidos de los que realizaron sólo terapia 
psicológica con una tasa de abstinencia del 16% y los que no 
realizaron ningún tratamiento 1,4% (Tabla 2). 

En el análisis bivariado, el sexo, la edad, los años fuman-
do, la dependencia según el test de Fagerström y la presen-
cia de antecedentes psiquiátricos, no se presentaron cómo 

Tabla 1. 
Características basales de los participantes (n=314)

n=(%)

Edad (media [desviación estándar]) 48,5±[12,1]

Sexo 
Hombre
Mujer

194 (61,8)
120 (38,2)

Estudios
Primarios
Secundarios
Universitarios

192 (61,9)
63 (20,3)
55 (17,7)

Convivencia con fumadores
No
Sí

156 (49,7)
158 (50,3)

Años fumando
≤ 20
21-35
> 35

68 (21,7)
138 (43,9)
108 (34,4)

Test de Fagerström
< 4 Bajo
4-5 Medio
≥ 6 Alto

27 (8,6)
71 (22,6)

216 (68,8)

Antecedentes Psiquiátricos
No
Sí

132 (42,0)
182 (58,0)

Programa multicomponente
No tratamiento psicológico ni 
farmacológico
Tratamiento psicológico
Tratamiento psicológico y farmacológico

 
69 (22,0)
81 (25,8)

164 (52,2)

Tratamiento sustitutivo con nicotina
Bupropión
Vareniclina

84 (51,2)
30 (18,3)
50 (30,5) 

Tabla 2. 
Abstinencia global y según programa multicomponente a 1, 3, 6 y 12 meses.

n 1 mesa 3 mesesa 6 mesesa 12 mesesa

Global 314 50,3 (44,6-56,0) 38,5 (33,1-44,2) 29,0 (24,0-34,3) 23,9 (19,3-29,0)

Según programa multicomponente

No tratamiento psicológico ni farmacológico 69 2,9 (0,4-10,1) 1,4 (0,04 -7,8) 1,4 (0,04 -7,8) 1,4 (0,04 -7,8)

Tratamiento psicológico 81 27,2 (17,9-38,2) 23,5 (14,8-24,2) 16,0 (8,8-25,9) 16,0 (8,8-25,9)

Tratamiento psicológico y farmacológico 164 81,7 (74,9-87,3) 61,6 (53,7-69,1) 47,0 (39,1-54,9) 37,2 (29,8-45,1)

Tratamiento sustitutivo con nicotina 84 83,3 (73,6-90,6) 61,9 (50,7-72,3) 50,0 (38,9-61,1) 44,0 (33,2-55,3)

Bupropión 30 83,3 (65,3-94,4) 70,0 (50,6-85,3) 50,0 (31,3-68,7) 36,7 (19,9-53,9)

Vareniclina 50 78,0 (64,0-88,5) 56,0 (41,3-70,0) 40,0 (26,4-54,8) 26,0 (14,6-40,3)

a % (Intervalo de Confianza del 95%)
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factores de riesgo de recaída. Se observó una tendencia a 
la significación con mayor tasa de recaída en los pacientes 
más jóvenes OR 0,98, y en los que llevan 20 años o menos 
fumando (OR 1,96). Tener estudios secundarios, no convi-
vir con fumadores y realizar terapia multicomponente con 
tratamiento psicológico solo o psicológico y farmacológico 
se muestran como predictores de éxito (p<0,05). Respecto 
a los tratamientos farmacológios, el tratamiento sustitutivo 
con nicotina se muestra como mejor predictor de éxito en 
el tratamiento, con diferencias significativas respecto a vare-
niclina, aunque no respecto a bupropión (Tabla 3).

En el análisis multivariante se mantienen como factores 
protectores para la recaída el tener un nivel de estudios se-
cundarios o universitarios, no convivir con fumadores y rea-
lizar algún tipo de tratamiento para la deshabituación tabá-
quica, sea sólo psicológico o psicológico más farmacológico 
(Tabla 4).

Tabla 3. 
Factores de riesgo de recaída a los 12 meses. Análisis bivariante.

Abstinentesa

n=75
Recaídasa 

n=239 OR cruda (IC95%) p-valor

Edad (media [desviación estándar]) 50,7±[12,0] 47,8±[12,0] 0,98 (0,96-1,00) 0,068

Sexo
Hombre
Mujer

51 (26,3)
24 (20,0)

143 (73,7)
96 (80,0)

1b

1,43 (0,82-2,47) 0,205

Estudios  
Primarios
Secundarios
Universitarios

 35 (18,2)
23 (36,5)
16 (29,1)

157 (81,8)
 40 (63,5)
39 (70,9)

1b

0,39 (0,21-0,73)
0,54 (0,27-1,08)

0,003
0,082

Convivencia con fumadores
No
Si 

 
47 (30,1)
28 (17,7)

109 (69,9)
130 (82,3)

1b

 2,00 (1,18-3,41) 0,011

Años fumando
> 35
21-35
<= 20

32 (29,6)
31 (22,5)
12 (17,6)

76 (70,4)
107 (77,5)
56 (82,4)

1b

1,45 (0,82-2,58)
1,96 (0,93-4,15)

0,202
0,077

Test de Fagerström
<4 Bajo
4-5 Medio
<= 6 Alto

7 (25,9)
24 (33,8)
44 (20,4)

20 (74,1)
47 (66,2)

172 (79,6)

1b

0,68 (0,25-1,85)
1,37 (0,54-3,44)

0,455
0,505

 Antecedentes Psiquiátricos
No
Si

36 (27,3)
39 (21,4)

96 (72,7)
143 (78,6)

1b

1,38 (0,82-2,32) 0,231

Programa multicomponente
No tratamiento psicológico ni 
farmacológico
Tratamiento psicológico 
Tratamiento psicológico y farmacológico

1 (1,4)
13 (16,0)
61 (37,2)

68 (98,6)
68 (84,0)

103 (62,8)

1b

0,08 (0,01-0,60)
0,02 (0,003-0,18)

0,015
< 0,001

Tratamiento sustitutivo con nicotina
Bupropión
Vareniclina

37 (44,0)
11 (36,7)
13 (26,0)

47 (56,0)
19 (63,3)
37 (74,0)

1b

1,36 (0,58-3,21)
2,24 (1,04-4,81) 

0,483
0,039

a Número de individuos (% de fila). b Categoría de referencia
OR: Odds Ratio; IC95%: Intervalo de confianza del 95%.

Tabla 4. 
Factores de riesgo de recaída a los 12 meses.  
Análisis multivariante. 

OR ajustada (IC95%) p-valor

Edad 0,98 (0,96-1,01) 0,169

Sexo
Hombre
Mujer

1a

1,36 (0,69-2,66) 0,371

Estudios  
Primarios
Secundarios
Universitarios

1a

0,36 (0,18-0,73)
0,41 (0,19-0,89)

0,005
0,024

Convivencia con fumadores
No
Sí 

1a

 2,03 (1,12-3,68) 0,020

Programa multicomponente
No tratamiento psicológico 
ni farmacológico
Tratamiento psicológico 
Tratamiento psicológico y 
farmacológico

1a

0,06 (0,01-0,51)

0,02 (0,003-0,17)

0,010

<0,001

a OR: Odds Ratio; IC95%: Intervalo de confianza del 95%.
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Discusión
Mediante una intervención multicomponente para de-

jar de fumar, 1 de cada 4 fumadores con un alto nivel de 
dependencia se mantiene abstinente a los 12 meses. Estos 
resultados son independientes del sexo, la edad, los ante-
cedentes psiquiátricos o las características del tabaquismo. 
En cambio los factores sociales como el nivel de estudios 
o convivir con fumadores sí que influyen en los resultados 
con esta modalidad de terapia. Así mismo el realizar la tera-
pia multicomponente con o sin tratamiento farmacológico 
aumenta claramente las posibilidades de éxito aunque los 
pacientes que realizan además tratamiento farmacológico 
obtienen las mejores tasas de abstinencia. 

Los resultados obtenidos en este estudio plantean diver-
sas cuestiones. Algunos de los resultados difieren de lo que 
han mostrado estudios previos. Así, las tasas de abstinencia 
son algo menores de lo esperable para una terapia de alta 
intensidad; y aspectos como el género o los antecedentes 
psiquiátricos que en la mayoría de estudios inciden en el 
éxito del tratamiento (Fernández, García, Schiaffino, Bo-
rràs, Nebot y Segura, 2001; Nerín et al. 2007; Perkins y Scott, 
2008; Piper et al. 2010) no muestran, en cambio, diferencias 
en nuestro estudio.

Estas tasas de abstinencia algo inferiores en relación a 
otros estudios (Becoña y Vazquez, 1998; Nerín et al. 2007) 
podrían ser debidas a que no son pacientes reclutados entre 
la población general, sino altamente seleccionados al reali-
zarse el estudio en una unidad de tabaquismo especializada: 
se trata de pacientes con fracasos en intentos previos para 
dejar de fumar, con un nivel de dependencia tabáquica muy 
alta derivados desde distintos servicios del hospital por pre-
sentar patología asociada al tabaquismo, considerados en 
algunos estudios como fumadores recalcitrantes (Wilson, 
Wakefield, Owen y Roberts, 1992). Los resultados además 
han sido analizados “con intención de tratar”, lo cual difi-
culta la comparación con estudios previos que excluyen a 
los pacientes que abandonaron después de la primera visita.

No hemos encontrado diferencias entre hombres y mu-
jeres en ninguna etapa de seguimiento ni al final del trata-
miento. Aunque algunos estudios previos hablan de diferen-
cias de género (Bjornson et al.1995) en las tasas de éxito en 
dejar de fumar, estudios más recientes en poblaciones que 
se hallan en fase IV de la epidemia tabáquica no muestran 
diferencias (Villalbí, Rodriguez-Sanz, Villegas, Borrell, 2009; 
Wilson et al. 1992). La ausencia de diferencias de género en 
nuestro estudio podría ser debida a esto o bien a la inter-
vención psicológica intensiva que supone la terapia multi-
componente. Aunque algunos estudios encuentran mayor 
índice de recaídas en las mujeres (Heatherton, Kozlowsky, 
Frecker y Fagerstrom, 1991), otros hablan de una mejora 
importante de los resultados en las mujeres cuando se aña-
de terapia psicológica al tratamiento farmacológico (Nerín 
y Jané, 2007) aunque éste es un aspecto que requeriría más 
investigaciones.

El nivel de estudios se asocia al éxito de la terapia, como 
ya han demostrado diversos estudios (Fernández et al. 2001; 
Piper et al. 2010), sin que el hecho de realizar terapia multi-
componente disminuya el peso de esta variable. En el análi-
sis univariante observamos que tan solo es significativo tener 
estudios secundarios y no alcanza la significación estadística 
tener estudios universitarios, que sí resulta significativo en 
el análisis multivariante. Ello es debido probablemente a 
que en el subgrupo con estudios universitarios hay mayor 
proporción de personas jóvenes en los que ya veíamos una 
tendencia mayor a la recaída, por ello cuando se ajusta por 
edad resulta significativa también tener estudios universita-
rios. Así pues el nivel de estudios es significativo como pre-
dictivo de éxito en la terapia multicomponente. Teniendo 
en cuenta que diversos estudios muestran como las personas 
con niveles de formación más elevados responden mejor a 
las terapias psicológicas del tipo que sean (Haustein, 2004; 
Piper et al. 2010; Siahpush, McNeill, Borland y Fong, 2006), 
todo ello reforzaría la hipótesis de que los aspectos psicoló-
gicos tienen un papel relevante en la deshabituación tabá-
quica (Likura, 2010).

El nivel profesional también fue analizado aunque sólo 
mostró diferencias significativas durante el primer mes y el 
sexto mes, pero no a los doce meses de seguimiento. El nivel 
de estudios es estable en adultos mientras que la variable 
profesión puede presentar una inestabilidad importante en 
la vida (Belleudi et al. 2006), lo cual explicaría que la prime-
ra presente una mayor significación y unos resultados más 
robustos que la segunda, como ya han mostrado también 
los estudios citados anteriormente (Fernández et al. 2006; 
Yanez, Leiva, Gorreto, Estela, Tejera y Torrent, 2013).

El nivel de dependencia mostró diferencias en los resulta-
dos, como ya se observó en estudios previos (Baer y Marlatt, 
1991; Fernández et al. 1998), aunque estas diferencias sólo 
fueron significativas al mes y a los tres meses de seguimien-
to. Ello es debido probablemente al efecto del tratamiento 
farmacológico. El test de Fagerström es un buen indicador 
del nivel de dependencia física del fumador, pero no es 
fiable para medir la dependencia psicológica (Nerín et al. 
2007). Las personas con un alto nivel de dependencia física 
son las que más se benefician del tratamiento farmacológico 
(De Leon, Diaz, Bevona, Gurpegui, Jurado, Gonzalez-Pinto, 
2003). Sin embargo a medio y largo plazo, cuando finaliza el 
tratamiento farmacológico, lo que puede estar determinan-
do las recaídas  no es tanto el nivel de dependencia física 
sino no la dependencia psicológica y la capacidad de desa-
rrollar estrategias de prevención de recaídas (Hajek, Stead, 
West, Jarvis, Hartmann-Boyce y Lancaster, 2013; Siahpush et 
al. 2006). 

La mayoría de estudios existentes con pacientes psiquiá-
trico (Killen et al. 2008) han mostrado más dificultades para 
conseguir dejar de fumar y un mayor número de recaídas de 
estos pacientes. En nuestro estudio, sin embargo, no se apre-
cian estas diferencias. Distintos factores podrían explicarlo: 
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en primer lugar, el concepto amplio que se ha considerado 
como antecedente psiquiátrico en este estudio, puesto que 
consideramos como tal a cualquier paciente que hubiese 
presentado en algún momento de su vida un diagnóstico psi-
quiátrico  y recibido tratamiento, es decir, trastornos con un 
margen amplio de gravedad. En segundo lugar el hecho de 
que se excluyan directamente a los pacientes con esquizo-
frenia o trastornos psicóticos graves. Aunque quizás lo más 
relevante es el marco donde se desarrolla el tratamiento de 
tabaquismo, puesto que la unidad de tabaquismo donde se 
realiza el programa forma parte del servicio de salud mental 
del hospital donde el paciente realiza seguimiento psiquiátri-
co. Pensamos que esto podría haber incidido en una mayor 
adscripción al tratamiento y a las sesiones así como a una me-
jor monitorización y ajuste del tratamiento psiquiátrico en 
función de su evolución en la cesación tabáquica, facilitada 
por la coordinación entre los profesionales de la unidad de 
tabaquismo y de salud mental. Otros estudios en medios si-
milares sí han mostrado una mayor tasa de cesación en estos 
pacientes (Cepeda-Benito et al. 2004; Fagerstrom y Aubin, 
2009). Por último es razonable pensar que el tratamiento in-
tensivo que supone la terapia multicomponente mejora los 
resultados de estos pacientes como ya apuntan algunos auto-
res (Brown et al. 2001;Himelhoch y Daumit, 2003).

En este estudio la terapia multicomponente con o sin 
tratamiento farmacológico mejora los resultados de la abs-
tinencia al año de tratamiento. Si nos centramos en los 81 
pacientes que optaron por realizar únicamente tratamiento 
psicológico, observamos una tasa de cesación tabáquica im-
portante que nos muestran el efecto de la terapia psicológica 
por sí misma aunque no venga reforzada con tratamiento far-
macológico, como ya han mostrado diversos estudios (Killen 
et al. 2008). Puesto que los datos están analizados con inten-
ción de tratar, entre los 81 pacientes que realizaron la terapia 
sin tratamiento farmacológico se hallan también pacientes 
que abandonaron durante la primera fase del tratamiento, 
con lo cual pueden estar infraestimando los resultados reales 
de la terapia psicológica sin tratamiento farmacológico. Si 
nos fijamos en las diferencias entre abstinencia a un mes y a 
doce meses, podemos ver que el grupo de sólo tratamiento 
psicológico pierde un 11% de sujetos que recaen, mientras 
que el grupo de tratamiento psicológico y farmacológico 
pierde un 44% de sujetos. Esto nos lleva a pensar que los 
sujetos que consiguen la abstinencia el primer mes sin trata-
miento farmacológico son más ávidos a mantenerla que los 
que la consiguen con la ayuda de tratamiento farmacológico, 
aunque sería necesario realizar más estudios con diseño ex-
perimental para poder confirmar esta hipótesis. 

Respecto a los tratamientos farmacológicos, observamos 
que todos ellos tienen un papel importante en todas las fa-
ses del proceso (Hajek, Stead, West, Jarvis, Hartmann-Boyce 
y Lancaster, 2013; Tinich y Sadler, 2007). Los resultados su-
gieren que el tratamiento farmacológico aumenta las posi-
bilidades de conseguir la cesación tabáquica los primeros 

tres meses y una vez se consigue un periodo de abstinencia, 
aumenta de forma importante la probabilidad de mantener-
se abstinentes a medio y largo plazo (PHS Guideline Update 
Panel 2008). Un estudio con un diseño experimental con 
pacientes de características similares a los nuestros mostra-
ba que seguir terapia psicológica después del tercer mes 
sin fumar es eficaz para el mantenimiento de la abstinen-
cia (Hajek et al. 2013). Así mismo existen diversos estudios 
de revisión que muestran cómo la terapia grupal, la terapia 
cognitivo-conductual y las intervenciones con un seguimien-
to intensivo son más eficaces a largo plazo (Bauld et al. 2010; 
Hall, Humfleet, Muñoz, Reus, Robbins, Prochaska, 2009). 

Hemos observado una clara ventaja de la terapia sustitu-
tiva con nicotina frente a vareniclina. Dado que se trata de 
un estudio descriptivo se debe tener en cuenta que pueden 
existir sesgos debidos a la selección de las opciones farma-
cológicas ya que no se asignaron aleatoriamente. Por ello 
no podemos derivar conclusiones causales propias de un 
estudio con diseño experimental. Estas diferencias podrían 
ser debidas a que una mayor eficacia de vareniclina para 
reducir los síntomas de “craving” (Stapleton et al. 2008) di-
ficultaría el aprendizaje de estrategias de afrontamiento del 
“craving” por parte de estos pacientes. Por ello, al finalizar 
el tratamiento farmacológico observamos una mayor tasa de 
recaída. Puesto que se trata de pacientes con importantes 
dificultades para dejar de fumar, podría ser que fuesen debi-
das a poca capacidad para aplicar estrategias de prevención 
de recaídas. Si fuese así la terapia sustitutiva con nicotina se 
perfilaría como el tratamiento farmacológico más adecuado 
para intervenciones con terapia multicomponente con este 
tipo de pacientes, mientras que la vareniclina sería más ade-
cuada para los pacientes que no tienen fracasos previos en 
dejar de fumar, que no realizarán seguimiento después del 
tratamiento farmacológico, o con los que no han seguido 
tratamiento psicológico, aunque esta hipótesis tendría que 
ser contrastada con estudios adecuados.

Sería interesante analizar la adherencia a la terapia en 
función de las características de los sujetos que completan 
el tratamiento, puesto que ello nos aportaría información 
sobre predictores de adherencia a la terapia multicompo-
nente y ayudaría a plantear  posibles aspectos a mejorar para 
aumentarla. 

La principal limitación del estudio es la dimensión tem-
poral. El hecho de que la muestra sea recogida durante un 
largo periodo de tiempo (9 años) hace que variables soci-
oculturales (cambios legislativos respecto a la prohibición 
de fumar en espacios públicos, modificaciones en la percep-
ción de riesgo frente al tabaquismo por parte de la sociedad, 
por ejemplo) puedan estar produciendo un efecto que no 
tenemos controlado. Así podría ser que la ley de control del 
tabaco de 2005 tenga cierta influencia sobre la motivación 
de los fumadores para dejar de fumar. Aunque por otro 
lado, el hecho de tratarse de fumadores con unas caracte-
rísticas homogéneas (nivel de dependencia alto, muchos 
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de ellos con patologías previas, varios intentos de cesación) 
aporta elementos de corrección y hace que este aspecto no 
influya tanto en los resultados como lo haría si tuviéramos 
un estudio realizado en población general. Otra limitación 
es no tener registrada la fecha exacta de recaída del pacien-
te, puesto que ello nos impide saber si recaen en el consu-
mo de tabaco y por ello abandonan el programa o primero 
abandonan el programa y esto facilita la recaída. 

Una ventaja del estudio es el hecho de utilizar la cooxi-
metría para confirmar la abstinencia, puesto que da mucha 
más validez a los resultados que la mera información repor-
tada por el paciente. 

El ámbito geográfico restringido podría parecer una  li-
mitación, puesto que toda la muestra está recogida en la 
misma unidad de tabaquismo, que atiende a un tipo de po-
blación con unas determinadas características socio-cultura-
les y con una organización sanitaria concreta, lo que podría 
restar valor de generalización de los resultados. Sin embar-
go, se trata de una muestra de población heterogénea en 
cuanto a características socioculturales, ya que en ella está 
representada tanto población de ámbito rural como urbana: 
Manresa es una ciudad de más de setenta mil habitantes, 
incluida en la tercera corona del área metropolitana de Bar-
celona, con una cultura urbana, mientras que otra parte de 
la muestra procede de las comarcas de la Cataluña Central 
con un entorno socioeconòmico mayoritariamente rural. 

El hecho de tratarse de un estudio clínico en un entorno 
natural real, en que se busca el tratamiento más adecuado 
según las características del paciente y el análisis de los da-
tos con intención de tratar son aspectos relevantes de este 
estudio ya que aportan información que complementa los 
resultados obtenidos en los ensayos clínicos realizados en 
condiciones ideales (Brown et al. 2001;Garrison y Dugan, 
2009; Tinich et al. 2007). Por ello creemos que este estu-
dio permite obtener datos sobre la efectividad de la terapia 
multicomponente en el ámbito clínico, con fumadores im-
portantes y en un entorno natural real. 

Los resultados obtenidos en este estudio nos muestran 
cómo la terapia multicomponente facilita la cesación tabá-
quica al mes, tres meses, seis meses y doce meses. Característi-
cas socio-ambientales como el nivel de estudios y no convivir 
con fumadores predijeron el éxito en la cesación tabáquica 
con terapia multicomponente, no en cambio otras variables 
como el sexo, las características del consumo de tabaco o el 
tener antecedentes personales psiquiátricos. La combina-
ción del tratamiento farmacológico y psicológico aumentó 
las tasas de éxito en la terapia multicomponente y la terapia 
psicológica única también obtuvo resultados positivos, aun-
que más modestos. A la luz de estos resultados, que nece-
sitan confirmación mediante estudios experimentales que 
tengan un mayor control sobre otros posibles determinantes 
del abandono y éxito de la terapia, cabría considerar la apli-
cación de forma más generalizada de este tipo de terapia, 
especialmente con fumadores importantes o recalcitrantes.
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Adolescents’ use of the Internet is becoming a matter of great concern 

for different sectors of society. The psychological and behavioural 

consequences of problematic Internet use in young people demands 

quick and effective answers. One of the major challenges in this 

context is the development of empirically validated tools, which would 

facilitate early detection and screening for potential risk cases. This is 

precisely the aim of this paper. Based on a sample of 1,709 secondary-

school students from Galicia (a region in northern Spain) aged 11 

to 17 (M = 13.74, SD = 1.43), the analysis carried out permitted us to 

present a brief and simple tool (with just 11 items). It has substantial 

theoretical support, since both the existing background information 

and the views of experts from the academic and professional spheres 

were taken into account in the course of its development. The scale 

is adapted to the Spanish cultural context and to the language of 

young people. It has satisfactory psychometric properties in terms of 

reliability of the scores (α = .82), evidence of its internal structure 

(tested via a Confirmatory Factorial Analysis), sensitivity (81%), 

and specificity (82.6%). Moreover, its use enables the gradation of 

adolescents on a risk or problematic Internet use continuum. In 

our view, all of this lends it enormous applied potential in both the 

educational and clinical contexts.

Key words: addiction, adolescents, early detection, Internet, 

problematic use, screening.
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El uso que los adolescentes hacen de Internet viene suscitando una 

enorme preocupación en diferentes sectores de la sociedad. Las 

consecuencias a nivel psicológico y conductual que el uso problemático 

de la Red provoca entre los más jóvenes demandan una respuesta tan 

rápida como eficaz. Uno de los grandes retos en este contexto es el 

desarrollo de herramientas validadas empíricamente, que permitan 

hacer un cribado o detección precoz de posibles casos de riesgo. Ese 

es precisamente el objetivo de este trabajo. A partir de una muestra de 

1709 escolares de Enseñanza Secundaria Obligatoria de la comunidad 

gallega, de edades comprendidas entre los 11 y los 17 años (M 

= 13,74; DT = 1,43), los análisis realizados permiten presentar una 

herramienta breve y sencilla (compuesta por solo 11 ítems), que goza 

de un importante aval teórico, ya que para su elaboración se tuvieron 

en cuenta tanto los antecedentes existentes en la literatura, como las 

opiniones de expertos del ámbito académico y profesional. Dicha 

escala, además de estar adaptada al contexto cultural español y al 

lenguaje de los adolescentes, presenta unas propiedades psicométricas 

satisfactorias, tanto en términos de fiabilidad de las puntuaciones 

(α = ,82) y evidencias de su estructura interna (probada a través de 

un Análisis Factorial Confimatorio), como de sensibilidad (81%) y 

especificidad (82,6%), permitiendo “escalar” a los adolescentes en 

un continuum de riesgo o uso problemático de Internet. Todo ello le 

confiere, a nuestro modo de ver, un notable potencial a nivel aplicado, 

tanto en el contexto educativo como clínico.

Palabras clave: adicción, adolescentes, cribado, detección precoz, 

Internet, uso problemático.
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Una de las señas de identidad de la sociedad del 
siglo XXI es el uso generalizado de las llama-
das Nuevas Tecnologías (NT) o Tecnologías de la 
Información y la Comunicación (TIC). Según el 

Instituto Nacional de Estadística (2014) en España el 92,0% 
de los menores de 10 a 15 años son usuarios de Internet. 
La Red brinda acceso a múltiples fuentes de información, 
aprendizaje, ocio, desarrollo personal, académico y profe-
sional; así como a innovadoras formas de comunicación, 
relación y expresión. Sin poner en duda los beneficios que 
reporta, no debe pasarse por alto que su uso entraña tam-
bién ciertos riesgos o peligros asociados (pérdida de priva-
cidad, contacto con desconocidos, aislamiento), además de 
las preocupantes prácticas de ciberbullying, grooming o sexting 
en las que se ven implicados cada vez más adolescentes, 
considerados como uno de los colectivos más vulnerables 
en este nuevo entorno (Castellana, Sánchez-Carbonell, 
Graner y Beranuy, 2007; Echeburúa y de Corral, 2010; Yang 
y Tung, 2007). 

El uso que los adolescentes hacen o pueden llegar a hacer 
de Internet es un tópico que suscita preocupación dentro y 
fuera de España (Oliva et al., 2012; Puerta-Cortés y Carbonell, 
2014; Ruiz-Olivares, Lucena, Pino y Herruzo, 2010; Smahel 
et al., 2012; Tsitsika, Tzavela, Mavromati y el consorcio EU 
NET ADB, 2012; Valedor do Pobo, 2011). Esta preocupación 
general se ha visto acrecentada en los últimos años por el 
tratamiento sensacionalista que en ocasiones los medios de 
comunicación han hecho del problema. Ello ha contribuido 
a crear una cierta alarma social y no poco escepticismo entre 
algunos investigadores y profesionales, quienes consideran 
que de manera ortodoxa no es posible hablar de adicción 
a Internet (Estallo, 2001; Grohol, 1999; Matute, 2001). Sin 
embargo, otros sí que han dado un paso adelante en este 
sentido, intentando avalar científicamente la pertinencia del 
término (Cao y Su, 2007; Young, 1998). Diferentes trabajos 
han intentado evidenciar que el comportamiento de algunos 
individuos en relación a la Red cumple los criterios generales 
de cualquier adicción (Echeburúa, 1999; Griffiths, 1998), o 
incluso proponen criterios diagnósticos concretos para esta 
(Ko, Yen, Chen, Chen y Yen, 2005; Tao et al., 2010; Young, 
1996). Si bien es cierto que ninguno de los manuales diag-
nósticos de referencia (CIE-10 y DSM-5) recoge a día de hoy 
dicha categoría, es interesante señalar dos novedades que se 
introducen en el DSM-5 (American Psychiatric Association 
[APA], 2013): por una parte, se ha incluido el Internet Gaming 
Disorder en la sección III del manual, donde se ubican aque-
llas nuevas entidades diagnósticas que necesitan de más inves-
tigación y experiencia clínica. Por otra parte, la ludopatía ha 
sido clasificada como una adicción comportamental, lo que, de 
acuerdo con diferentes autores (Cía, 2014; Petry y O’Brien, 
2013), hace pensar que otras conductas capaces de generar 
la psicopatología propia de la adicción podrían ser incorpo-
radas también bajo este epígrafe en próximas ediciones del 
manual. 

A pesar de la ingente producción científica que el tema 
ha venido suscitando desde hace casi dos décadas, la cues-
tión sigue siendo controvertida (García, Beltrán y Pérez, 
2012; Douglas et al., 2008; Rial, Gómez, Braña y Varela, 
2014; Sánchez-Carbonell, Beranuy, Castellana, Chamarro y 
Oberst, 2008; Spada, 2014). Ejemplo de ello es la disparidad 
en las cifras de prevalencia estimadas por los diferentes estu-
dios. En el ámbito nacional los datos varían desde un 0,76% 
de adolescentes y jóvenes con nivel grave de adicción a Internet 
y un 21,88% con adicción moderada (Oliva et al., 2012), o un 
3,3% de usuarios problemáticos y un 43,3% de usuarios de riesgo 
en jóvenes de entre 14 y 18 años (Estévez, Bayón, de la Cruz 
y Fernández-Líria, 2009), hasta un 19,9% de usuarios proble-
máticos entre estudiantes de Educación Secundaria Obliga-
toria (Gómez, Rial, Braña, Varela y Barreiro, 2014).

En el caso de estudios europeos los datos fluctúan entre 
el 1% de niveles patológicos de uso de Internet encontrado en 
niños de entre 11 y 16 años (Smahel et al., 2012), o el 1,2% 
de adolescentes de entre 14 y 17 años con conductas adictivas 
a Internet y el 12,7%, en riesgo (Tsitsika et al., 2012), hasta el 
4,4% de usuarios patológicos de Internet y un 13,5% de usuarios 
desadaptativos (Durkee et al., 2012)

Las cifras también son dispares fuera de Europa: Cao, 
Sun, Wan, Hao y Tao (2011) informan de un 8,1% de usua-
rios problemáticos de Internet entre adolescentes chinos, mien-
tras que Lam, Peng, Mai y Jing (2009) hablan de un 10,2% 
de estudiantes chinos de secundaria moderadamente adictos y 
de un 0,6% severamente adicto a la Red. Asimismo, el rango 
de prevalencias hallado en estudios llevados a cabo en po-
blación adolescente y universitaria de EE.UU. oscila entre 
el 0% y el 26,3% (Moreno, Jelenchick, Cox, Young y Chris-
takis, 2011).

En definitiva, si bien cada vez existe una mayor prolife-
ración de estudios, los datos resultan confusos e incluso lle-
gan a ser contradictorios. El “riesgo” estimado en cada caso 
suele ser un término excesivamente difuso, derivado de una 
controversia conceptual que debe ser resuelta previamen-
te: ¿qué queremos evaluar? Es necesario clarificar de qué 
estamos hablando: adicción a Internet (Chou y Hsiao, 2000; 
Young, 1996), uso compulsivo (Greenfield, 1999; Meerkerk, 
Van Den Eijnden, Vermulst y Garretsen, 2009), uso patológi-
co (Davis, 2001; Morahan-Martin y Schumacher, 2000), uso 
problemático (Caplan, 2002; Shapira et al., 2003), uso excesivo 
(Hansen, 2002), uso no regulado (LaRose, Lin y Eastin, 2003) 
o dependencia de Internet (Anderson, 2001; Scherer, 1997). 
¿Forman parte estos términos de un mismo continuum de 
riesgo? y, de ser así, ¿qué secuencia siguen?, ¿cuál de ellos 
da cuenta de un mayor nivel de riesgo?, ¿dónde deben es-
tablecerse las fronteras entre unos y otros conceptos? La 
heterogeneidad terminológica hace verdaderamente difícil 
comparar e integrar resultados, por lo que la primera tarea 
que han de acometer los grupos de investigación y las so-
ciedades científico- profesionales es alcanzar un consenso 
tanto en lo relativo a su denominación, como a sus criterios 
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definitorios. En ese sentido, aunque sí sería lícito hablar de 
adicción a Internet, en aras del rigor y la ortodoxia (y a la 
espera del necesario consenso), una solución prudente es el 
empleo del término uso problemático. Autores como Ceyhan, 
Ceyhan y Gürcan (2007), Pulido-Rull, Escoto-de la Rosa y 
Gutiérrez-Valdovinos (2011) o Thatcher y Goolam (2005) 
abogan precisamente por la utilización de dicha expresión.

Más allá de esta controversia, lo cierto es que cada vez 
son más las señales de que el problema existe y es necesario 
abordarlo de forma inminente. En este contexto, uno de los 
grandes retos a los que se vienen enfrentando los investiga-
dores es el desarrollo de instrumentos de screening, que ha-
gan posible la detección precoz o cribado de posibles casos 
de riesgo, favoreciendo con ello las labores de prevención. 

El apéndice muestra una recopilación de los principales 
instrumentos o tests desarrollados hasta la fecha. Su exten-
sión no hace más que recalcar la enorme heterogeneidad 
existente, tanto desde el punto de vista conceptual como 
metodológico. A pesar del gran número de escalas dispo-
nibles, si el interés es disponer de una herramienta de ga-
rantías que permita hacer una detección precoz de casos 
de uso problemático de Internet entre adolescentes, buena 
parte de ellas presenta algún tipo de limitación: (1) no es-
tán adaptadas a la población adolescente o los ítems no se 
corresponden con la realidad específica de este segmento 
(Armstrong, Phillips y Saling, 2000; Nichols y Nicki, 2004); 
(2) no se aportan datos suficientes de sus propiedades 
psicométricas, o no son todo lo fiables que cabría esperar 
(Frangos, Frangos y Sotiropoulos, 2012; García et al., 2008; 
Orman, 1996); (3) las muestras utilizadas para su validación 
empírica son excesivamente reducidas (Lam-Figueroa et al., 
2011; Morahan-Martin y Schumacher, 2000); (4) su estruc-
tura factorial no está clara (Chang y Law, 2008; Widyanto 
y McMurran, 2004); (5) difícilmente pueden ser utilizadas 
como herramientas de screening, dado su elevado número de 
ítems (Davis, Flett y Besser, 2002; Li y Yang, 2007) o porque 
no se proporcionan puntos de corte (Beranuy, Chamarro, 
Graner y Carbonell, 2009; Meerkerk et al., 2009); (6) no se 
dispone de una versión debidamente adaptada al castellano 
(Demetrovics, Szeredi y Rózsa, 2008); (7) o han sido desa-
rrolladas en una cultura muy diferente a la española (Chen, 
Weng, Su, Wu y Yang, 2003; Huang, Wang, Qian, Zhong y 
Tao, 2007). 

El objetivo del presente trabajo es, precisamente, desa-
rrollar una escala de screening del uso problemático de Internet 
entre adolescentes, que esté respaldada por suficiente aval 
teórico y empírico y que resulte breve y fácil de utilizar. Di-
cha escala debe integrar los diferentes antecedentes exis-
tentes en la literatura y ha de presentar unas propiedades 
psicométricas aceptables, tanto en términos de fiabilidad de 
las puntuaciones y evidencias de validez, como de sensibili-
dad y especificidad. Además de su brevedad y sencillez, la 
redacción de sus ítems debe estar adaptada al lenguaje y al 
contexto cultural de los propios adolescentes.

Método

Participantes
Para dar cuenta del objetivo señalado se recurrió a un 

muestreo intencionado, tratando con ello de acceder a una 
muestra del mayor volumen y heterogeneidad posible. Fruto 
del contacto con 11 centros de Enseñanza Secundaria Obli-
gatoria (ESO) de 7 municipios diferentes de la provincia de 
A Coruña (tanto del ámbito rural como urbano), fue posible 
acceder a una muestra de 1709 adolescentes (835 mujeres y 
874 hombres). Sus edades estaban comprendidas entre los 
11 y los 17 años (M = 13,74; DT = 1,43). De estos, el 30,2% 
cursaba 1º de ESO; el 25,2%, 2º de ESO; el 23,8%, 3º de ESO; 
y el 20,8%, 4º de ESO. En cuanto al nivel educativo de sus 
padres, el 4% de los padres y el 3,2% de las madres no tenían 
estudios, mientras que el 36,9% de los padres y el 34,5% de 
las madres habían completado estudios primarios. Por su 
parte, un 48,6% de los padres y un 46,3% de las madres te-
nían estudios medios, y un 10,4% de los padres y un 15,9% 
de las madres habían completado estudios universitarios.

Instrumentos
Para la construcción y desarrollo de la escala se siguieron 

las fases que se recogen en los Standards de la American Edu-
cational Research Association, American Psychological As-
sociation y National Council on Measurement in Education 
(1999). En primer lugar, se definió el propósito de la escala, 
que no es otro que el de realizar un screening del uso problemá-
tico de Internet entre adolescentes, y el alcance del constructo o 
dominio a medir. A continuación se establecieron ciertas espe-
cificaciones de la escala como el formato de los ítems, el for-
mato de respuesta y el procedimiento para calcular la puntua-
ción obtenida por cada uno de los participantes. En concreto 
se decidió que los ítems fuesen afirmaciones en primera per-
sona y que el formato de respuesta fuese una escala de acuer-
do tipo Likert de 5 opciones, ya que contribuye a maximizar 
la fiabilidad de las puntuaciones y a mejorar la obtención de 
evidencias de validez. Para el cálculo de las puntuaciones se 
estableció un rango de 0 a 4 en las 5 categorías de la escala 
de acuerdo, siendo 0 Nada de acuerdo y 4 Totalmente de acuerdo. 
Seguidamente se llevó a cabo la fase de desarrollo, evaluación 
y selección de los ítems, y ya por último se realizó el montaje 
final de la escala y la evaluación empírica de la misma.

Estas cuatro fases se desarrollaron a través de la comple-
mentariedad de tres estrategias. La primera de ellas fue una 
revisión de la extensa literatura sobre el tema, resumida en 
el apéndice, en el que se recogen las principales escalas pre-
cedentes, así como sus características definitorias. Se tuvie-
ron en cuenta además los criterios diagnósticos establecidos 
en el DSM- 5 para la ludopatía y el Internet Gaming Disorder. 

La segunda estrategia fue el desarrollo de un estudio cuali-
tativo, que consistió en la creación de un equipo de expertos 
de carácter multidisciplinar, formado por 12 profesionales (3 
psicólogos clínicos, 3 psiquiatras, 3 educadores y 3 técnicos de 
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prevención de drogodependencias), con tres objetivos con-
cretos: (1) hacer una revisión crítica de la literatura existente, 
poniendo de manifiesto las limitaciones actuales en este ám-
bito; (2) dotar de evidencias de validez de contenido a la es-
cala y los ítems que la componen; (3) establecer criterios que 
permitan analizar su capacidad discriminativa, habida cuenta 
de la ausencia de criterios diagnósticos consensuados.

Para el trabajo con los expertos se utilizó la técnica Del-
phi, estructurada en tres fases: en la reunión inicial se deba-
tió el estado de la cuestión y cuáles serían los criterios que 
evidencian el problema; posteriormente los expertos desa-
rrollaron de modo individual una reflexión y una propuesta 
madurada de ítems a incluir en la escala y el formato de 
respuesta elegido, y finalmente, se consensuaron los indica-
dores o criterios de referencia para considerar de “riesgo” la 

conducta del adolescente, así como otros elementos técni-
cos como el orden de presentación de los ítems.

Asimismo, se tuvieron presentes los resultados obtenidos 
en el estudio preliminar de Gómez et al. (2014), en el que 
se presenta una escala de 8 ítems que puede considerarse 
el punto de partida de la escala utilizada en este estudio. 
No obstante, conviene señalar que concurren aportaciones 
adicionales que hacen de la presente escala un instrumento 
a priori más completo y riguroso, dotado de mayor soporte 
teórico (fruto de la extensa revisión bibliográfica realizada y 
del trabajo llevado a cabo con los expertos).

Fruto de las cuatro fases anteriormente mencionadas y 
las tres estrategias complementarias utilizadas, se elaboró 
una versión inicial de la escala de 14 ítems cuya redacción se 
recoge en la Tabla 1. 

Tabla 1
Ítems de la escala inicial y fuentes

ÍTEMS DE LA ESCALA FUENTES

1. Cuando me conecto siento que el tiempo vuela y pasan las horas sin darme cuenta - Beranuy et al., 2009
 - Huang et al., 2007
 - Estudio preliminar
 - Grupo de expertos

2. En ocasiones he intentado controlar o reducir el uso que hago de Internet pero no fui capaz  - Echeburúa, 1999
 - Young, 1996
 - Internet Gaming Disorder
  - Gambling Disorder

3. A veces prefiero quedarme conectado/a a Internet en lugar de estar con gente (familia o amigos/as) - Chen et al., 2003
 - García et al., 2008
 - Young, 1998
 - Estudio preliminar
 - Grupo de expertos

4. En alguna ocasión he llegado a descuidar algunas tareas o a rendir menos (en exámenes, deportes, etc.) - De Gracia et al., 2002
por conectarme a Internet - García et al., 2008
 - Internet Gaming Disorder
 - Estudio preliminar

5. Cada vez me gusta más pasar horas conectado/a a Internet - Chen et al., 2003
 - Greenfield, 1999
 - Internet Gaming Disorder
 - Gambling Disorder

6. A veces me irrito o me pongo de mal humor por no poder conectarme a Internet o tener que desconectarme - Demetrovics et al., 2008
 - Young, 1998
 - Internet Gaming Disorder
 - Gambling Disorder
 - Estudio preliminar

7. Prefiero que mis padres no sepan el tiempo que paso conectado a Internet porque les parecería excesivo - Huang et al., 2007
 - Morahan-Martin y Schumacher, 2000
 - Internet Gaming Disorder
 - Gambling Disorder
 - Grupo de expertos

8. He dejado de ir a sitios o de hacer cosas que antes me interesaban para poder conectarme a Internet - Armstrong et al., 2000
 - Internet Gaming Disorder
 - Estudio preliminar 
 - Grupo de expertos

9. Conectarme a Internet me ayuda a no pensar en los problemas y a relajarme - Beranuy et al., 2009
 - Huang et al., 2007
 - Internet Gaming Disorder
 - Gambling Disorder

10. He llegado a poner en riesgo relaciones o cosas importantes debido a Internet - Beranuy et al., 2009
 - De Gracia et al., 2002
 - Internet Gaming Disorder
 - Gambling Disorder
 - Estudio preliminar

11. En alguna ocasión me he metido en líos o problemas por culpa de Internet - Caplan, 2002
 - Morahan-Martin y Schumacher, 2000
 - Grupo de expertos

(continúa)
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Procedimiento
Los datos fueron recogidos en las propias aulas de los cen-

tros escolares colaboradores, en grupos reducidos (no más 
de 20 individuos), previa explicación de las correspondientes 
instrucciones. La recogida de la información fue realizada 
por los propios técnicos de prevención que desarrollan los 
programas de educación para la salud en los diferentes cen-
tros, como una actividad más de dicho programa, dentro del 
módulo referido al uso responsable de las Nuevas Tecnolo-
gías. Se llevó a cabo una sesión de formación con los técni-
cos que colaboraron en la recogida de datos, con el fin de 
estandarizar al máximo el procedimiento a seguir y resolver 
las posibles dudas a nivel técnico. Se hizo especial hincapié 
en la confidencialidad de la información y se les garantizó 
el anonimato de sus respuestas, dado que a los adolescentes 
no se les solicitaba en ningún momento su nombre o datos 
personales. Se contó con la colaboración y el consentimiento 
tanto de la dirección de los centros, como de las respectivas 
asociaciones de madres y padres de alumnos/as. La participa-
ción en el estudio fue totalmente voluntaria y no remunera-
da. La tasa de rechazo de participación en el estudio fue del 
1,2%. Por último, cabe señalar también que la realización de 
este estudio contó con la aprobación del comité bioético de 
la Universidad de Santiago de Compostela. 

Análisis de datos
En primer lugar se realizó un análisis de los valores per-

didos. Una vez confirmado el bajo porcentaje de missing de 
cada una de las variables (oscilaba entre el 0% y el 1,8%) 
y la aleatoriedad de dichos valores, se decidió prescindir 
de aquellos participantes con missing en alguna de sus res-
puestas. Así, de una muestra inicial de 1772 adolescentes 
se pasó a una muestra final de 1709 adolescentes para el 
análisis. A continuación, se llevó a cabo el cálculo de des-
criptivos (M, DT, asimetría y curtosis) para cada uno de los 
ítems de la escala, así como de su índice de homogeneidad 
(IHc). La distribución normal multivariante fue evaluada a 
través del coeficiente de Mardia y la consistencia interna, 
a través del coeficiente alfa de Cronbach. Para estudiar la 
dimensionalidad o estructura factorial de la escala se reali-
zó en primer lugar un Análisis Factorial Exploratorio (AFE) 
y seguidamente un Análisis Factorial Confirmatorio (AFC) 
de primer nivel. Debido a la ausencia de criterios diagnós-

ticos consensuados con los que definir el uso problemático de 
Internet entre adolescentes, para explorar la capacidad de 
cribado o screening de la escala se dividió primeramente la 
muestra global en dos grupos: (a) un primer grupo cuyo 
uso de Internet podría considerarse moderado y, (b) un se-
gundo grupo cuyo uso podría considerarse problemático (se 
conectan a Internet todos los días, por lo regular más de 5 
horas al día y refieren discusiones frecuentes con sus padres por 
ese motivo). A continuación, en base a esta categorización 
como usuarios moderados o problemáticos, se calcularon los va-
lores de sensibilidad y especificidad para diferentes puntos 
de corte y, de manera complementaria, se llevó a cabo un 
análisis de curva COR. Por último, además de proporcionar 
los estadísticos descriptivos de la escala final para el conjun-
to de la muestra, se realizaron comparaciones de medias en 
función del género (mediante la aplicación de la prueba t 
de Student) y de la edad de los adolescentes (a través de un 
anova unifactorial y un contraste post-hoc de Tukey). Todos 
los análisis fueron realizados mediante el paquete estadís-
tico IBM SPSS Statistics 20.0 (IBM Corp. Released, 2011) e 
IBM SPSS AMOS 21.0 (Arbuckle, 2012).

Buena parte de las decisiones tomadas a nivel metodo-
lógico tuvieron como referencia trabajos como el de Cuen-
ca-Royo, Torrens, Sánchez-Niubó, Suelves y Domingo-Sal-
vany (2013) o Muñiz y Fonseca-Pedrero (2008). 

Resultados
En la Tabla 2 se muestran los estadísticos descriptivos para 

cada uno de los 14 ítems de la versión inicial. Los promedios 
más elevados corresponden a los ítems 1 (Cuando estoy conec-
tado/a siento que el tiempo vuela y pasan las horas sin darme cuen-
ta) con una media de 2,62, seguido del ítem 9 (Conectarme a 
Internet me ayuda a no pensar en los problemas y a relajarme), con 
una media de 1,69. Por su parte, el promedio más bajo corres-
ponde al ítem 8 (He dejado de ir a sitios o de hacer cosas que antes 
me interesaban para poder conectarme a Internet), con una media 
de 0,27, y al ítem 10 (He llegado a poner en riesgo relaciones o cosas 
importantes debido a Internet), con 0,39. Por lo que se refiere a la 
variabilidad de las respuestas, el ítem que presenta respuestas 
más heterogéneas (con una desviación típica de 1,45) es el 
ítem 9, mientras que el ítem 8 es el que presenta una mayor 
homogeneidad, con una desviación típica de 0,71.

12. Me fastidia pasar horas sin conectarme a Internet - Young, 1998
 - Internet Gaming Disorder
 - Gambling Disorder
 - Estudio preliminar 
 - Grupo de expertos

13. Cuando no puedo conectarme no paro de pensar si me estaré perdiendo algo importante - Caplan, 2002
 - Labrador, Becoña y Villadangos, 2008
 - Internet Gaming Disorder
 - Gambling Disorder

14. Digo o hago cosas por Internet que no sería capaz de decir/hacer en persona - Caplan, 2002
 - Carbonell et al., 2012
 - Grupo de expertos

(viene pág. anterior)
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En cuanto a los valores de la asimetría estandarizada, se 
observa una marcada asimetría positiva en todos los ítems, 
excepto en el caso del primero que presenta una marcada 
asimetría negativa. Con relación a la curtosis, buena parte 
de los ítems muestran una distribución leptocúrtica (ítems 
2, 3, 6, 7, 8, 10, 11, 12 y 14), aunque algunos presentan una 
distribución platicúrtica (ítems 1, 5, 9 y 13). No obstante, 
únicamente cuatro de los ítems presentan un valor por en-
cima de 10, situándose el resto dentro de los límites razo-
nables (Kline, 2005). El coeficiente de normalidad multi-
variante de Mardia es de 77,97, lo que lleva a rechazar la 
hipótesis de normalidad multivariante. El Índice de Homo-
geneidad Corregido (IHc) de los ítems oscila entre ,37 y ,59 
y la consistencia interna de la escala inicial en su conjunto es 
muy aceptable, obteniéndose un coeficiente α de Cronbach 
de ,83. Pardo y Ruíz (2001) señalan que “los valores por en-
cima de ,80 se suelen considerar meritorios y los valores por 
encima de ,90 excelentes” (p. 598).

Para estudiar la estructura factorial de la escala se comen-
zó por dividir la muestra global en dos mitades aleatorias 
del mismo tamaño. Con la primera se procedió a realizar 
un Análisis Factorial Exploratorio (AFE) y con la segunda 
se realizó un Análisis Factorial Confirmatorio (AFC), con la 
intención de confirmar o validar la estructura encontrada. 
Se comprobó además que no existían diferencias significati-
vas en la composición de ambas submuestras ni en función 
del sexo (χ2 = 0,02; p = ,88 ), ni de la edad (t = 1,27; p = ,20).

Para la realización del AFE se utilizó el Método de Com-
ponentes Principales. El índice KMO fue de ,88 y el Test 
de Esfericidad de Bartlett de 2539,47 (p < ,01). El análisis 
proporcionó 3 factores, que explicaban conjuntamente el 
49,40% de la varianza de los datos, si bien el primero de 
ellos explicaba el 32,90%, teniendo los otros dos factores un 
carácter mucho más residual, lo que encajaba a nivel teórico 
con el carácter unidimensional de la escala de Gómez et al. 
(2014) de la se partía. A raíz de este primer análisis se llevó 
a cabo un AFC, partiendo de un modelo teórico de una sola 

dimensión. A pesar de la ausencia de normalidad, para la 
estimación de parámetros se utilizó el método de Máxima 
Verosimilitud (ML), ya que trabajos como los de Curran, 
West y Finch (1996) o Tomás y Oliver (1998) han puesto de 
relieve que dicho método es suficientemente robusto frente 
al incumplimiento de dicho supuesto cuando las muestras 
son amplias, como es este caso (n = 1709). En cualquier 
caso, siguiendo a Lévy, Martín y Román (2006) se utiliza-
ron de manera complementaria otros procedimientos, tales 
como Mínimos Cuadrados Generalizados (GLS), Mínimos 
Cuadrados No Ponderados (ULS) y Asintóticamente Libre 
de Distribución (ADF), obteniendo resultados muy simila-
res. Los parámetros estimados fueron estadísticamente sig-
nificativos (p < ,01) y las cargas factoriales superiores a ,40, 
salvo el caso del ítem 9 (ver Figura 1). 

La bondad de ajuste del modelo fue evaluada a través de 
diferentes índices, tal y como recomiendan Byrne (2009) 
o Kline (2005): c2, c2/gl, Goodness of Fit Index (GFI), Adjus-
ted Goodness of Fit Index (AGFI), Comparative Fit Index (CFI), 
Normed Fit Index (NFI), Tucker Lewis Index (TLI) y Root Mean 
Square Error of Approximation (RMSEA). Siguiendo las reco-
mendaciones de Steiger (1998), se incluyeron también los 
intervalos de confianza para el 90% en el caso del RMSEA. 
Los diferentes índices muestran que la escala presenta un 
ajuste discreto al modelo teórico unidimensional (ver Ta-

Tabla 2
Estadísticos Descriptivos para los Elementos de la Escala 
Inicial

Ítem M DT Asimetría Curtosis IHc

1 2,62 1,27 -6,983 -5,694 0,39
2 0,81 1,13 18,378 5,584 0,43
3 0,53 0,94 26,332 21,018 0,42
4 1,00 1,21 14,567 ,138 0,49
5 1,22 1,24 10,801 -2,533 0,56
6 0,88 1,20 17,896 4,108 0,57
7 0,91 1,33 17,708 1,808 0,51
8 0,27 0,71 44,471 74,563 0,40
9 1,69 1,45 4,210 -8,748 0,37
10 0,39 0,91 35,935 41,721 0,42
11 0,48 1,01 31,099 28,493 0,38
12 0,96 1,20 15,854 1,807 0,57
13 1,11 1,35 13,674 -2,362 0,59
14 0,93 1,29 16,994 1,629 0,42

Figura 1. Parámetros estimados estandarizados del Modelo 
Inicial AFC
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A continuación, sobre el modelo reespecificado con solo 11 
elementos, se realizó un nuevo AFC, obteniéndose un mejor 
ajuste global de la escala, con un valor de GFI de ,96, de AGFI, 
NFI, TLI y CFI entre ,92 y ,95, y un valor de RMSEA por de-
bajo del ,06 recomendado por Hu y Bentler (1999). Conviene 
recordar que diferencias incluso por debajo de 0,1 en el GFI 
o en el AGFI pueden valorarse como relevantes (Lévy, Martín 
y Román, 2006). Todos los parámetros estimados fueron esta-
dísticamente significativos (p < ,01) (Figura 2). Por último, se 
analizó la consistencia interna de la escala final, obteniéndose 
un α de Cronbach de ,82. Adicionalmente, puesto que el for-
mato de respuesta utilizado era una escala categórica ordena-
da, se calculó el índice α ordinal de Elosúa y Zumbo (2008), 
obteniéndose un valor ligeramente superior (,83).

Respecto a los estadísticos descriptivos totales de la escala 
final de 11 ítems, sobre una puntuación mínima teórica de 0 
y un máximo de 44, la puntuación media alcanzada para el 

conjunto de la muestra fue de 11,18 y la desviación típica fue 
de 7,70. Tal y como se recoge en la Tabla 4, no se encontraron 
diferencias significativas en función del género, pero sí en 
función del grupo de edad (F = 10,32; p < ,001), constatándo-
se un promedio superior en la escala en los grupos de mayor 
edad.

Para estudiar la capacidad de cribado o screening de la es-
cala, dado que no se disponía de criterios diagnósticos con-
sensuados con los que poder disponer de una muestra clíni-
ca, se dividió la muestra global en dos grupos: (a) un primer 
grupo cuyo uso de Internet podría considerarse moderado y, 
(b) un segundo grupo cuyo uso podría considerarse proble-
mático. Este segundo grupo estaría compuesto por aquellos 
adolescentes que: 1) se conectan a Internet todos los días, 2) 
por lo regular más de 5 horas al día y, 3) refieren discusiones 
frecuentes con sus padres por ese motivo. Los valores de sensi-
bilidad y especificidad obtenidos para diferentes puntos de 
corte se recogen en la Figura 3. Como se puede observar, los 
valores 15 y 16 permiten alcanzar un equilibrio entre am-
bos indicadores. Concretamente, si se utiliza como punto de 
corte una puntuación de 16, se obtiene una sensibilidad del 
81% y una especificidad del 82,6%. En otras palabras, el ins-
trumento de screening es capaz de detectar verdaderos positi-
vos en el 81% de los casos y de rechazar verdaderos negativos 
en el 82,6%, siendo ambos resultados muy aceptables. De 
manera complementaria, se llevó a cabo un Análisis de Cur-
va ROC (Receiver Operating Characteristic), alcanzado un área 
bajo la curva de ,88.

bla 3). Aunque los valores de GFI y AGFI fueron superiores 
a ,90, el NFI, el TLI y el CFI rondan el ,85 y el valor de RM-
SEA fue ,074. Los bajos valores del IHc de algunos ítems 
(3, 9 y 10), así como sus bajas cargas factoriales (,46, ,35 y 

,45, respectivamente), junto a los índices de modificación 
facilitados por el programa aconsejaron una reespecifica-
ción del modelo inicial, prescindiendo de los 3 ítems men-
cionados.

Tabla 3
Indicadores de Bondad de Ajuste del Modelo AFC para la Herramienta de Screening

 c2 gl p c2/gl GFI AGFI NFI TLI CFI RMSEA [IC]*

Modelo inicial  325,38 77 <,001 4,22 ,93 ,90 ,84 ,85 ,87 ,074 [,066-,083]
Modelo reespecificado 118,39 44 <,001 2,69 ,96 ,95 ,92 ,94 ,95 ,054 [,042-,065]

Nota* Intervalo de Confianza para el estadístico RMSEA para el 90% 

Figura 2. Parámetros estimados estandarizados del Modelo 
Final AFC

Tabla 4
Comparación de puntuaciones globales de la escala en función 
de género y edad

  M DT t p

Género Hombres  10,76 7,24 -1,87 ,062
 Mujeres 11,60 8,13  

  M DT F p

Grupo Edad 11 – 13 años 10,18 7,43 10,321 < ,001
 14 – 15 años 11,78 7,92  
 16 – 17 años 13,18 7,61
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Por último, se analizó el patrón de respuesta de los par-
ticipantes, comparando el perfil de los adolescentes que 
hacen un uso moderado de Internet, frente a aquellos que 
realizan un uso problemático. Como se puede ver en la Tabla 
5, tanto a nivel de puntuación global en la escala como de 
cada uno de los ítems en particular, ambos grupos presen-
tan diferencias estadísticamente significativas (p < ,01). Ello 
constata la capacidad de cada uno de los ítems a la hora de 
detectar un uso problemático de la Red y justifica su presen-
cia en la versión final de la escala.

Figura 3. Valores de Sensibilidad y Especificidad para diferentes puntos de corte

Tabla 5
Comparativa entre adolescentes con un uso moderado y uso problemático

 Ítem Uso Uso t p
  Moderado Problemático

1 Cuando me conecto siento que el tiempo vuela y pasan las horas sin darme cuenta  2,50 3,25 -4,59 < ,001

2 En ocasiones he intentado controlar o reducir el uso que hago de Internet pero no fui capaz  0,72 1,43 -3,22 < ,01

3 En alguna ocasión he llegado a descuidar algunas tareas o a rendir menos (en exámenes, deportes, etc.) 0,86 2,09 -5,67 < ,001
 por conectarme a Internet  

4 Cada vez me gusta más pasar horas conectado/a a Internet  1,12 2,32 -4,99 < ,001

5 A veces me irrito o me pongo de mal humor por no poder conectarme a Internet o tener que desconectarme  0,69 2,16 -6,13 < ,001

6 Prefiero que mis padres no sepan el tiempo que paso conectado a Internet porque les parecería excesivo  0,72 2,32 -6,37 < ,001

7 He dejado de ir a sitios o de hacer cosas que antes me interesaban para poder conectarme a Internet  0,19 0,67 -2,88 < ,01

8 En alguna ocasión me he metido en líos o problemas por culpa de Internet  0,36 1,28 -3,66 < ,001

9 Me fastidia pasar horas sin conectarme a Internet  0,82 1,89 -4,56 < ,001

10 Cuando no puedo conectarme no paro de pensar si me estaré perdiendo algo importante  0,97 2,41 -6,32 < ,001

11 Digo o hago cosas por Internet que no sería capaz de decir/hacer en persona  0,81 1,84 -4,09 < ,001

 TOTAL 9,67 21,62 -9,70 < ,001

Discusión

En la actualidad una de las principales preocupaciones a 
las que se enfrentan profesionales e investigadores del ám-
bito de las adicciones es el uso problemático que los ado-
lescentes hacen de Internet. En este contexto diferentes 
autores han recalcado la necesidad de alcanzar un consenso 
tanto desde el punto de vista conceptual como metodoló-
gico, a la hora de denominar, definir y evaluar el proble-
ma (Byun et al., 2009; Gómez et al., 2014; Koronczai et al., 
2011). Aunque es patente la controversia existente, en la 
medida en que no está del todo claro si es lícito o no ha-
blar propiamente de ciberdependencia o adicción a Internet, la 
progresiva aparición de casos que refieren un uso abusivo 
o problemático a edades cada vez más tempranas hace que 
quienes trabajan en el ámbito de la prevención necesiten 
instrumentos validados científicamente para llevar a cabo 
una detección precoz de los posibles casos de riesgo. La in-
tención del presente estudio fue avanzar en la búsqueda de 
soluciones prácticas en este contexto, a través del desarrollo 
y validación de una nueva herramienta de screening, avalada 

por el conocimiento acumulado en las dos últimas décadas y 
por unas propiedades psicométricas contrastadas.

A pesar de la existencia de numerosas escalas previas, bue-
na parte de ellas presentan ciertas carencias o limitaciones, 
sobre todo si el interés es disponer de una herramienta de 
garantías que permita hacer una detección precoz del uso 
problemático de Internet entre los adolescentes españoles. 
Muchas de las escalas precedentes no han sido validadas en 
nuestro país, no están adaptadas a la población adolescente, 
o bien no se aportan datos de sus propiedades psicométri-
cas. En ocasiones las muestras utilizadas para su validación 
son excesivamente reducidas, su estructura factorial no está 
clara, resultan excesivamente largas o, simplemente, no se 
proporcionan los puntos de corte necesarios para ser utili-
zadas como instrumento de cribado. 

Los análisis realizados a partir de una muestra de 1709 
escolares de la comunidad gallega permiten presentar una 
nueva escala (EUPI-a) que puede resultar de enorme uti-
lidad para profesionales e investigadores de este ámbito. 
Dicha escala ha sido elaborada a partir de una revisión pro-
funda de la literatura y enriquecida o matizada a partir de 
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las contribuciones realizadas por un equipo de expertos de 
carácter multidisciplinar; goza además de unas propiedades 
psicométricas muy aceptables, tanto en términos de consis-
tencia interna (α = ,81), como de evidencias de estructura 
interna y de contenido, alcanzando un interesante equili-
brio entre los niveles de sensibilidad (81%) y especificidad 
(82,6%) en términos de screening. En definitiva, el trabajo 
realizado permite poner a disposición de investigadores, clí-
nicos y educadores una escala breve y sencilla (de solo 11 
ítems), adaptada al contexto cultural de nuestro país y al 
propio lenguaje de los jóvenes, lo que le confiere un intere-
sante potencial en la práctica diaria.

A pesar de que en este trabajo se ha optado por emplear, 
de manera prudente, el término de uso problemático de Inter-
net, tal y como proponen diferentes autores no sería des-
cabellado el uso de términos como uso patológico o adicción 
a Internet (Durkee et al., 2012; Tsitsika et al., 2012; Young, 
1996). El hecho de que la selección de los ítems de la esca-
la haya sido realizada a partir de trabajos precedentes que 
van en esta línea, de que se haya tenido en cuenta el juicio 
de expertos del ámbito clínico y educativo, y tomado como 
referencia los criterios de categorías diagnósticas de natu-
raleza similar, haría plausible la utilización de estos térmi-
nos. El reconocimiento oficial de una patología asociada al 
uso de Internet y la disponibilidad de muestras clínicas, tal 
y como sucede en el continente asiático (Huang et al., 2007; 
Ko, Yen, Yen et al., 2005), ayudaría a resolver este tipo de 
controversias.

Por otra parte, a pesar de la unidimensionalidad de la 
escala desarrollada, no se descarta la posibilidad de un abor-
daje multidimensional, dada la complejidad del problema 
objeto de estudio. No obstante, buena parte de los trabajos 
que adoptan un enfoque multidimensional (Günüç y Kayri, 
2010; Widyanto y McMurran, 2004) ofrecen un α global, 
lo que implícitamente conlleva cierta unidimensionalidad. 
Además, el hecho de que sea necesario el cálculo de una 
puntuación global y el establecimiento de un punto de cor-
te, para hacer posible el screening o cribado de posibles casos 
de riesgo, hacen preferible abogar inicialmente por la exis-
tencia de un único factor.

No obstante, este estudio presenta ciertas limitaciones. 
En primer lugar, todas las variables son autoinformadas, por 
lo que es imposible conocer en qué medida los adolescen-
tes pueden haber infraestimado o sobreestimado su uso de 
Internet. No obstante, los cuestionarios de autoinforme so-
bre el consumo de alcohol y otras drogas han demostrado 
ser fiables e incluso comparativamente mejores que otros 
métodos de detección en el consumo de sustancias (Babor, 
Kranzler y Lauerman, 1989; Winters, Stinchfield, Henly y 
Schwartz, 1990), por lo que cabe pensar que las medidas 
de autoinforme son también pertinentes en este contexto. 
También es cierto que la utilización de una escala de de-
seabilidad social o de detección de patrones de respuesta 
azarosa podría resultar de notable utilidad. Por otra parte, 

dada la controversia conceptual aún por resolver y la falta de 
consenso en los criterios definitorios del problema, los valo-
res de especificidad y sensibilidad se han calculado en base 
a unos criterios establecidos por los autores, si bien es cierto 
que utilizados en otros trabajos y refrendados por el grupo 
de expertos. La disponibilidad en un futuro de criterios de-
bidamente consensuados habrá de permitir finalmente la 
validación de los instrumentos desarrollados, algo que a día 
de hoy desde un punto de vista estrictamente psicométrico 
no resulta del todo posible.

Es importante advertir, por último, que la escala que se 
presenta constituye una herramienta de cribado y nunca de 
diagnóstico, ya que este debe tener su fundamento en el 
propio acto clínico. Este tipo de instrumentos cumplirían 
una función complementaria, facilitando el “despistaje” 
o detección precoz de adolescentes cuyo uso de Internet 
puede constituir un problema, al interferir de forma ma-
nifiesta en su vida cotidiana. La escala que aquí se presenta 
está especialmente concebida para ser utilizada por orien-
tadores, educadores y técnicos de prevención de drogode-
pendencias en el ámbito escolar, en el cual ha sido validada 
empíricamente. Futuros trabajos habrán de poner a prueba 
su comportamiento en el ámbito clínico, vinculado (como 
sucede en otros países) a los servicios de Atención Primaria.
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Introduction. Cocaine abuse, as well as prenatal exposure to 

cocaine, could be key factors in the expression of violent behaviour. 

Neuropsychological impairments, sex differences and the concurrent 

abuse of cocaine and alcohol have been suggested as facilitation 

mechanisms. Aims. To review and recapitulate the results obtained on 

the relationship between neuropsychological deficits due to cocaine 

abuse and/or prenatal exposure and the expression of violence. 

Furthermore, we analyze the roles of sex, concurrent alcohol abuse 

and possible brain damage as risk markers in this relationship. 

Development. The scientific literature was reviewed using Google 

Scholar, PsycINFO, PubMed, Medline and ISI Web of Knowledge. 

Conclusions. Cocaine facilitates the expression of violence due 

to neuropsychological deficits in emotional decoding, abstract 

reasoning and inhibitory control, as well as in mnemonic and verbal 

skills, and such impairments might also explain problems in decision-

making. Both the deficits and the expression of violence appear to be 

more pronounced in men than in women. However, despite the fact 

that the combination of cocaine and alcohol use may increase the 

risk of violent reactions, the deficits would not be greater than those 

resulting from the separate use of each substance. The impairments 

might be caused by functional abnormalities of certain regions of 

the frontal (especially the prefrontal) and parietal lobes and some 

subcortical structures, such as the amygdala. All of this would provide 

a basis for the development of intervention strategies focusing on 

these cognitive domains. 

 Keywords: alcohol, cocaine, gender, neuropsychology, violence.
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Déficits neuropsicológicos asociados a la relación entre abuso 
de cocaína y violencia: mecanismos neuronales facilitadores

Neuropsychological impairments associated with 
the relation between cocaine abuse and violence: 
neurological facilitation mechanisms

Romero-Martínez, A.; Moya-Albiol, L. 

Department de Psicobiologia, Universitat de València, Valencia

Introducción. El abuso de la cocaína, así como la exposición prenatal 

a la misma parece ser un factor relevante en el desencadenamiento 

de comportamientos violentos. Los déficits neuropsicológicos, así 

como el género y la combinación con el alcohol, serían los posibles 

mecanismos facilitadores. Objetivo. Revisar y recapitular los resultados 

obtenidos sobre los déficits neuropsicológicos debidos al abuso o a la 

exposición prenatal a la cocaína y relacionarlos con la expresión de la 

violencia. Además, se enfatiza el papel del género y el abuso del alcohol 

junto a la cocaína, así como la posible existencia de daño orgánico 

cerebral como mecanismos facilitadores. Desarrollo. Se ha revisado 

la bibliografía científica usando los buscadores Google Scholar, 

PsycINFO, PubMed, Medline e ISI Web of Knowledge. Conclusiones. 

La cocaína facilitaría la expresión de la violencia debido a los déficits en 

la decodificación emocional, la capacidad de abstracción e inhibición, 

así como en las habilidades verbales y mnémicas. Esto explicaría, 

además, los problemas en la toma de decisiones. Los déficits y la 

expresión de la violencia parecen ser más evidentes en los hombres. Sin 

embargo, a pesar de que la combinación de la cocaína con el alcohol 

incrementaría el riesgo de reaccionar de forma violenta, los déficits 

no serían mayores que el consumo de cada una de ellas por separado. 

Estos déficits podrían ser producto de un funcionamiento anormal 

de algunas áreas del lóbulo frontal (especialmente el prefrontal) y el 

parietal, así como estructuras subcorticales como la amígdala. Todo 

ello permitiría planificar estrategias de intervención cuyos objetivos 

serían estos dominios cognitivos.

Palabras clave: alcohol, cocaína. género, neuropsicología, violencia.

Resumen
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La adicción a sustancias tóxicas es entendida como 
un factor relevante en el desencadenamiento de 
comportamientos antisociales y/o violentos. No 
obstante, las adicciones no siempre van unidas a 

la violencia, incluso pueden presentarse independiente de 
ellas, puesto que no mantienen una relación causal (Gómez 
et al., 2008; Romero-Martínez y Moya-Albiol, 2013).  De he-
cho, las conductas violentas suelen preceder al consumo de 
drogas (Collins y Messerchmidt, 1993; Farrington, 1994).

Diversos estudios han puesto de manifiesto que existe una 
relación positiva entre el consumo de cocaína y el desarro-
llo de comportamientos violentos (Brody, Slovis, y Wrenn, 
1990; Moore et al., 2008; Kraanen, Vedel, Scholing, y Em-
melkamp, 2014; Pennings, Leccese, y Wolff, 2002), así como 
con la severidad de los mismos (Chermack y Blow, 2002). La 
facilitación podría producirse bien de forma directa por su 
consumo agudo (Licata, Taylor, Berman, y Cranston, 1993), 
como de forma indirecta a través de los déficits cognitivos 
provocados por la alta exposición prenatal (Bendersky y 
Lewis, 1998; 2001;  Mayes, Bornstein, Chawarska, Haynes, y 
Granger, 1996) o por su consumo crónico durante la etapa 
adulta (Volkow et al., 1997). 

Por otra parte, tanto el género como el policonsumo de 
sustancias tóxicas junto a la cocaína son entendidos como 
precipitantes de la violencia (Delaney-Black et al., 2004, 
2004). La relación entre el abuso de la cocaína y la violen-
cia es más evidente en hombres (Chermack, Grogan-Kaylor, 
Perron, Murray, De Chavez, y Walton, 2010) y el consumo 
de cocaína suele producirse frecuentemente con el del alco-
hol (Alcázar-Córcoles y Bezos-Saldaña, 2011; Chermack et 
al., 2008; Chérrez-Bermejo y Alás-Brun, 2014). De tal forma 
que se incrementan los efectos euforizantes de la cocaína 
en duración e intensidad e incrementaría el riesgo de reac-
cionar de forma violenta (Heinz, Beck, Meyer-Lindenberg, 
Sterzer, Heinz, 2011; Lizasoain, Moro, y Lorenzo, 2001; Mc-
Cance-Katz, Kosten, y Jatlow, 1998).

La ausencia de un cuerpo teórico definido y sistemati-
zado sobre los factores mediadores entre el uso, abuso y/o 
dependencia de la cocaína y la facilitación de la violencia 
y, específicamente de los déficits neuropsicológicos que la 
precipitarían, dificulta la comprensión de cuáles son los 
mecanismos facilitadores. A la vista de lo expuesto hasta el 
momento, y con la intención de ofrecer una síntesis de la 
bibliografía científica que analice las variables mediadoras 
entre la exposición y/o consumo de cocaína y la facilitación 
del comportamiento agresivo, se describirán, en primer lu-
gar, los principales hallazgos sobre los dominios neuropsi-
cológicos alterados en las personas con abuso/dependencia 
y las expuestas en el ambiente prenatal a dicho tóxico. A 
continuación, se expondrán los hallazgos más relevantes so-
bre el papel de las principales variables coadyuvantes a estos 
déficits, como son el género y el abuso/dependencia del al-
cohol junto a la cocaína. Por último, y teniendo en cuenta 
los datos existentes acerca del funcionamiento alterado de 

varias estructuras cerebrales que subyacen a dichos déficits, 
se analizará la posible existencia de daño orgánico o de hi-
pofuncionalidad en el sistema nervioso central (SNC).

Parámetros de búsqueda bibliográfica
Se ha llevado a cabo una revisión en la bibliografía de 

artículos acerca de la relación entre los déficits neuropsico-
lógicos en la expresión de los comportamientos agresivos 
en consumidores de cocaína a través de Google Scholar, 
PsycINFO, PubMed, Medline e ISI Web of Knowledge. Los 
términos utilizados en la búsqueda inicial han sido aggres-
sive behavior, cocaine, biological correlates, cognitive defi-
cits, empathy, emotion recognition, executive functions, in-
teligence, neuropsychology y violence. Fueron descartados 
aquellos artículos en los que únicamente aparecieron varia-
bles biológicas pero sin hacer mención directa o indirecta a 
la expresión de la violencia en este tipo de población. 

Dominios neuropsicológicos
Empatía

Los sujetos dependientes de la cocaína presentan défi-
cits relacionados con aspectos concretos de la empatía. En 
concreto, se concentrarían en la toma de perspectiva, la de-
codificación emocional y la empatía emocional (Kemmis, 
Hall, Kingston, y Morgan, 2007; Preller et al., 2014; Roselli, y 
Ardila, 1996; Verdejo-García, Rivas-Pérez, Vilar-López, y Pé-
rez-García, 2007). Además, también mostrarían un elevado 
grado de alexitimia, es decir, déficits en la capacidad para 
identificar y verbalizar las emociones propias (Keller, Carro-
ll, Nick, y Rounsaville, 1995; Li & Sinha, 2006).

Los procesos de decodificación o de reconocimiento 
emocional (tanto de las expresiones faciales como de la pro-
sodia) resultan fundamentales para la empatía cognitiva o 
para inferir los pensamientos, intenciones y/o sentimientos 
propios y ajenos (Babcock, Green, y Webb, 2008; Kemmis, 
Hall, Kingston, y Morgan, 2007;  Preller et al., 2014; Roselli, 
y Ardila, 1996; Verdejo-Garcia et al., 2007), condicionan-
do el comportamiento que se manifestará posteriormente 
(Calder y Young, 2005). En este sentido, una mayor severi-
dad del consumo de cocaína se ha relacionado con un peor 
reconocimiento emocional. En concreto, cuanto mayor 
fue la cantidad de cocaína consumida y la duración de su 
consumo peor el reconocimiento facial de las expresiones 
de miedo e ira, respectivamente (Fernández-Serrano, Loza-
no, Pérez-García, y Verdejo-García, 2010). En línea con estos 
resultados, jóvenes con un consumo puntual y recreativo, 
así como consumidores en abstinencia de dicha sustancia, 
manifestaron déficits específicos en el reconocimiento del 
miedo en el ‘eyes test’ o el test de lectura de la mente en la 
mirada (Kemmis y et al., 2007). Además, estos déficits po-
drían ser relativamente estables puesto que han sido obser-
vados en consumidores de varias sustancias, entre ellas la 
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cocaína, en períodos de abstinencia que oscilaron entre 3 y 
20 meses (Foisy y et al., 2007). 

Los estudios con niños expuestos prenatalmente a cocaína 
van en la misma línea, ya que se observó que los niños de 3 a 
6 años con exposición prenatal mostraron menor reactividad 
al llanto de otros niños y al de sus propias madres, e incluso 
menor competencia para realizar tareas de cooperación que 
los no expuestos (Jones, Field, Davalos, y Hart, 2004).

Los déficits en los procesos de empatía, así como la fal-
ta de remordimientos han sido frecuentemente asociados 
a conductas antisociales la violenta (Moya-Albiol, Herrero, 
y Bernal, 2010; Preller y et al., 2014). Ello podría ser expli-
cado por el hecho de que los déficits en procesos básicos 
de empatía, como los de la decodificación emocional, están 
relacionados con una pobre regulación emocional (Schi-
pper, y Petermann, 2013), que a su vez afectarían a la toma 
de decisiones. Además, la regulación emocional y del com-
portamiento es peor cuanto menos tiempo llevan en absti-
nencia los consumidores de cocaína (Fox, Axelrod, Paliwal, 
Sleeper, y Sinha, 2007).  Todo ello facilitaría la expresión de 
la violencia, al no anticiparse e interpretar correctamente 
las consecuencias de la propia conducta (Blair, 2003). 

Los niños expuestos prenatalmente a la cocaína presentan 
un pobre control de los impulsos, una peor regulación emo-
cional y mayor irritabilidad que los niños no expuestos a dicha 
sustancia (Bendersky y Lewis, 1998; 2001; Campbell, Bliven, 
Silveri, Snyder, y Spear, 2000; Fox, Calkins, Schmidt, Rubin, y 
Coplan, 1996; Mayes et al., 1996). Esta pobre regulación del 
comportamiento llevaría a que tuvieran mayor probabilidad 
de manifestar conductas disruptivas que se mantendrían a lo 
largo del tiempo y se harían más patentes y graves a medida 
que avanza la socialización del niño y/o adolescente  (Allen, 
Bennett, Carmody, Wang, y Lewis, 2014; Rao et al., 2007).

Funcionamiento ejecutivo
El consumo crónico de cocaína se relaciona con un peor 

funcionamiento ejecutivo que afectaría a la capacidad de 
inhibición, la flexibilidad cognitiva, la capacidad de planifi-
cación, la alternancia de los sets cognitivos y a la toma de de-
cisiones (Colzato y et al., 2009; Madoz-Gúrpide, Blasco-Fon-
tecillab, y Baca-García, 2011; Morie, De Sanctis, y Foxe, 
2014; Pike, Stoopsa, Fillmore, y Rush, 2013; Verdejo-García 
y Pérez-García, 2007; van der Plas et al., 2009; Woicik et al., 
2009; 2011). Este mal funcionamiento no sólo ha sido halla-
do en adultos sino que los niños y adolescentes expuestos 
a altos niveles prenatales de dicho tóxico también presen-
tarían dichos déficits (Betancourt y et al., 2011; Bridgett y 
Mayes, 2011; Grewen et al., 2014; Landi et al., 2012). 

Las funciones ejecutivas resultan críticas para la ade-
cuación social, por lo que los déficits en ellas facilitan la 
expresión de la violencia (Krämer, Kopyciok, Richter, Ro-
driguez-Fornells, y Münte, 2011; Raaijmakers et al., 2008). 
Mientras que los estudios en población adulta consumidora 
de cocaína y violenta se han centrado en el estudio de la 

flexibilidad cognitiva y la toma de decisiones, los estudios 
en niños y adolescentes expuestos a altos niveles de dicha 
sustancia se han centrado en los procesos de inhibición.    

Un estudio mostró que los consumidores de cocaína con 
mayores niveles de violencia y rasgos antisociales mostraron 
menor número de errores perseverativos en el test de clasifi-
cación de cartas de Wisconsin que aquellos menos violentos 
(Rosse, Miller, y Deutsch, 1993). Dicho estudio sugiere que 
la mayor flexibilidad cognitiva (o menor número de per-
severaciones) en individuos consumidores de cocaína con 
rasgos antisociales y con altos niveles de violencia podría 
incrementar sus posibilidades de delinquir y evitar las con-
secuencias adversas de las mismas (Rosse y et al., 1993). Sin 
embargo, estos resultados resultan incongruentes al compa-
rarlo con otras poblaciones de sujetos violentos (hombres 
penados por violencia contra la mujer y población psiquiá-
trica) que tienden a presentar una menor flexibilidad cog-
nitiva (Miura, 2009; Romero-Martínez, Lila, Catalá-Miñana, 
Williams y, Moya-Albiol, 2013; Romero-Martínez, Lila, Sari-
ñana-González, González-Bono, Moya-Albiol, 2013; Rome-
ro-Martínez, y Moya-Albiol, 2013). Por tanto, esto podría ser 
explicado por posibles errores metodológicos en el estudio 
como el tamaño de la muestra o los instrumentos emplea-
dos para valorar los rasgos antisociales.

Respecto a la toma de decisiones, evaluada mediante el 
juego de azar de Iowa, un estudio demostró que los consu-
midores de cocaína en abstinencia presentaron un patrón 
de comportamiento similar al que presentaron diversas 
poblaciones de sujetos violentos incluyendo delincuentes 
sexuales, delincuentes por tráfico de drogas y conductores 
arrestados por conducir en estado de ebriedad. Es por ello 
que, estos sujetos daban mucha importancia a las ganancias 
pero menospreciaban las pérdidas (Yechiam et al., 2008). 
Por tanto, presentarían déficits en los procesos de recom-
pensa, no valorando el conjunto de la información sino des-
tacando aquella que produjera una recompensa inmediata, 
desdeñando así las pérdidas (Yechiam et al., 2008).

Los niños y adolescentes expuestos a cocaína durante 
su gestación presentan con frecuencia un carácter difícil 
(Bendersky, Bennett, y Lewis, 2006; Moilanen, Shaw, y Fit-
zpatrick, 2010), que conduciría a problemas de conducta 
tales como conductas externalizantes y/o comportamientos 
de delictivos o de riesgo (Allen et al., 2014; Bennett, Mari-
ni, Berzenski, Carmody, y Lewis, 2013; Delaney-Black et al., 
2000; Min et al., 2014). Ello podría ser explicado por un 
pobre control inhibitorio, ya que cuanto más pobre es la 
capacidad de inhibición mayor la gravedad de la violencia 
perpetrada (Bendersky et al., 2006; Carmody, Bennettb, 
y Lewis, 2011; Holler y Kavanaugh, 2013; Pawliczek et al., 
2013; Schafer y Fals-Stewart, 1997). 

Memoria
Diversos estudios han puesto de manifiesto que los 

consumidores adultos de cocaína presentan déficits en la 
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memoria, tanto en el recuerdo inmediato como demora-
do. Además, también presentan déficits en la memoria de 
trabajo (Fox, Jackson, y Sinha, 2009; Spronk, van Wel, Ra-
maekers, y Verkes, 2013; Woicik et al., 2009), cuyo funcio-
namiento sustenta el de otros procesos cognitivos de alto 
nivel como las funciones ejecutivas (McCabe, Roediger, Mc-
Daniel, Balota, y Hambrick, 2010). Estos mismos resultados 
han sido replicados en niños y adolescentes expuestos a al-
tos niveles prenatales de cocaína (Bridgett y Mayes, 2011; 
Buckingham-Howes, Berger, Scaletti, y Black, 2013; Riggins 
et al., 2012). Además, estos niños también presentan un de-
sarrollo más lento de estas capacidades que el de los niños 
controles de su misma edad (Betancourt et al., 2011; Buc-
kingham-Howes et al., 2013). 

Respecto a la relación entre el consumo de cocaína, los 
déficits de memoria y la la violencia, sólo un estudio ha ana-
lizado en adultos consumidores de cocaína ha analizado la 
relación entre los déficits de memoria y la violencia, cuyos 
resultados pusieron de manifiesto que  en parejas hetero-
sexuales con policonsumo de drogas, incluida la cocaína, a 
mayor déficit en el recuerdo demorado de las palabras en el 
California Verbal Learning Test peor fue el recuerdo de la fre-
cuencia de agresiones físicas a sus parejas (Medina, Schafer, 
Shear, y Armstrong, 2004). Por tanto, la relación entre los 
déficits en los procesos de memoria y la violencia no sería 
directa, sino que los déficits en el recuerdo demorado po-
drían estar más en relación con los déficits en las funciones 
ejecutivas y que éstas a su vez podrían estar más relacionadas 
con la aparición de la violencia (Krämer et al., 2011; Raaij-
makers et al., 2008).

Atención
Numerosos estudios han puesto de manifiesto que el con-

sumo de cocaína en adultos está relacionada con déficits en 
la atención sostenida y problemas para fijar y cambiar el 
foco atencional (Spronk et al., 2013; Woicik et al., 2009).  
Mientras que los estudios con niños expuestos a altos nive-
les prenatales de dicho tóxico han revelado que aquellos ni-
ños, de ambos géneros, expuestos a altos niveles de cocaína 
prenatal cometían más errores de omisión en el Continuous 
Performance Test (con información visual) que los no expues-
tos a dicha sustancia. Manteniéndose estos resultados desde 
los 3 a los 7 años (Bandstra, Morrow, Anthony, Accornero, y 
Fried, 2001). Además, estos déficits podrían circunscribirse 
específicamente al procesamiento de la información visual 
del hemisferio derecho, tal y como y como se demostró 
con la sustained visual orienting task (SVOT) (Bandstra et al., 
2001; Heffelfinger, Craft y Shyken, 1997). Finalmente, estos 
déficits en los procesos de atención serían debidos a alte-
raciones en la regulación del arousal, afectando al proce-
samiento, aprendizaje y memorización (Heffelfinger, Craft, 
White, y Shyken, 2002).

Los estudios que han analizado la relación entre los dé-
ficits en los procesos atencionales, la cocaína y la violencia 

se han centrado en los niños y adolescentes expuestos a 
altos niveles prenatales de cocaína. Estos concluyeron que 
los niños y adolescentes expuestos a altos niveles de cocaína 
tienden a presentar mayores déficits en atención, especial-
mente en la sostenida, y que tienden a presentar mayores 
conductas externalizantes (Bada et al., 2012; Carmody et al., 
2011; Min et al., 2014). Tal y como sucede con la memo-
ria, la relación entre la atención y la violencia no es directa, 
sino que dicha relación con el comportamiento estaría me-
diada a través de las funciones ejecutivas (Tirapu-Ustárroz, 
Ríos-Lago, y Maestú-Unturbe, 2011). 

Género y combinación de cocaína y alcohol: 
factores precipitantes y facilitadores de la 

conducta violenta
El género desempeña un papel importante en los efectos 

de la cocaína, puesto que los niños expuestos prenatalmen-
te a la cocaína a medida que van creciendo presentan más 
problemas de comportamiento y déficits cognitivos (proce-
samiento central de la información, habilidades motoras y 
manejo de conceptos abstractos) que los niños no expues-
tos, mientras que en niñas no se observaron estas diferen-
cias. Además, dichos déficits incrementaron al igual que los 
problemas de conducta cuanto mayor fue la exposición pre-
natal (Delaney-Black et al., 2004). Al comparar entre niños 
y adolescentes de ambos géneros  con exposición prenatal a 
la cocaína, los niños presentaron mayores conductas exter-
nalizantes, de riesgo y/o agresivas que las niñas (Allen et al., 
2014; Carmody et al., 2011; Delaney-Black et al., 2000). Las 
habilidades de inhibición mejoran con el paso del tiempo 
(desde los 7.5 a los 11.5 años) incluso en los niños, pero 
las niñas presentan un mejor pronóstico puesto que me-
joran antes que ellos (Bridgett y Mayes, 2011; Carmody et 
al., 2011). Por tanto, los efectos neurotóxicos de la cocaína 
podrían causar más daño en el SNC de los hombres que de 
las mujeres (Allen et al., 2014; Carmody et al., 2011; Chang, 
Ernst, Strickland, Mehringer, y Mark, 1999).

Generalmente la relación entre el uso y/o abuso de la 
cocaína y la violencia es más evidente en los hombres que 
en las mujeres (Allen et al., 2014; Chermack et al., 2010), 
mostrando éstos mayor probabilidad de manifestar violen-
cia física en general y contra la mujer en particular. En el 
caso de las mujeres la agresión aparece verbalmente y va 
dirigida contra los hijos (Gómez et al., 2008). Finalmente, 
tanto en hombres como en mujeres la relación entre el 
trastorno antisocial de personalidad y el comportamiento 
agresivo es más evidente cuando hay un abuso de sustancias 
como la cocaína (Lewis, 2011; Mattson, O’Farrell, Lofgreen, 
Cunningham, y Murphy, 2012). 

Respecto a la combinación de la cocaína y el alcohol, el 
riesgo de comportarse de forma violenta es mayor que el 
que producirían cada uno de dichos tóxicos por separado, 
así como incrementar los pensamientos violentos (Cher-
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mack y Blow, 2002; Chérrez-Bermejo y Alás-Brun, 2014; 
Kraanen et al., 2014). Esto podría ser explicado porque la 
combinación de ambas sustancias produciría un metabolito 
conocido como cocaetileno con propiedades distintas a las de 
ambas sustancias, interfiriendo especialmente en la recapta-
ción de la dopamina en los sistemas del control de los im-
pulsos como el núcleo accumbens (Chermack y Blow, 2002; 
Soler-González, Balcells-Oliveró, y Gual-Solé, 2014)). Tal y 
como se ha señalado anteriormente, los déficits neuropsi-
cológicos podrían desempeñar un papel importante para 
facilitar las conductas violentas. Sin embargo, al comparar 
distintos dominios cognitivos en tres grupos de ex-consumi-
dores (sólo cocaína, sólo alcohol y la combinación de am-
bos), sólo aparecieron diferencias estadísticamente signifi-
cativas entre los ex-consumidores sólo de cocaína y sólo de 
alcohol. De hecho, el grupo de ex–consumidores de cocaína 
presentó menor flexibilidad cognitiva (evaluada mediante 
el Bexley-Maudsley Category Sorting Test), peor memoria cor-
to plazo/operativa para información visual y velocidad de 
procesamiento (evaluadas mediante Sternberg Task y tarea 
de dígitos y símbolos del WAIS-R) que los ex–consumidores 
del alcohol y los que consumían ambas sustancias, aunque 
las diferencias sólo fueron estadísticamente significativas 
respecto al primer grupo (Lawton-Craddock, Nixon, y Tivis, 
2003). Por tanto, en el caso de los consumidores de ambas 
sustancias, los déficits neuropsicológicos no serían tan mar-
cados como en los consumidores de cocaína únicamente.

Además de estos dos factores, los socioeconómicos resul-
tan factores mediadores en la relación entre el abuso de la 
cocaína y la violencia. En general los estratos socioeconó-
micos más bajos, personas divorciadas y/o solteras y desem-
pleadas presentarían un mayor riesgo de que el abuso de la 
cocaína facilitara la expresión de la violencia (Tardiff, Mar-
zuk, Leon, Portera, y Weiner, 1997). 

Correlatos neuronales
Neurotransmisión

Se ha hipotetizado que la cocaína facilitaría el compor-
tamiento agresivo mediante el bloqueo la recaptación de 
monoaminas como la dopamina, la noradrenalina y la se-
rotonina) o sobreestimulando los receptores post-sinápticos 
(Cunningham y Anastasio, 2014; Grewen et al., 2014; Moo-
re et al., 2008; Patkar et al., 2003; 2006). De este modo, se 
incrementarían los niveles monoaminérgicos en el espacio 
sináptico (Cooper, Bloom, y Roth, 1991; Matuskey et al., 
2014) en diferentes regiones del córtex prefrontal y del 
sistema límbico, que tendrían un papel fundamental en la 
regulación del comportamiento y de las emociones (Davis, 
1996). La serotonina podría ser un buen mediador de la ex-
presión de la violencia en los consumidores de cocaína (Pa-
tkar et al., 2006). Puesto que los consumidores de cocaína 
que presentaran mayores niveles de violencia serían los que 
presentarían alteraciones tanto en los transportadores de di-

cho neurotransmisor como en los receptores postsinápticos 
(Patkar et al.; 2006). Estas alteraciones del sistema monoa-
minérgico fueron corroboradas por estudios que analizaron 
los niveles monoaminérgicos o sus precursores en el líquido 
cefalorraquídeo de niños expuestos prenatalmente a cocaí-
na, concluyendo que estos niños presentaron niveles más 
altos de noradrenalina y sus precursores y descensos en los 
metabolitos de la dopamina (Mayes et al., 1998; Needlman, 
Zuckerman, Anderson, Mirochnick, y Cohen, 1993).

Estructuras cerebrales
La decodificación emocional deficitaria podría deberse a 

la disminución observada en el tamaño de la amígdala de 
los consumidores de cocaína (Makris et al., 2004). Además, 
estas personas también presentarían una menor activación 
fisiológica, evaluada mediante el número de respuestas pu-
pilares, ante las interacciones sociales (Preller et al., 2014). 
Presentando como correlato neural una menor activación 
del córtex orbitofrontal medial en esta clase de interacciones 
interpersonales. Correspondiéndose  la menor activación de 
esta región cerebral se correspondería con un menor tama-
ño de las redes sociales del individuo (Preller et al., 2014).   

La alta prevalencia de impulsividad y violencia, así como 
la mayor reactividad e incremento de la ira en respuesta al 
estrés, observada en los consumidores de cocaína abstinentes 
durante un breve período de tiempo, estaría relacionada con 
un pobre control inhibitorio a nivel neurocognitivo (Bell, 
Foxe, Ross, y Garavan, 2014; Fox et al., 2007; Fox, Hong, Sied-
larz, y Sinha, 2008). Como correlato neural de este control 
deficitario del comportamiento hallaríamos la baja actividad 
de los giros frontales medial e inferior del hemisferio dere-
cho, el lóbulo parietal inferior derecho, la ínsula bilateral, el 
córtex cingulado medial y la corteza motora suplementaria, 
cuya hipoactivación afectaría a la regulación del comporta-
miento a través de su interacción con las regiones límbicas 
(Bell et al., 2014; Pawliczek et al., 2013). Además, la baja ac-
tivación del córtex orbitofrontal lateral y del estriado ventral 
en estos individuos se asoció con una mayor expresión de la 
ira (Goldstein et al., 2005), así como con un pobre recono-
cimiento emocional de la ira (Calder, Keane, Lawrence, y 
Manes, 2004; Murphy et al., 2003). Por otro lado, la menor 
flexibilidad cognitiva presentada por los consumidores cróni-
cos de cocaína se correspondería con la mayor conectividad 
entre el giro frontal medial izquierdo y el núcleo accumbens 
en períodos de reposo (Camchong et al., 2011). 

A su vez los adultos con dependencia de la cocaína pre-
sentarían menor materia gris y activación del córtex cingu-
lado rostral anterior que subyacería a la baja autoconcien-
cia y/o monitorización del comportamiento que presentan 
estas personas (Moeller et al., 2014). Todo ello y unido los 
déficits en los procesos de empatía, afectarían a la toma de 
decisiones debido al papel que desempeñarían como mar-
cadores somáticos del comportamiento (Verdejo-Garcia y 
Bechara, 2009). 
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Finalmente, los niños y adolescentes (de ambos géneros) 
expuestos a altos niveles de cocaína presentan menor mate-
ria gris y mayor volumen de líquido cefalorraquídeo en el 
córtex frontal superior y prefrontal (especialmente dorsal), 
giro superior frontal, precúneo, parietal, límbicas y paralím-
bicas en comparación con los no expuestos. Dichos déficits 
estructurales ofrecerían una explicación del mal funciona-
miento ejecutivo y a la pobre regulación del comportamien-
to de dichas personas (Grewen et al., 2014; Rando, Chaplin, 
Potenza, Mayes, y Sinha, 2013). Además, la menor empatía 
mostrada por los niños, de 3 a 6 años, expuestos prenatal-
mente a la cocaína ante el llanto de otros bebés, el malestar 
personal de sus propias madres y sus escasas habilidades de 
cooperación, podrían ser explicadas por una mayor activa-
ción del hemisferio derecho frontal (Moilanen et al., 2010). 
Por tanto, estos resultados serían congruentes con los défi-
cits hallados en los adultos consumidores de cocaína con 
propensión hacia la violencia.

Conclusiones
Los déficits descritos hasta el momento permiten profun-

dizar en la comprensión de la perpetración del acto violento 
por parte de los consumidores de cocaína. La mayor parte 
de los estudios se han focalizado en las deficiencias en la 
empatía y en las funciones ejecutivas, por la importancia 
que tienen para la adecuación social. Los déficits para de-
codificar emociones (que podrían ser explicados por una 
pobre atención sostenida), subyacería a la incapacidad o a la 
pobre capacidad para entender los pensamientos y los sen-
timientos de los demás y para tomar decisiones, puesto que 
no valorarían de manera adecuada las consecuencias de su 
comportamiento. Junto a ello, cabe señalar que el riesgo de 
violencia es mayor cuando las habilidades para verbalizar las 
emociones y las capacidades de abstracción están más alte-
radas. De este modo, los consumidores de cocaína presenta-
rían dificultades para pensar de forma lógica, incrementan-
do el riesgo de emplear la violencia, ya que en su registro 
no existen modos de canalizar o de expresar esos estados 
internos de manera adecuada. La mayor activación en dis-
tintas regiones corticales del hemisferio derecho ante pro-
cesos de empatía podría entenderse como un indicador de 
mayor lateralización derecha del procesamiento de las emo-
ciones. Sin embargo, la literatura científica hasta el momen-
to sostiene que el procesamiento cortical de las emociones 
positivas estaría lateralizado en el hemisferio izquierdo y el 
de las negativas, en el derecho. Por tanto, este patrón de ac-
tivación anormal en los consumidores de cocaína violentos 
es lo que subyacería al sesgo hacia el procesamiento hostil 
de la información emocional. Unido a la pobre regulación 
emocional, cuyo correlato neural sería una amígdala de in-
ferior tamaño al de los no consumidores, y un pobre con-
trol inhibitorio y de toma de decisiones definido por una 
hipoactivación de diferentes regiones del córtex prefrontal, 

explicarían el exceso de violencia. Estos déficits parecen ser 
más evidentes en los hombres, cuyos efectos a nivel neuro-
biológico presentarían peor pronóstico que en el caso de las 
mujeres. Sin embargo, a pesar de que la combinación de la 
cocaína con otros tóxicos como el alcohol incrementaría el 
riesgo de reaccionar de forma violenta, los déficits neurop-
sicológicos no parecen ser tan marcados en ese caso. Una 
limitación importante de los estudios emprendidos hasta la 
fecha es la variabilidad en las poblaciones empleadas, pues-
to que la mayoría de los estudios emplea un tamaño mues-
tral muy reducido, además de variaciones considerables en 
el tiempo de abstinencia, el nivel económico, la etnia y el 
historial de consumo. Este artículo junto a otro que ha des-
crito el perfil neuropsicológico de los hombres penados por 
violencia contra la mujer en el ámbito doméstico (Rome-
ro-Martínez y Moya-Albiol, 2013), destacan la importancia 
de una cierta homogeneidad en los déficits que presentan 
las personas violentas con consumo de drogas. Por tanto, 
resultaría fundamental desarrollar una batería neuropsico-
lógica única que permitiera una valoración de la propen-
sión hacia la violencia con presencia o ausencia de consumo 
de drogas, ajustándola a un número de pruebas limitado 
por su relevancia para esta población. Esto, junto a diversas 
variables psicobiológicas que han demostrado ser relevan-
tes en los sujetos violentos (Romero-Martínez et al., 2013a; 
2013b; Romero-Martínez, González-Bono, Lila, y Moya-Al-
biol, 2013; Romero-Martínez, Lila, Conchell, González-Bo-
no, y Moya-Albiol, 2014; Romero-Martínez, Lila, Williams, 
González-Bono, y Moya-Albiol, 2013) permitiría planificar 
estrategias de intervención cuyos objetivos serían estos do-
minios cognitivos específicos.
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Sr. Director,
Cada vez es más trascendente profundizar en los 

diversos aspectos que se relacionan con la investi-
gación científica en el campo de salud. Hasta hace 

poco, el foco se dirigía principalmente hacia sobre qué se 
investigaba, quién lo hacía, cuál era el factor de impacto de 
la revista, de qué institución era el investigador y cuál era su 
índice h. Esto resulta de utilidad para conocer la actividad 
investigadora en un campo determinado y puede contribuir 
a una mejor toma de decisiones a la hora de adjudicar re-
cursos o decidir plazas universitarias. Particularmente, he-
mos realizado una serie de aportaciones en este campo que 
han permitido poner de relieve el panorama investigador 
en nuestras respectivas especialidades (Burbano et al., 2013; 
Miró y Burillo-Putze, 2012; Miró, Montori, Ramos, Galicia y 
Nogué, 2009).

En el momento actual también es de gran interés cono-
cer los vínculos de relación entre los investigadores. Por 
ello, nos ha llamado la atención una reciente publicación en 
ADICCIONES (González-Alcaide, Calafat y Becoña, 2014), 
en la que por primera vez se establecen los núcleos y re-
des de la investigación española sobre abuso de substancias 
y adicciones en los últimos 14 años. Pero la fotografía que 
nos ofrecen es, en nuestra opinión, muy sesgada al limitarse, 

como bien reconocen los autores, a una búsqueda de do-
cumentos publicados únicamente en la categoría Substance 
Abuse del Journal Citation Reports (JCR) dentro de la Web of 
Science (WoS), es decir, un total de 18 revistas. 

El mundo de las adicciones es muy transversal y muchos 
especialistas se ven implicados en la atención de estos pa-
cientes. Si pensamos por ejemplo en los psicólogos, psiquia-
tras, neurólogos, urgenciólogos, intensivistas y toxicólogos, 
por poner sólo 6 especialidades claramente relacionadas 
con la atención de adictos a las substancias de abuso, se hu-
biesen podido incluir otras tantas categorías del JCR (Psy-
chology, Psychiatry, Neuroscience, Emergency medicine, Critical 
Care Medicine y Toxicology), que suman entre todas ellas 599 
revistas, es decir, 33 veces más de las investigadas por la ci-
tada publicación. Por ello, creemos que la perspectiva que 
ofrece su trabajo es, a pesar de pionera, incompleta. A modo 
de ejemplo de los posibles sesgos que contiene, citar que el 
alcohol constituye el objeto de investigación de 17 de los 30 
(57%) núcleos de investigación identificados, mientras que 
la cocaína tenía presencia destacada en sólo 6 de los citados 
núcleos. Sin querer restarle importancia al indudable peso 
que la adicción al alcohol etílico tiene en la población espa-
ñola, este sesgo metodológico relacionado con el grupo de 
revistas elegidas reduce el impacto real que la adicción a la 
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cocaína tiene en nuestro medio, incluyendo todas las con-
sultas a urgencias que se generan por reacción adversa agu-
da a la droga o a sus adulterantes, los ingresos hospitalarios 
asociados y la mortalidad directamente derivada del citado 
consumo, todo ello objeto también de investigación clínica 
y epidemiológica, en particular por parte de los urgenció-
logos (Galicia et al., 2012; Galicia, Nogué y Burillo-Putze, 
2014; Galicia, Nogué y Miró, 2012; López-Rincón et al., 
2013). Y por el mismo motivo, tampoco encontramos rese-
ñas sobre la investigación asociada al consumo de gamma 
hidroxibutirato (GHB, éxtasis líquido), derivados anfetamí-
nicos u otras drogas emergentes en España (Caudevilla-Gá-
lligo et al., 2013; Galicia, Nogué y Miró, 2011). 

Proponemos que una forma alternativa de búsqueda, ba-
sada en palabras clave y no en revistas, tal vez pudiera acer-
carse con mayor precisión a la realidad. Así, siguiendo la 
metodología presentada por los autores, hemos realizada 
una búsqueda en WoS, acotando el periodo 2000-2013, uti-
lizando como palabras clave “cocaine or ecstasy or GHB or 
heroine or metadone or ethanol or alcohol” (hemos limita-
do la búsqueda a estas pocas, pero podría consensuarse las 
que deben ser incluidas) y consignándonos como autores. 
El resultado ha sido 32 documentos firmados por uno de 
los dos (14 si se considera los documentos firmados por am-
bos a la vez). Desconocemos si siguiendo la metodología del 
trabajo presentado por los autores a los que hace referencia 
esta carta, la actividad alcanzaría la definición propuesta de 
cluster o núcleo de investigación, aunque creemos que debe-
ría explorarse esta alternativa metodológica.

Con todo, reconocemos que el paso dado hacia adelante 
y en la buena dirección por los citados autores es induda-
ble y debe constituir un eslabón más en la cadena que nos 
permita conocer mejor el amplio campo de la investigación 
española sobre las adicciones. Pero tal vez debiera realizar-
se un esfuerzo suplementario para no dejar fuera a ningún 
actor.

Conflicto de intereses
Ninguno.
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1. NOMBRE DEL MEDICAMENTO. XEPLION 50 mg suspensión inyectable de liberación prolongada. XEPLION 75 mg suspensión inyectable de 
liberación prolongada. XEPLION 100 mg suspensión inyectable de liberación prolongada. XEPLION 150 mg suspensión inyectable de liberación 
prolongada. 2. COMPOSICIÓN CUALITATIVA Y CUANTITATIVA. XEPLION 50 mg. Cada jeringa precargada contiene 78 mg de palmitato de 
paliperidona equivalentes a 50 mg de paliperidona. XEPLION 75 mg. Cada jeringa precargada contiene 117 mg de palmitato de paliperidona 
equivalentes a 75 mg de paliperidona. XEPLION 100 mg. Cada jeringa precargada contiene 156 mg de palmitato de paliperidona equivalentes a 
100 mg de paliperidona. XEPLION 150 mg. Cada jeringa precargada contiene 234 mg de palmitato de paliperidona equivalentes a 150 mg de 
paliperidona. Para consultar la lista completa de excipientes ver sección 6.1. 3. FORMA FARMACÉUTICA. Suspensión inyectable de liberación 
prolongada. La suspensión es de color blanco a blanquecino. La suspensión tiene un pH neutro (aproximadamente 7,0). 4. DATOS CLÍNICOS. 
4.1. Indicaciones terapéuticas. XEPLION está indicado para el tratamiento de mantenimiento de la esquizofrenia en pacientes adultos estabiliza-
dos con paliperidona o risperidona. En determinados pacientes adultos con esquizofrenia y respuesta previa a paliperidona o risperidona oral, 
XEPLION puede ser utilizado sin necesidad de estabilización previa con tratamiento oral si los síntomas psicóticos son leves o moderados y es nece-
sario un tratamiento con un inyectable de acción prolongada. 4.2. Posología y forma de administración. Posología. Se recomienda iniciar 
XEPLION con una dosis de 150 mg en el día 1 de tratamiento y 100 mg una semana después (día 8), ambos administrados en el músculo deltoi-
des para alcanzar concentraciones terapéuticas rápidamente (ver sección 5.2). La dosis de mantenimiento mensual recomendada es de 75 mg; 
algunos pacientes pueden beneficiarse de dosis inferiores o superiores dentro del rango recomendado de 25 a 150 mg en función de la tolerabili-
dad y/o eficacia individual del paciente. Los pacientes con sobrepeso u obesos pueden requerir dosis situadas en la parte superior del intervalo (ver 
sección 5.2). Después de la segunda dosis, las dosis de mantenimiento mensuales se pueden administrar tanto en el músculo deltoides como en el 
glúteo. El ajuste de la dosis de mantenimiento se puede hacer mensualmente. Al realizar ajustes de la dosis, se deben tener en cuenta las caracte-
rísticas de liberación prolongada de XEPLION (ver sección 5.2), dado que el pleno efecto de las dosis de mantenimiento puede no resultar evidente 
durante varios meses. Cambio desde paliperidona oral o risperidona oral. El tratamiento recibido previamente con paliperidona oral o risperidona 
oral puede ser interrumpido en el momento de iniciar el tratamiento con XEPLION. XEPLION debe iniciarse según se describe al principio de la sec-
ción 4.2 anterior. Cambio desde Risperidona inyectable de acción prolongada. Al realizar el cambio de tratamiento de los pacientes desde risperi-
dona inyectable de acción prolongada, inicie el tratamiento con XEPLION en lugar de la siguiente inyección programada. A partir de entonces, 
XEPLION se debe continuar en intervalos mensuales. No es necesario seguir el régimen de dosificación inicial de una semana incluyendo las inyec-
ciones intramusculares (día 1 y 8, respectivamente) según se describe en la sección 4.2 anterior. Los pacientes previamente estabilizados con dife-
rentes dosis de risperidona inyectable de acción prolongada pueden alcanzar una exposición similar a paliperidona en estado estacionario durante 
el tratamiento de mantenimiento con dosis mensuales de XEPLION según se describe a continuación: 
Dosis de risperidona inyectable de acción prolongada y XEPLION necesaria para alcanzar una exposición a paliperidona similar en 
estado estacionario 

Dosis previa de risperidona inyectable de acción prolongada Inyección de XEPLION 
25 mg cada 2 semanas 50 mg mensualmente 

37,5 mg cada 2 semanas 75 mg mensualmente 
50 mg cada 2 semanas 100 mg mensualmente 

La interrupción de los medicamentos antipsicóticos debe realizarse de acuerdo a una apropiada información de prescripción. En caso de interrupción 
de XEPLION, se deben considerar sus características de liberación prolongada. Tal y como se recomienda con otros medicamentos antipsicóticos, se 
ha de reevaluar periódicamente la necesidad de continuar con la administración de los medicamentos actuales para el tratamiento de los síntomas 
extrapiramidales (SEP). Dosis omitidas. Medidas para evitar la omisión de dosis. Se recomienda que la segunda dosis de iniciación de XEPLION se 
administre una semana después de la primera dosis. Para evitar la omisión de esta dosis, los pacientes pueden recibir la segunda dosis 4 días 
antes o después del momento de administración semanal (día 8). Del mismo modo, se recomienda administrar mensualmente la tercera inyección 
y las siguientes después del régimen de iniciación. Para evitar la omisión de la dosis mensual, los pacientes pueden recibir la inyección hasta 7 días 
antes o después del momento de administración mensual. Si se omite la fecha límite para la segunda inyección de XEPLION (día 8±4 días), el 
momento de reinicio recomendado depende del tiempo que haya transcurrido desde la primera inyección del paciente. Omisión de la segunda 
dosis de iniciación (<4 semanas desde la primera inyección). Si han transcurrido menos de 4 semanas desde la primera inyección, se le debe 
administrar al paciente la segunda inyección de 100 mg en el músculo deltoides tan pronto como sea posible. Se debe administrar una tercera 
inyección de XEPLION de 75 mg en el músculo deltoides o en el glúteo 5 semanas después de la primera inyección (independientemente del mo-
mento en el que se haya administrado la segunda inyección). A partir de entonces, se debe seguir el ciclo normal de inyecciones mensuales, ya sea 
en el músculo deltoides o en el glúteo, de 25 mg a 150 mg en función de la tolerabilidad y/o eficacia individual del paciente. Omisión de la se-
gunda dosis de iniciación (entre 4 y 7 semanas desde la primera inyección). Si han transcurrido entre 4 y 7 semanas desde la primera inyección 
de XEPLION, reanude la administración con dos inyecciones de 100 mg de la siguiente manera: 1. una inyección en el deltoides tan pronto como 
sea posible, 2. otra inyección en el deltoides una semana más tarde, 3. reanudación del ciclo normal de inyecciones mensuales, ya sea en el 
músculo deltoides o en el glúteo, de 25 mg a 150 mg en función de la tolerabilidad y/o eficacia individual del paciente. Omisión de la segunda 
dosis de iniciación (>7 semanas desde la primera inyección). Si han transcurrido más de 7 semanas desde la primera inyección de XEPLION, 
inicie la administración según las pautas recomendadas para la iniciación de XEPLION recogidas anteriormente. Omisión de la dosis de manteni-
miento mensual (1 mes a 6 semanas). Tras la iniciación, el ciclo de inyección recomendado de XEPLION es mensual. Si han transcurrido menos 
de 6 semanas desde la última inyección, entonces se debe administrar la dosis previamente estabilizada tan pronto como sea posible, seguida de 
inyecciones a intervalos mensuales. Omisión de la dosis de mantenimiento mensual (>6 semanas a 6 meses). Si han transcurrido más de 6 
semanas desde la última inyección de XEPLION, la recomendación es la siguiente: Para los pacientes estabilizados con dosis de 25 a 100 mg: 1. 
una inyección en el deltoides tan pronto como sea posible, de la misma dosis en la que el paciente se estabilizó previamente. 2. otra inyección en 
el deltoides (misma dosis) una semana más tarde (día 8). 3. reanudación del ciclo normal de inyecciones mensuales, ya sea en el músculo deltoi-
des o en el glúteo, de 25 mg a 150 mg en función de la tolerabilidad y/o eficacia individual del paciente. Para los pacientes estabilizados con 
150 mg: 1. una inyección en el deltoides tan pronto como sea posible, de una dosis de 100 mg. 2. otra inyección en el deltoides una semana más 
tarde (día 8) de una dosis de 100 mg. 3. reanudación del ciclo normal de inyecciones mensuales, ya sea en el músculo deltoides o en el glúteo, de 
25 mg a 150 mg en función de la tolerabilidad y/o eficacia individual del paciente. Omisión de la dosis de mantenimiento mensual (>6 meses). 
Si han transcurrido más de 6 meses desde la última inyección de XEPLION, inicie la administración según las pautas recomendadas para la inicia-
ción de XEPLION recogidas anteriormente. Poblaciones especiales. Población de edad avanzada. No se ha establecido la eficacia y la seguridad en 
la población de edad avanzada >65 años. En general, la dosis recomendada de XEPLION en los pacientes de edad avanzada con función renal 
normal es la misma que para los pacientes adultos más jóvenes con función renal normal. Sin embargo, ya que los pacientes de edad avanzada 
pueden tener disminuida la función renal, puede ser necesario ajustar la dosis (ver Insuficiencia renal más adelante para conocer las recomenda-
ciones de dosificación en pacientes con insuficiencia renal). Insuficiencia renal. No se ha estudiado XEPLION sistemáticamente en los pacientes con 
insuficiencia renal (ver sección 5.2). En los pacientes con insuficiencia renal leve (aclaramiento de creatinina ≥50 a <80 ml/min), se recomienda 
iniciar XEPLION con una dosis de 100 mg el día 1 del tratamiento y 75 mg una semana después, ambos administrados en el músculo deltoides. La 
dosis de mantenimiento mensual recomendada es de 50 mg con un rango de 25 a 100 mg, en función de la tolerabilidad y/o eficacia individual 
del paciente. XEPLION no está recomendado en pacientes con insuficiencia renal moderada o grave (aclaramiento de creatinina <50 ml/min) (ver 
sección 4.4). Insuficiencia hepática. Basándose en la experiencia con paliperidona oral, no es preciso ajustar las dosis en los pacientes con insufi-
ciencia hepática leve o moderada. Dado que paliperidona no se ha estudiado en pacientes con insuficiencia hepática grave, se recomienda precau-
ción en estos pacientes. Otras poblaciones especiales. No se recomienda ajustar la dosis de XEPLION por motivos de sexo, raza o tabaquismo. 
Población pediátrica. No se ha establecido la seguridad y la eficacia de XEPLION en niños <18 años de edad. No hay datos disponibles. Forma de 
administración. XEPLION se utiliza únicamente para uso intramuscular. Se debe inyectar lentamente, profundamente en el músculo. Cada inyección 
debe ser administrada por un profesional sanitario. La administración debe realizarse en una sola inyección. La dosis no se debe administrar en 
inyecciones divididas. La dosis no se debe administrar por vía intravascular o subcutánea. Las dosis de iniciación del día 1 y del día 8 se deben 
administrar ambas en el músculo deltoides para alcanzar concentraciones terapéuticas rápidamente (ver sección 5.2). Después de la segunda dosis, 
las dosis de mantenimiento mensuales se pueden administrar tanto en el músculo deltoides como en el glúteo. Se debe cambiar del glúteo al del-
toides (y viceversa) en caso de dolor en el lugar de inyección si no se tolera bien el malestar en el lugar de inyección (ver sección 4.8). También se 
recomienda alternar entre los lados izquierdo y derecho (ver más adelante). Para consultar las instrucciones de uso y manipulación de XEPLION, ver 
prospecto (información destinada únicamente a médicos o profesionales del sector sanitario). Administración en el músculo deltoides. El tamaño de 
la aguja recomendado para la administración inicial y de mantenimiento de XEPLION en el músculo deltoides viene determinada por el peso del 
paciente. En los pacientes ≥90 kg, se recomienda la aguja de calibre 22 de 1½ pulgadas (38,1 mm x 0,72 mm). En los pacientes <90 kg, se 
recomienda la aguja de calibre 23 de 1 pulgada (25,4 mm x 0,64 mm). Las inyecciones en el deltoides se deben alternar entre los dos músculos 
deltoides. Administración en el músculo glúteo. El tamaño de la aguja recomendado para la administración mantenimiento de XEPLION en el 
músculo glúteo es el de una aguja de calibre 22 de 1½ pulgadas (38,1 mm x 0,72 mm). La administración se debe realizar en el cuadrante supe-
rior externo de la zona glútea. Las inyecciones en el glúteo se deben alternar entre los dos músculos glúteos. 4.3. Contraindicaciones. Hipersensi-
bilidad al principio activo, a risperidona o a alguno de los excipientes incluidos en la sección 6.1. 4.4. Advertencias y precauciones especiales 
de empleo. Uso en pacientes que se encuentran en un estado sumamente agitado o psicótico grave. XEPLION no se debe utilizar para el trata-
miento de estados agitados agudos o psicóticos graves cuando esté justificado el control inmediato de los síntomas. Intervalo QT. Se debe tener 

precaución al recetar paliperidona a pacientes con enfermedad cardiovascular conocida o antecedentes familiares de prolongación del intervalo QT, 
y en caso de uso concomitante con otros medicamentos que prolonguen el intervalo QT. Síndrome neuroléptico maligno. Se han notificado casos 
del Síndrome Neuroléptico Maligno (SNM), que se caracteriza por hipertermia, rigidez muscular, inestabilidad autonómica, alteración de la cons-
ciencia y elevación de los niveles séricos de creatina fosfocinasa relacionados con paliperidona. Otros signos clínicos pueden ser mioglobinuria (rab-
domiólisis) e insuficiencia renal aguda. Si un paciente desarrolla signos o síntomas indicativos del SNM, se debe interrumpir la administración de 
todos los antipsicóticos, incluido paliperidona. Discinesia tardía. Los medicamentos con propiedades antagonistas del receptor de la dopamina se 
han asociado con la inducción de discinesia tardía, caracterizada por movimientos rítmicos involuntarios, predominantemente de la lengua y/o la 
cara. Si aparecen signos y síntomas de discinesia tardía, se debe considerar la interrupción de la administración de todos los antipsicóticos, incluido 
paliperidona. Leucopenia, neutropenia y agranulocitosis. Se han notificado casos de leucopenia, neutropenia y agranulocitosis con antipsicóticos, 
incluido XEPLION. La agranulocitosis ha sido notificada en muy raras ocasiones (<1/10.000 pacientes) durante la experiencia post-
comercialización. Pacientes con un historial de un bajo recuento de glóbulos blancos clínicamente significativo (GB) o una leucopenia/neutropenia 
inducida por el medicamento deben ser monitorizados durante los primeros meses de tratamiento y se considerará discontinuar el tratamiento con 
XEPLION si aparecen los primeros signos de disminución clínicamente significativa de GB, en ausencia de otros factores causales. Pacientes con 
neutropenia clínicamente significativa deben ser cuidadosamente monitorizados por la fiebre u otros síntomas o signos de infección y se deben 
tratar inmediatamente en caso de aparecer estos síntomas o signos. En pacientes con neutropenia grave (recuento total de neutrófilos <1x109/L) 
se debe discontinuar el tratamiento con XEPLION y controlar los niveles de GB hasta la recuperación. Hiperglucemia y diabetes mellitus. Se ha 
notificado hiperglucemia, diabetes mellitus y exacerbación de diabetes pre-existente durante el tratamiento con paliperidona. En algunos casos, se 
ha notificado un aumento de peso previo que puede ser un factor de predisposición. Se ha notificado en muy raras ocasiones la asociación con 
cetoacidosis y en raras ocasiones con coma diabético. Se recomienda una monitorización clínica adecuada de acuerdo con las guías antispicóticas 
utilizadas. A los pacientes tratados con antipsicóticos atípicos, incluido XEPLION, se les deben monitorizar los síntomas de la hiperglucemia (tales 
como polidipsia, poliuria, polifagia y debilidad) y a los pacientes con diabetes mellitus se les debe monitorizar regularmente el empeoramiento del 
control de glucosa. Aumento de peso. Se ha notificado un aumento de peso significativo con el uso de XEPLION. El peso debe controlarse regular-
mente. Hiperprolactinemia. Los estudios de cultivo de tejidos sugieren que prolactina puede estimular el crecimiento de células en los tumores de 
mama humanos. Aunque hasta ahora los estudios clínicos y epidemiológicos no han demostrado la existencia de una asociación clara con la admi-
nistración de antipsicóticos, se recomienda precaución en pacientes con antecedentes patológicos de interés. Paliperidona debe utilizarse con pre-
caución en pacientes con posibles tumores dependientes de prolactina. Hipotensión ortostática. Paliperidona puede inducir hipotensión ortostática 
en algunos pacientes sobre la base de su actividad alfa-bloqueante. Según los datos agrupados de los tres ensayos controlados con placebo, de 
dosis fijas y 6 semanas de duración con comprimidos orales de paliperidona de liberación prolongada (3, 6, 9 y 12 mg), el 2,5% de los pacientes 
tratados con paliperidona oral comunicaron hipotensión ortostática, en comparación con el 0,8% de los sujetos tratados con placebo. XEPLION 
debe utilizarse con precaución en pacientes con enfermedad cardiovascular conocida (p. ej., insuficiencia cardíaca, infarto de miocardio o isquemia, 
trastornos de la conducción), enfermedad cerebrovascular o afecciones que predispongan al paciente a la hipotensión (p. ej. deshidratación e hipo-
volemia). Convulsiones. XEPLION debe utilizarse con precaución en pacientes con antecedentes de convulsiones u otros trastornos que potencial-
mente puedan reducir el umbral convulsivo. Insuficiencia renal. Las concentraciones plasmáticas de paliperidona aumentan en pacientes con insufi-
ciencia renal y por tanto, se recomienda un ajuste de la dosis en pacientes con insuficiencia renal leve. XEPLION no está recomendado en pacientes 
con insuficiencia renal moderada o grave (aclaramiento de creatinina <50 ml/min) (ver secciones 4.2 y 5.2). Insuficiencia hepática. No se dispo-
ne de datos en pacientes con insuficiencia hepática grave (clase C de Child-Pugh). Se recomienda precaución si se utiliza paliperidona en dichos 
pacientes. Pacientes de edad avanzada con demencia. No se ha estudiado XEPLION en pacientes de edad avanzada con demencia. XEPLION se 
debe utilizar con precaución en pacientes de edad avanzada con demencia y con factores de riesgo de padecer ictus. La experiencia con risperidona 
citada más adelante se considera válida también para paliperidona. Mortalidad global. En un metanálisis de 17 ensayos clínicos controlados, los 
pacientes de edad avanzada con demencia tratados con otros antipsicóticos atípicos, tales como risperidona, aripiprazol, olanzapina y quetiapina, 
tenían un mayor riesgo de mortalidad en comparación con placebo. Entre los pacientes tratados con risperidona, la mortalidad fue del 4% frente al 
3,1% con placebo. Reacciones adversas cerebrovasculares. Se ha observado un aumento de aproximadamente 3 veces del riesgo de reacciones 
adversas cerebrovasculares en los ensayos clínicos aleatorizados controlados con placebo en la población con demencia al utilizar algunos antipsicó-
ticos atípicos, tales como risperidona, aripiprazol y olanzapina. Se desconoce el mecanismo de este aumento del riesgo. Enfermedad de Parkinson y 
demencia con cuerpos de Lewy. Los médicos deben sopesar los riesgos y los beneficios de prescribir XEPLION a los pacientes con enfermedad de 
Parkinson o Demencia con Cuerpos de Lewy (DCL), ya que ambos grupos pueden tener mayor riesgo de padecer Síndrome Neuroléptico Maligno, 
así como tener una mayor sensibilidad a los antipsicóticos. Las manifestaciones de este aumento de la sensibilidad pueden incluir confusión, obnu-
bilación, inestabilidad postural con caídas frecuentes, además de síntomas extrapiramidales. Priapismo. Se ha notificado que los medicamentos 
antipsicóticos (incluida risperidona) con efectos de bloqueo alfa adrenérgico inducen priapismo. Durante la vigilancia post-comercialización, tam-
bién se han notificado casos de priapismo con paliperidona oral, que es el metabolito activo de risperidona. Se ha de informar a los pacientes de la 
necesidad de acudir al médico urgentemente en caso de que el priapismo no haya sido resuelto en el transcurso de 3 a 4 horas. Regulación de la 
temperatura del organismo. Se ha atribuido a los medicamentos antipsicóticos la interrupción de la capacidad del organismo para reducir la tem-
peratura corporal central. Se aconseja proceder con especial cautela cuando se prescriba XEPLION a pacientes que vayan a experimentar circunstan-
cias que puedan contribuir a una elevación de la temperatura corporal central, p. ej. ejercicio físico intenso, exposición a calor extremo, que reciban 
medicamentos concomitantes con actividad anticolinérgica o que estén sujetos a deshidratación. Tromboembolismo venoso. Se han notificado casos 
de tromboembolismo venoso (TEV) con medicamentos antipsicóticos. Dado que los pacientes tratados con antipsicóticos suelen presentar factores 
de riesgo adquiridos de TEV, se han de identificar todos los posibles factores de riesgo de TEV antes y durante el tratamiento con XEPLION y adoptar 
medidas preventivas. Efecto antiemético. Se observó un efecto antiemético en los estudios preclínicos con paliperidona. Este efecto, si se produce en 
humanos, puede enmascarar los signos y síntomas de la sobredosis de determinados medicamentos o de enfermedades como la obstrucción intes-
tinal, el síndrome de Reye y los tumores cerebrales. Administración. Se debe tener cuidado para evitar la inyección involuntaria de XEPLION en un 
vaso sanguíneo. Síndrome del Iris Flácido Intraoperatorio. Se ha observado síndrome del iris flácido intraoperatorio (IFIS) durante la cirugía de 
cataratas en pacientes tratados con medicamentos con efecto antagonista alfa1a-adrenérgico, como XEPLION (ver sección 4.8). El IFIS puede au-
mentar el riesgo de complicaciones oculares durante y después de la intervención. El oftalmólogo debe ser informado del uso actual o pasado de 
medicamentos con efecto antagonista alfa1a-adrenérgico antes de la cirugía. El beneficio potencial de la interrupción del tratamiento con blo-
queantes alfa antes de la cirugía de cataratas no ha sido establecido y debe ser sopesado frente al riesgo de interrumpir el tratamiento antipsicóti-
co. 4.5. Interacción con otros medicamentos y otras formas de interacción. Se recomienda precaución al prescribir XEPLION con medicamen-
tos que prolonguen el intervalo QT, p. ej. antiarrítmicos de clase IA (p. ej., quinidina, disopiramida) y antiarrítmicos de clase III (p. ej. amiodarona, 
sotalol), algunos antihistamínicos, algunos otros antipsicóticos y algunos antipalúdicos (p. ej. mefloquina). Esta lista es indicativa y no exhaustiva. 
Posibilidad de que XEPLION afecte a otros medicamentos. No se espera que paliperidona produzca interacciones farmacocinéticas clínicamente 
relevantes con medicamentos que sean metabolizados por las isoenzimas del citocromo P-450. Dado que los efectos principales de paliperidona se 
ejercen sobre el sistema nervioso central (SNC) (ver sección 4.8), XEPLION debe utilizarse con precaución en combinación con otros medicamentos 
de acción central, p. ej., ansiolíticos, la mayoría de los antipsicóticos, hipnóticos, opiáceos, etc. o con el alcohol. Paliperidona puede antagonizar el 
efecto de levodopa y otros agonistas de dopamina. Si se considera necesario administrar esta combinación, sobre todo para la enfermedad de 
Parkinson terminal, se debe recetar la dosis mínima eficaz de cada tratamiento. Debido a la posibilidad de que induzca hipotensión ortostática (ver 
sección 4.4), se puede observar un efecto aditivo si se administra XEPLION con otros tratamientos que también tengan esta posibilidad, p.ej., otros 
antipsicóticos, tricíclicos. Se recomienda precaución cuando se coadministre paliperidona junto con otros medicamentos que disminuyan el umbral 
convulsivo (es decir, fenotiazinas o butirofenonas, tricíclicos o ISRS, tramadol, mefloquina, etc.). La administración concomitante de comprimidos 
orales de paliperidona de liberación prolongada en estado estacionario (12 mg una vez al día) con comprimidos de divalproex sódico de liberación 
prolongada (de 500 mg a 2000 mg una vez al día) no afectó a la farmacocinética en estado estacionario de valproato. No se ha realizado ningún 
estudio de interacción entre XEPLION y el litio, sin embargo, no es probable que se produzca una interacción farmacocinética. Posibilidad de que 
otros medicamentos afecten a XEPLION. Los estudios in vitro indican que las enzimas CYP2D6 y CYP3A4 pueden tener una intervención mínima en 
el metabolismo de la paliperidona, pero no hay indicios in vitro ni in vivo de que esas isoenzimas desempeñen un papel significativo en el metabo-
lismo de paliperidona. La administración conjunta de paliperidona oral con paroxetina, un potente inhibidor de la CYP2D6, no tuvo un efecto clíni-
camente significativo sobre la farmacocinética de paliperidona. La administración concomitante de paliperidona oral de liberación prolongada una 
vez al día y carbamazepina 200 mg dos veces al día originó una disminución de aproximadamente un 37% de la media de la Cmax y del AUC en el 
estado estacionario de paliperidona. Esta disminución se debe en gran parte a un aumento de un 35% del aclaramiento renal de paliperidona, 
probablemente como resultado de la inducción de la P-gp renal por carbamazepina. Una disminución menor de la cantidad del principio activo 
inalterado excretado en la orina sugiere que durante la administración concomitante con carbamazepina, hubo un efecto mínimo en el metabolis-
mo del CYP o en la biodisponibilidad de paliperidona. Con dosis más altas de carbamazepina, podrían aparecer disminuciones mayores de las 
concentraciones plasmáticas de paliperidona. Al inicio del tratamiento con carbamazepina, se debe reevaluar y aumentar la dosis de XEPLION, si es 
necesario. Por el contrario, en caso de interrupción del tratamiento con carbamazepina, se debe reevaluar y disminuir la dosis de XEPLION, si es 
necesario. La administración concomitante de una sola dosis de un comprimido de paliperidona oral de liberación prolongada de 12 mg con com-
primidos de divalproex sódico de liberación prolongada (dos comprimidos de 500 mg una vez al día) tuvo como resultado un aumento de aproxi-
madamente el 50% en la Cmax y el AUC de paliperidona, probablemente como resultado de un aumento de la absorción oral. Dado que no se ob-
servó ningún efecto sobre el aclaramiento sistémico, no se espera que se produzca una interacción clínicamente significativa entre los comprimidos 
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de divalproex sódico de liberación prolongada y la inyección intramuscular de XEPLION. Esta interacción no se ha estudiado con XEPLION. Uso 
concomitante de XEPLION y risperidona. Risperidona administrada por vía oral o intramuscular se metaboliza en un grado variable a paliperidona. 
Se debe proceder con cautela en caso de administración concomitante de risperidona o paliperidona oral con XEPLION. 4.6. Fertilidad, embarazo 
y lactancia. Embarazo. No existen datos suficientes sobre la utilización de paliperidona durante el embarazo. El palmitato de paliperidona inyecta-
do por vía intramuscular y paliperidona administrada por vía oral no fueron teratógenos en estudios en animales, pero se observaron otros tipos de 
toxicidad reproductiva (ver sección 5.3). Los recién nacidos expuestos a antipsicóticos (como paliperidona) durante el tercer trimestre de embarazo 
están en peligro de sufrir reacciones adversas como síntomas extrapiramidales y/o síndromes de abstinencia que pueden variar en gravedad y dura-
ción tras la exposición. Se han notificado casos de síntomas de agitación, hipertonía, hipotonía, temblor, somnolencia, dificultad respiratoria o 
alteraciones alimenticias. Por consiguiente, se debe vigilar estrechamente a los recién nacidos. XEPLION no se debe utilizar durante el embarazo 
salvo que sea claramente necesario. Lactancia. Paliperidona se excreta por la leche materna en tal medida que es probable que se produzcan efec-
tos en el lactante si se administra en dosis terapéuticas a mujeres lactantes. XEPLION no debe utilizarse durante la lactancia. Fertilidad. No se ob-
servaron efectos relevantes en estudios no clínicos. 4.7. Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas. La influencia de palipe-
ridona sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas es pequeña o moderada debido a sus posibles efectos sobre el sistema nervioso y la 
vista, tales como sedación, somnolencia, síncope, visión borrosa (ver sección 4.8). Por tanto, se debe aconsejar a los pacientes que no conduzcan ni 
utilicen máquinas hasta conocer su sensibilidad individual a XEPLION. 4.8. Reacciones adversas. Resumen del perfil de seguridad. Las reacciones 
adversas a medicamentos (RAMs) notificadas con más frecuencia en los ensayos clínicos fueron insomnio, cefalea, ansiedad, infección de las vías 
respiratorias altas, reacción en el lugar de la inyección, parkinsonismo, aumento de peso, acatisia, agitación, sedación/somnolencia, náuseas, 
estreñimiento, mareos, dolor musculoesquelético, taquicardia, temblor, dolor abdominal, vómitos, diarrea, fatiga y distonía. De estas, la acatisia y 
la sedación/somnolencia parecían estar relacionadas con la dosis. Tabla de reacciones adversas. A continuación se recogen todas las RAMs notifica-
das con paliperidona en función de la frecuencia estimada de ensayos clínicos llevados a cabo con XEPLION. Se aplican los siguientes términos y 
frecuencias: muy frecuentes (≥1/10), frecuentes (≥1/100 a <1/10), poco frecuentes (≥1/1000 a <1/100), raras (≥1/10.000 a 
<1/1000), muy raras (<1/10.000), y frecuencia no conocida (no puede estimarse a partir de los datos disponibles). 

Clasificación por 
órganos y siste-

mas 

Reacción adversa al medicamento 
Frecuencia 

Muy 
frecuentes Frecuentes Poco frecuentes Raras No 

conocidas 
Infecciones e 
infestaciones 

 infección de las vías 
respiratorias superiores, 
infección del tracto 
urinario, gripe 

neumonía, bronquitis, infección 
del tracto respiratorio, sinusitis, 
cistitis, infección de oídos, infec-
ción de ojos, amigdalitis, celulitis, 
acarodermatitis, absceso subcutá-
neo 

onicomicosis  

Trastornos de la 
sangre y del sis-
tema linfático 

  disminución del recuento de gló-
bulos blancos, anemia, disminu-
ción del hematocrito, aumento del 
recuento de eosinófilos 

agranulocitosise
, neutropenia, 

trombocitopenia 
 

Trastornos del 
sistema inmuno-
lógico 

  hipersensibilidad  reacción anafilácticae  

Trastornos endo-
crinos 

 hiperprolactinemiaa  secreción inapropiada de la 
hormona antidiurética 

presencia de 
glucosa en orina 

Trastornos del 
metabolismo y de 
la nutrición 

 hiperglucemia, aumento 
de peso, disminución de 
peso, aumento de los 
triglicéridos en sangre 

diabetes mellitusc, hiperinsuli-
nemia, aumento del apetito, 
anorexia, disminución del apetito, 
aumento del colesterol en sangre 

intoxicación por aguae, cetoaci-
dosis diabéticae, hipoglucemia, 
polidipsia 

 

Trastornos psi-
quiátricos 

insomniod agitación, depresión, 
ansiedad 

trastorno del sueño, manía, esta-
do de confusión, disminución de 
la líbido, nerviosismo, pesadillas 

embotamiento afectivoe, anor-
gasmia 

 

Trastornos del 
sistema nervioso 

cefalea parkinsonismob, acati-
siab, sedación/ 
somnolencia, distoniab, 
mareos, discinesiab, 
temblor 

discinesia tardía, convulsiónd, 
síncope, hiperactividad psicomo-
tora, mareo postural, alteración 
de la atención, disartria, disgeu-
sia, hipoestesia, parestesia 

síndrome neuroléptico maligno, 
isquemia cerebral, sin respuesta 
a estímulos, pérdida de la 
consciencia, disminución del 
nivel de consciencia, coma 
diabéticoe, trastorno del equili-
brio, coordinación anormale, 
titubeo de la cabezae 

 

Trastornos ocula-
res 

  visión borrosa, conjuntivitis, se-
quedad de ojos 

glaucomae, trastornos del mo-
vimiento del ojo, giros de los 
ojos, fotofobia, aumento del 
lagrimeo, hiperemia ocular 

 

Trastornos del 
oído y del labe-
rinto 

  vértigo, acúfenos, dolor de oído   

Trastornos car-
diacos 

 bradicardia, taquicardia fibrilación auricular, bloqueo 
auriculoventricular, QT prolonga-
do en el electrocardiograma, 
síndrome de taquicardia postural 
ortostática, anomalías del electro-
cardiograma, palpitaciones 

arritmia sinusal  

Trastornos vascu-
lares 

 hipertensión hipotensión, hipotensión ortostáti-
ca 

embolismo pulmonare, trombo-
sis venosa, isquemiae, rubor 

 

Trastornos respi-
ratorios, torácicos 
y mediastínicos 

 tos, congestión nasal disnea, congestión pulmonar, 
sibilancias, dolor faringeolarín-
geo, epistaxis 

síndrome de apnea del sueñoe, 
hiperventilacióne, neumonía por 
aspiracióne, congestión del 
tracto respiratorio disfoníae 

 

Trastornos gas-
trointesti-nales 

 dolor abdominal, vómi-
tos, náuseas, estreñi-
miento, diarrea, dis-
pepsia, dolor de muelas  

malestar abdominal, gastroenteri-
tis, sequedad de boca, flatulencia 

pancreatitis, obstrucción del 
intestinoe, íleo, hinchazón de la 
lengua, incontinencia fecal, 
fecaloma, disfagia, queilitise 

 

Trastornos hepa-
tobiliares 

 aumento de las tran-
saminasas 

aumento de la gamma-
glutamiltransferasa, aumento de 
las enzimas hepáticas 

ictericiae  

Trastornos de la 
piel y del tejido 
subcutáneo 

 erupción cutánea urticaria, prurito, alopecia, ecce-
ma, sequedad de la piel, eritema, 
acné 

angioedemae, erupción debida 
al medicamento, hiperquerato-
sis, decoloración de la piele, 
dermatitis seborreicae, caspa 

 

Trastornos 
musculoes-
queléticos y del 
tejido conjuntivo 

 dolor musculoesqueléti-
co, dolor de espalda 

espasmos musculares, rigidez en 
las articulaciones, dolor de cuello, 
artralgia 

rabdomiólisise, aumento de la 
creatina fosfoquinasa en san-
gre, anomalía posturale, infla-
mación de las articulaciones, 
debilidad muscular 

 

Trastornos rena-
les y urinarios 

  incontinencia urinaria, polaquiu-
ria, disuria 

retención urinaria  

Embarazo, puer-
perio y enferme-
dades perinatales 

   síndrome de abstinencia neona-
tal (ver sección 4.6)e 

 

 

Trastornos del 
aparato repro-
ductor y de la 
mama 

  disfunción eréctil, trastorno de la 
eyaculación, amenorrea, retraso 
en la menstruación, trastornos 
menstrualesd, ginecomastia, 
galactorrea, disfunción sexual, 
secreción vaginal 

priapismoe, dolor de las ma-
mas, malestar de las mamas, 
congestión de las mamas, 
aumento de las mamas, secre-
ción mamaria 

 

Trastornos gene-
rales y alteracio-
nes en el lugar de 
administra-ción 

 pirexia, astenia, fatiga, 
reacción en el lugar de 
la inyección 

edema facial, edemad, alteración 
de la marcha, dolor de pecho, 
malestar de pecho, malestar, 
endurecimiento 

hipotermia, disminución de la 
temperatura corporale, escalo-
fríos, aumento de la temperatu-
ra corporal, sed, síndrome de 
abstinencia a medicamentose, 
absceso en el lugar de la inyec-
ción, celulitis en el lugar de la 
inyección, quiste en el lugar de 
la inyeccióne, hematoma en el 
lugar de la inyección 

 

Lesiones traumá-
ticas, intoxicacio-
nes y complicacio-
nes de procedi-
mientos terapéu-
ticos 

  caídas   

aReferido a “Hiperprolactinemia” a continuación. bReferido a “Síntomas extrapiramidales” a continuación. cEn ensayos controlados con placebo, se notificó 
diabetes mellitus en un 0,32% de los pacientes tratados con XEPLION comparado con un 0,39% del grupo placebo. En general, la incidencia en todos los 
ensayos clínicos fue de un 0,47% en todos los pacientes tratados con XEPLION. dInsomnio incluye: insomnio inicial, insomnio medio; Convulsión in-
cluye: convulsión del gran mal; Edema incluye: edema generalizado, edema periférico, edema con fóvea. Trastornos menstruales incluyen: mens-
truación irregular, oligomenorrea. eNo se observaron en estudios clínicos de XEPLION pero sí en la experiencia tras la comercialización con paliperidona. 
Reacciones adversas notificadas con las formulaciones de risperidona. Paliperidona es el metabolito activo de risperidona, por lo tanto, los perfiles 
de las reacciones adversas de estos compuestos (incluyendo ambas formulaciones la oral y la inyectable) son relevantes entre sí. Además de las 
reacciones adversas anteriormente mencionadas, se han notificado las siguientes reacciones adversas con el uso de risperidona, las cuales se espera 
que aparezcan con XEPLION. Trastornos del sistema nervioso: trastorno cerebrovascular. Trastornos oculares: síndrome del iris flácido (intra-
operatorio). Trastornos respiratorios, torácicos y mediastínicos: estertores. Trastornos generales y alteraciones en el lugar de adminis-
tración: (observadas con la formulación inyectable de risperidona): necrosis en el lugar de la inyección, úlcera en el lugar de la inyección. Descrip-
ción de algunas reacciones adversas. Reacción anafiláctica. Durante la experiencia post comercialización, en raras ocasiones se han notificado casos 
de una reacción anafiláctica después de la inyección de XEPLION en pacientes que previamente han tolerado risperidona oral o paliperidona oral. 
Reacciones en el lugar de la inyección. La reacción adversa relacionada con el lugar de la inyección notificada con mayor frecuencia fue el dolor. La 
mayoría de estas reacciones se notificaron con gravedad de leve a moderada. Las evaluaciones del dolor en el sitio de la inyección en los sujetos, 
basada en una escala analógica visual, indican que el dolor tiende a disminuir en frecuencia e intensidad con el tiempo en todos los estudios de 
fase 2 y 3. Las inyecciones en el músculo deltoides se perciben como un poco más dolorosas que las correspondientes inyecciones en el glúteo. 
Otras reacciones en el lugar de la inyección fueron en su mayoría de intensidad leve e incluyeron induración (frecuente), prurito (poco frecuente) y 
nódulos (raro). Síntomas extrapiramidales (SEP). SEP incluye un análisis agrupado de los siguientes términos: parkinsonismo (incluye hipersecre-
ción salival, rigidez musculoesquelética, parkinsonismo, babeo, rigidez en rueda dentada, bradicinesia, hipocinesia, facies en máscara, tensión 
muscular, acinesia, rigidez de la nuca, rigidez muscular, modo de andar parkinsoniano y reflejo de la glabella anormal, temblor en reposo parkin-
soniano), acatisia (incluye acatisia, inquietud, hipercinesia y síndrome de las piernas inquietas), discinesia (discinesia, calambres musculares, co-
reatetosis, atetosis y mioclonía), distonía (incluye distonía, hipertonía, tortícolis, contracciones musculares involuntarias, contracturas musculares, 
blefarospasmo, giro ocular, parálisis lingual, espasmo facial, laringoespasmo, miotonía, opistótonos, espasmo orofaríngeo, pleurotótonos, espasmo 
lingual y trismo) y temblor. Hay que destacar que se incluye un espectro más amplio de síntomas que no tienen forzosamente su origen en el tras-
torno extrapiramidal. Aumento de peso. En el estudio de 13 semanas de duración que incluyó un régimen de dosificación inicial de 150 mg, la 
proporción de sujetos con un aumento anormal de peso ≥7% mostró una tendencia relacionada con la dosis, con una tasa de incidencia del 5% 
en el grupo placebo, en comparación con tasas del 6%, 8%, y 13% en los grupos tratados con 25 mg, 100 mg y 150 mg de XEPLION, respecti-
vamente. Durante el período abierto de transición/mantenimiento de 33 semanas de duración del ensayo de prevención de recidivas a largo plazo, 
el 12% de los pacientes tratados con XEPLION cumplieron este criterio (aumento de peso de ≥7% desde la fase doble ciego hasta el final del 
estudio); la media (DE) del cambio de peso desde el nivel basal del periodo abierto fue de +0,7 (4,79) kg. Hiperprolactinemia. En ensayos clíni-
cos, se observaron medianas de aumento de la prolactina sérica en sujetos de ambos sexos que recibieron XEPLION. Las reacciones adversas que 
pueden sugerir un aumento de los niveles de prolactina (p. ej., amenorrea, galactorrea, alteraciones de la menstruación, ginecomastia) se notifica-
ron en <1% de los sujetos. Efectos de clase. Con antipsicóticos puede aparecer prolongación del QT, arritmias ventriculares (fibrilación ventricular, 
taquicardia ventricular), muerte súbita inexplicable, parada cardíaca y Torsades de pointes. Se han notificado casos de tromboembolismo venoso, 
incluidos casos de embolismo pulmonar y de trombosis venosa profunda, con el uso de medicamentos antipsicóticos (frecuencia no conocida). 
Notificación de sospechas de reacciones adversas. Es importante notificar sospechas de reacciones adversas al medicamento tras su autorización. 
Ello permite una supervisión continuada de la relación beneficio/riesgo del medicamento. Se invita a los profesionales sanitarios a notificar las 
sospechas de reacciones adversas a través del Sistema Español de Farmacovigilancia de Medicamentos de Uso Humano: 
https://www.notificaram.es. 4.9. Sobredosis. En general, los signos y síntomas previstos son los resultantes de la exageración de los efectos far-
macológicos conocidos de paliperidona, es decir, somnolencia y sedación, taquicardia e hipotensión, prolongación del intervalo QT y síntomas ex-
trapiramidales. Se han notificado Torsades de pointes y fibrilación ventricular en un paciente en relación con la sobredosis de paliperidona oral. En 
caso de sobredosis aguda, se debe tener en cuenta la posibilidad de que estén implicados varios medicamentos. Al evaluar el tratamiento necesario 
y la recuperación hay que tener en cuenta la naturaleza de liberación prolongada del medicamento y la prolongada vida media de eliminación de 
paliperidona. No hay ningún antídoto específico para paliperidona. Se utilizarán medidas de apoyo generales. Hay que establecer y mantener una 
vía respiratoria despejada y garantizar que la oxigenación y la ventilación sean adecuadas. El control cardiovascular debe empezar inmediatamente 
e incluir un control electrocardiográfico continuo para controlar posibles arritmias. La hipotensión y el fracaso circulatorio deben tratarse con las 
medidas terapéuticas adecuadas, como administración de líquidos por vía intravenosa y/o de simpaticomiméticos. En caso de síntomas extrapira-
midales intensos, se administrará medicación anticolinérgica. Se debe mantener una supervisión y un control estrictos hasta que el paciente se 
recupere. 5. PROPIEDADES FARMACOLÓGICAS. 5.1. Propiedades farmacodinámicas. Grupo farmacoterapéutico: psicolépticos, otros anti-
psicóticos. Código ATC: N05AX13. XEPLION contiene una mezcla racémica de paliperidona (+) y (-). Mecanismo de acción. Paliperidona es un 
agente bloqueante selectivo de los efectos de las monoaminas, cuyas propiedades farmacológicas son diferentes de las de los neurolépticos tradi-
cionales. Paliperidona se une firmemente a los receptores serotoninérgicos 5-HT2 y dopaminérgicos D2. Paliperidona también bloquea los recepto-
res adrenérgicos alfa1 y bloquea, en menor medida, los receptores histaminérgicos H1 y los adrenérgicos alfa2. La actividad farmacológica de los 
enantiómeros (+) y (-) de paliperidona es similar desde el punto de vista cualitativo y cuantitativo. Paliperidona no se une a los receptores coli-
nérgicos. Aunque paliperidona es un antagonista D2 potente, motivo por el que se cree que alivia los síntomas positivos de la esquizofrenia, produ-
ce menos catalepsia y reduce las funciones motrices en menor medida que los neurolépticos tradicionales. La preponderancia del antagonismo 
central de la serotonina puede reducir la tendencia de paliperidona a producir efectos secundarios extrapiramidales. Eficacia clínica. Tratamiento 
agudo de la esquizofrenia. La eficacia de XEPLION en el tratamiento agudo de la esquizofrenia fue establecida en cuatro ensayos doble ciego, 
aleatorizados, controlados con placebo, de dosis fija, a corto plazo (uno de 9 semanas y tres de 13 semanas de duración) en pacientes adultos 
ingresados con recidiva aguda que cumplían los criterios para la esquizofrenia del DSM-IV. Las dosis fijas de XEPLION en estos estudios se adminis-
traron en los días 1, 8, y 36 en el estudio de 9 semanas de duración, y, además, el día 64 en los estudios de 13 semanas de duración. No fue 
necesario administrar suplementos antipsicóticos orales adicionales durante el tratamiento agudo de la esquizofrenia con XEPLION. El criterio prin-
cipal de eficacia del estudio se definió como una reducción de las puntuaciones totales de la Escala de los Síndromes Positivo y Negativo (PANSS), 
como se muestra en la siguiente tabla. La PANSS es un inventario multi-elemento validado compuesto por cinco factores destinados a evaluar los 
síntomas positivos, los síntomas negativos, el pensamiento desorganizado, la hostilidad/excitación incontrolada y la ansiedad/depresión. La función 
se evaluó mediante la escala de Funcionamiento Personal y Social (PSP). La PSP es una escala homologada que mide la capacidad del paciente 
para desempeñar sus actividades personales y sociales en cuatro áreas del comportamiento: las actividades socialmente útiles (incluidos el trabajo y 
el estudio), las relaciones personales y sociales, el cuidado personal y los comportamientos disruptivos y agresivos. En un estudio de 13 semanas de 
duración (n=636) que comparó tres dosis fijas de XEPLION (inyección inicial en el deltoides de 150 mg seguida por tres dosis en el glúteo o en el 
deltoides de cualquiera de 25 mg/4 semanas, 100 mg/4 semanas o 150 mg/4 semanas) con placebo, las tres dosis de XEPLION fueron superiores 
a placebo en términos de la mejoría de la puntuación total de la PANSS. En este estudio, tanto los grupos de tratamiento con 100 mg/4 semanas 
como con 150 mg/4 semanas, pero no el 25 mg/4 semanas, demostraron una superioridad estadística respecto a placebo en cuanto a la puntua-
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ción de PSP. Estos resultados respaldan la eficacia a lo largo de toda la duración del tratamiento y la mejoría de la PANSS, que se observaron ya en 
el día 4, con una separación significativa respecto a placebo en los grupos tratados con 25 mg y 150 mg de XEPLION en el día 8. Los resultados de 
los otros estudios arrojaron resultados estadísticamente significativos a favor de XEPLION, a excepción de la dosis de 50 mg en un estudio (ver tabla 
siguiente). 

Puntuación total de la escala de los síndromes positivo y negativo de la esquizofrenia (PANSS). Variación entre el momento basal y el final del 
estudio-LOCF para los estudios R092670-SCH-201, R092670-PSY-3003, R092670-PSY-3004 y R092670-PSY-3007: Grupo de análisis del 

criterio principal de valoración de la eficacia 
 Placebo 25 mg 50 mg 100 mg 150 mg 

R092670-PSY-3007* 
Media basal (DE) 
Variación media (DE) 
Valor p (frente a placebo) 

n=160 
86,8 (10,31) 
-2,9 (19,26) 

-- 

n=155 
86,9 (11,99) 
-8,0 (19,90) 

0,034 

-- 

n=161 
86,2 (10,77) 
-11,6 (17,63) 

<0,001 

n=160 
88,4 (11,70) 
-13,2 (18,48) 

<0,001 
R092670-PSY-3003 
Media basal (DE) 
Variación media (DE) 
Valor p (frente a placebo) 

n=132 
92,4 (12,55) 
-4,1 (21,01) 

-- 

-- 

n=93 
89,9 (10,78) 
-7,9 (18,71) 

0,193 

n=94 
90,1 (11,66) 
-11,0 (19,06) 

0,019 

n=30 
92,2 (11,72) 
-5,5 (19,78) 

-- 
R092670-PSY-3004 
Media basal (DE) 
Variación media (DE) 
Valor p (frente a placebo) 

n=125 
90,7 (12,22) 
-7,0 (20,07) 

-- 

n=129 
90,7 (12,25) 
-13,6 (21,45) 

0,015 

n=128 
91,2 (12,02) 
-13,2 (20,14) 

0,017 

n=131 
90,8 (11,70) 
-16,1 (20,36) 

<0,001 

-- 

R092670-SCH-201 
Media basal (DE) 
Variación media (DE) 
Valor p (frente a placebo) 

n=66 
87,8 (13,90) 
6,2 (18,25) 

-- 

-- 

n=63 
88,0 (12,39) 
-5,2 (21,52) 

0,001 

n=68 
85,2 (11,09) 
-7,8 (19,40) 
<0,0001 

-- 

*En el estudio R092670-PSY-3007, se administró una dosis de iniciación de 150 mg a todos los sujetos de los grupos de tratamiento con XEPLION el día 1 y, 
a partir de entonces, la dosis asignada. Nota: un cambio negativo de la puntuación denota mejoría. 
Mantenimiento del control de los síntomas y retraso de la recidiva de la esquizofrenia. La eficacia de XEPLION en el mantenimiento del control de 
los síntomas y el retraso de la recidiva de la esquizofrenia se determinó en un estudio doble ciego, controlado con placebo, de dosis flexible, con un 
plazo más largo, en el que participaron 849 sujetos adultos no ancianos que cumplían los criterios para la esquizofrenia del DSM-IV. Este estudio 
incluyó un tratamiento abierto agudo de 33 semanas de duración y una fase de estabilización, una fase aleatorizada, doble ciego, controlada con 
placebo para observar la recidiva, y un período de extensión abierto de 52 semanas. En este estudio, las dosis de XEPLION fueron 25, 50, 75 y 
100 mg administrados mensualmente; la dosis de 75 mg solamente estaba permitida en la extensión abierta de 52 semanas. Inicialmente, los 
sujetos recibieron dosis flexibles (25-100 mg) de XEPLION durante un período de transición de 9 semanas de duración, seguido de un período de 
mantenimiento de 24 semanas, en el que los sujetos debían tener una puntuación PANSS ≤75. Los ajustes de la dosis sólo se permitieron en las 
primeras 12 semanas del período de mantenimiento. Se realizó la asignación aleatoria de un total de 410 pacientes estabilizados a XEPLION (me-
diana de la duración de 171 días [intervalo de 1 día a 407 días]) o a placebo (mediana de la duración de 105 días [intervalo de 8 días a 441 
días]) hasta que experimentaran una recidiva de los síntomas de la esquizofrenia en la fase doble ciego de duración variable. El ensayo se suspen-
dió antes de tiempo por motivos de eficacia, dado que se observó un tiempo significativamente más largo hasta la recidiva (p<0,0001, Figura 1) 
en los pacientes tratados con XEPLION en comparación con el placebo (cociente de riesgos=4,32; IC 95%: 2,4-7,7). 
Figura 1: Gráfico de Kaplan-Meier del tiempo hasta la recidiva. Análisis intermedio (grupo de análisis intermedio por intención de tratar) 

 
Población pediátrica. La Agencia Europea de Medicamentos ha eximido al titular de la obligación de presentar los resultados de los ensayos reali-
zados con XEPLION en los diferentes grupos de la población pediátrica en esquizofrenia. Ver sección 4.2 para consultar la información sobre el uso 
en población pediátrica. 5.2. Propiedades farmacocinéticas. Absorción y distribución. Palmitato de paliperidona es el profármaco en forma de 
éster de palmitato de la paliperidona. Debido a su hidrosolubilidad extremadamente baja, el palmitato de la paliperidona se disuelve lentamente 
después de la inyección intramuscular antes de ser hidrolizado a paliperidona y se absorbe en la circulación sistémica. Después de una dosis única 
por vía intramuscular, las concentraciones plasmáticas de paliperidona se elevan gradualmente hasta alcanzar las concentraciones plasmáticas 
máximas a una mediana de Tmax de 13 días. La liberación de la sustancia activa se inicia desde el día 1 y tiene una duración de al menos 4 meses. 
Después de la inyección intramuscular de dosis únicas (de 25 mg a 150 mg) en el músculo deltoides, en promedio, se observó una Cmax un 28% 
superior en comparación con la inyección en el músculo glúteo. Las dos inyecciones iniciales intramusculares en el deltoides de 150 mg el día 1 y 
100 mg en el día 8 contribuyen a alcanzar concentraciones terapéuticas rápidamente. El perfil de liberación y el régimen de dosificación de 
XEPLION se traducen en concentraciones terapéuticas mantenidas. La exposición total de paliperidona tras la administración de XEPLION fue pro-
porcional a la dosis en un rango de dosis de 25 mg a 150 mg, y menos que proporcional a la dosis en el caso de la Cmax para dosis superiores a 50 
mg. El promedio del pico en el estado estacionario: a través del ratio para una dosis de 100 mg de XEPLION fue de 1,8 después de la administra-
ción en el glúteo y de 2,2 después de la administración en el deltoides. La mediana de la vida media aparente de paliperidona tras la administra-
ción de XEPLION a lo largo del rango de dosis de 25 mg a 150 mg osciló entre 25 y 49 días. La biodisponibilidad absoluta del palmitato de pali-
peridona tras la administración de XEPLION es del 100%. Tras la administración de palmitato de paliperidona, los enantiómeros (+) y (-) de 
paliperidona se interconvierten, de modo que se alcanza un cociente de AUC (+) a (-) de aproximadamente 1,6-1,8. La unión a proteínas plas-
máticas de paliperidona racémica es del 74%. Biotransformación y eliminación. Una semana después de la administración de una sola dosis oral 
de 1 mg de paliperidona de liberación inmediata marcada con C14, el 59% de la dosis fue eliminada intacta por la orina, lo que indica que palipe-
ridona no experimenta un intenso metabolismo por el hígado. Se recuperó aproximadamente el 80% de la radiactividad administrada en la orina y 
el 11% en las heces. Se han identificado cuatro vías metabólicas in vivo, ninguna de las cuales representó más del 6,5% de la dosis: desalquila-
ción, hidroxilación, deshidrogenación y escisión de benzisoxazol. Aunque en estudios in vitro se señaló que las enzimas CYP2D6 y CYP3A4 pueden 
intervenir en el metabolismo de paliperidona, no hay datos in vivo que demuestren que estas isoenzimas desempeñen un papel significativo en el 
metabolismo de paliperidona. En los análisis de farmacocinética de la población no se observó ninguna diferencia apreciable del aclaramiento 
aparente de paliperidona tras la administración de paliperidona oral entre los metabolizadores rápidos y lentos de los sustratos de la CYP2D6. En 
estudios in vitro realizados con microsomas hepáticos humanos se demostró que la paliperidona no inhibe sustancialmente el metabolismo de los 
medicamentos metabolizados por las isoenzimas del citocromo P450, como CYP1A2, CYP2A6, CYP2C8/9/10, CYP2D6, CYP2E1, CYP3A4 y CYP3A5. 
En estudios in vitro se ha demostrado que paliperidona es un sustrato de la P-gp y un inhibidor débil de la P-gp a altas concentraciones. No existen 
datos de estudios in vivo y se desconoce la importancia clínica. Inyección de palmitato de paliperidona de acción prolongada en comparación con 
paliperidona oral de liberación prolongada. XEPLION está diseñado para liberar paliperidona a lo largo de un período mensual, mientras que la 
paliperidona oral de liberación prolongada se administra a diario. El régimen de iniciación de XEPLION (150 mg/100 mg en el músculo deltoides 
en el día 1 /día 8) ha sido diseñado para alcanzar rápidamente las concentraciones de estado estacionario de paliperidona al iniciar el tratamiento 
sin necesidad de administrar suplementos orales. En términos generales, los niveles plasmáticos globales de iniciación con XEPLION se encontraron 

dentro del intervalo de exposición observado con entre 6 y 12 mg de paliperidona oral de liberación prolongada. El uso del régimen de iniciación 
de XEPLION permitió a los pacientes permanecer dentro de este margen de exposición de entre 6 y 12 mg de paliperidona oral de liberación pro-
longada incluso en los días de concentración mínima previos a la dosis (días 8 y 36). Debido a la diferencia en la mediana de los perfiles farmaco-
cinéticos entre los dos medicamentos, se debe tener precaución al realizar una comparación directa de sus propiedades farmacocinéticas. Insuficien-
cia hepática. Paliperidona no se metaboliza ampliamente en el hígado. Aunque XEPLION no se ha estudiado en pacientes con insuficiencia hepáti-
ca, no es preciso ajustar las dosis en los pacientes con insuficiencia hepática leve o moderada. En un estudio con paliperidona oral en pacientes con 
insuficiencia hepática moderada (Child-Pugh clase B), las concentraciones plasmáticas de paliperidona libre fueron similares a los de individuos 
sanos. Paliperidona no se ha estudiado en pacientes con insuficiencia hepática grave. Insuficiencia renal. La eliminación de una sola dosis de un 
comprimido de 3 mg de paliperidona de liberación prolongada se estudió en sujetos con diversos grados de función renal. La eliminación de la 
paliperidona disminuye si lo hace el aclaramiento de creatinina estimado. El aclaramiento total de la paliperidona disminuyó un promedio del 
32% en sujetos con insuficiencia renal leve (CrCl=50 a <80 ml/min), un 64% en sujetos con insuficiencia renal moderada (CrCl=30 a <50 
ml/min) y un 71% en sujetos con insuficiencia renal grave (CrCl =10 a <30 ml/min), lo que corresponde con un aumento promedio de la expo-
sición (AUCinf) de 1,5, 2,6 y 4,8 veces, respectivamente, en comparación con los sujetos sanos. Sobre la base del número limitado de observaciones 
con XEPLION en sujetos con insuficiencia renal leve y de los resultados de las simulaciones farmacocinéticas, se recomienda administrar una dosis 
reducida (ver sección 4.2). Población de edad avanzada. No se recomienda ajustar la dosis únicamente en función de la edad. Sin embargo, puede 
ser necesario realizar el ajuste de la dosis debido a las disminuciones en el aclaramiento de creatinina relacionadas con la edad (ver Insuficiencia 
renal más arriba y la sección 4.2). Peso. Los estudios farmacocinéticos con palmitato de paliperidona han demostrado unas concentraciones plas-
máticas de paliperidona algo menores (entre el 10% y el 20%) en pacientes con sobrepeso u obesidad en comparación con los pacientes con un 
peso normal (ver sección 4.2). Raza. En el análisis farmacocinético de los datos de la población procedentes de los ensayos con paliperidona oral, 
no se observaron indicios de que existan diferencias relacionadas con la raza en la farmacocinética de la paliperidona tras la administración de 
XEPLION. Sexo. No se han observado diferencias clínicamente significativas entre hombres y mujeres. Tabaquismo. Según estudios in vitro realiza-
dos con enzimas hepáticas humanas, paliperidona no es sustrato de la CYP1A2; por lo tanto, el consumo de tabaco no debería afectar a la farma-
cocinética de paliperidona. Un análisis farmacocinético de la población basado en los datos obtenidos con comprimidos orales de paliperidona de 
liberación prolongada mostró una exposición ligeramente más baja a paliperidona en fumadores en comparación con los no fumadores. No obstan-
te, se cree que es poco probable que la diferencia tenga relevancia clínica. No se evaluó el tabaquismo con XEPLION. 5.3. Datos preclínicos sobre 
seguridad. Los estudios de toxicidad a dosis repetidas de palmitato de paliperidona inyectado por vía intramuscular y paliperidona administrada 
por vía oral en ratas y perros mostraron efectos principalmente farmacológicos, como sedación y efectos mediados por la prolactina, en las glándu-
las mamarias y en los genitales. En los animales tratados con palmitato de paliperidona, se observó una reacción inflamatoria en el lugar de la 
inyección intramuscular. Se produjo la formación ocasional de abscesos. En estudios sobre la reproducción de las ratas utilizando risperidona oral, 
que se convierte masivamente a paliperidona en ratas y en seres humanos, se observaron efectos adversos en el peso al nacer y de la supervivencia 
de las crías. No se observó embriotoxicidad ni malformaciones tras la administración intramuscular de palmitato de paliperidona a ratas preñadas a 
la dosis más alta (160 mg/kg/día), correspondiente a 4,1 veces el nivel de exposición en humanos a la dosis máxima recomendada de 150 mg. 
Otros antagonistas de la dopamina han tenido efectos negativos en el desarrollo motor y del aprendizaje en las crías cuando se administraron a 
animales preñados. Palmitato de paliperidona y paliperidona no fueron genotóxicos. En estudios sobre el poder carcinógeno de risperidona oral en 
ratas y ratones se observaron aumentos de los adenomas hipofisarios (ratón), de los adenomas del páncreas endocrino (rata) y los de adenomas de 
las glándulas mamarias (en ambas especies). Se evaluó el potencial carcinogénico de palmitato de paliperidona inyectado por vía intramuscular en 
ratas. Se constató un aumento estadísticamente significativo en los adenocarcinomas de las glándulas mamarias en las ratas hembras a dosis de 
10, 30 y 60 mg/kg/mes. Las ratas macho mostraron un aumento estadísticamente significativo de los adenomas y carcinomas de las glándulas 
mamarias a las dosis de 30 y 60 mg/kg/mes, que equivalen a 1,2 y 2,2 veces el nivel de exposición en humanos a la dosis máxima recomendada 
de 150 mg. Estos tumores pueden estar relacionados con el antagonismo prolongado de la dopamina D2 y con la hiperprolactinemia. Se descono-
ce la trascendencia de estos hallazgos tumorales en roedores para el riesgo en seres humanos. 6. DATOS FARMACÉUTICOS. 6.1. Lista de exci-
pientes. Polisorbato 20. Polietilenglicol 4000. Ácido cítrico monohidrato. Fosfato ácido disódico anhidro. Fosfato diácido de sodio monohidratado. 
Hidróxido de sodio (para ajuste del pH). Agua para preparaciones inyectables. 6.2. Incompatibilidades. Este medicamento no debe mezclarse con 
otros medicamentos. 6.3. Periodo de validez. 2 años. 6.4. Precauciones especiales de conservación. No conservar a temperatura superior a 
30°C. 6.5. Naturaleza y contenido del envase. Jeringa precargada (cíclico-olefina-copolímero) con un tapón de tipo émbolo, tope trasero y un 
protector para la punta (goma de bromobutilo) con una aguja de seguridad del calibre 22 de 1½ pulgadas (0,72 mm x 38,1 mm) y una aguja de 
seguridad del calibre 23 de 1 pulgada (0,64 mm x 25,4 mm). Tamaños de envase: El envase contiene 1 jeringa precargada y 2 agujas. Presen-
taciones y precios. XEPLION 50 mg suspensión inyectable de liberación prolongada: PVL: 197,72 €; PVP: 243,63 €; PVP (IVA): 253,38 €. 
XEPLION 75 mg suspensión inyectable de liberación prolongada: PVL: 287,86 €; PVP: 338,77 €; PVP (IVA): 352,32 €. XEPLION 100 mg suspen-
sión inyectable de liberación prolongada: PVL: 345,43 €; PVP: 396,34 €; PVP (IVA): 412,19 €. XEPLION 150 mg suspensión inyectable de libe-
ración prolongada: PVL: 449,06 €; PVP: 499,97 €; PVP (IVA): 519,97 €. Condiciones 
de prescripción y dispensación. Con receta médica. Aportación reducida. Con visado de 
inspección para pacientes mayores de 75 años. 6.6. Precauciones especiales de eli-
minación. La eliminación del medicamento no utilizado y de todos los materiales que 
hayan estado en contacto con él, se realizará de acuerdo con la normativa local. 7. TI-
TULAR DE LA AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. Janssen-Cilag Internatio-
nal NV. Turnhoutseweg 30. B-2340 Beerse. Bélgica. 8. NÚMERO(S) DE AUTORIZA-
CIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. XEPLION 50 mg: EU/1/11/672/002. XEPLION 75 
mg: EU/1/11/672/003. XEPLION 100 mg: EU/1/11/672/004. XEPLION 150 mg: 
EU/1/11/672/005. 9. FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACIÓN/RENOVACIÓN DE 
LA AUTORIZACIÓN. 04 de marzo de 2011. 10. FECHA DE LA REVISIÓN DEL TEX-
TO. 10/2014. La información detallada de este medicamento está disponible en la 
página web de la Agencia Europea de Medicamentos http://www.ema.europa.eu. 
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Desde el año 2012 sólo se admite la normativa APA. 
Ante la preparación de un artículo de cara a su publicación se 

deben revisar y aplicar las normas extensas, que pueden ser consul-
tadas en www.adicciones.es 

Adicciones está editada por Socidrogalcohol, Sociedad Científica 
Española de Estudios sobre el Alcohol, el Alcoholismo y otras Toxico-
manías. Adicciones publica artículos originales sobre el tratamiento, 
la prevención, estudios básicos y descriptivos en el campo de las adic-
ciones de cualquier tipo, procedentes de distintas disciplinas (medici-
na, psicología, investigación básica, investigación social, etc.). Todos 
los artículos son seleccionados después de pasar un proceso de revi-
sión anónimo hecho por expertos en cada tema. Adicciones publica 4 
números al año. Adicciones tiene las secciones de editorial, artículos 
originales, informes breves, artículos de revisión y cartas al director. 
La revista se publica en español, aunque admite artículos en inglés. 
Cuando publica un artículo en inglés, puede exigir su traducción tam-
bién al español, pero no es la norma. 

Papel. La revista Adicciones está impresa en papel estucado fabri-
cado con pastas libres de cloro (TCF).

Conflictos de intereses. La política de la revista es que en todos 
los artículos y editoriales conste expresamente la existencia o no 
de conflicto de intereses en el apartado correspondiente. Todos los 
conflictos de interés son importantes, pero especial cuidado hay que 
poner en el caso de haber recibido para el estudio financiación de la 
industria farmacéutica, alcoholera, tabaquera, etc. La revista Adiccio-
nes sigue en este tema las recomendaciones de ISAJE (International 
Society of Addiction Journals Editors). Tener conflicto de intereses 
no significa no poder publicar el artículo. En caso de duda sobre esta 
cuestión se debe contactar con el editor.

Autoría. Es muy importante que únicamente se consideren autores 
aquellos que han hecho sustanciales contribuciones: 1) a la concep-
ción y diseño, adquisición de datos, o el análisis e interpretación de 
datos; 2) a la redacción del artículo o a su revisión crítica; y 3) que ha 
dado su aprobación de la versión que se publicará. Los autores deben 
asegurarse de que partes significativas del material aportado no ha 
sido publicado con anterioridad. En caso de que puedan tener dudas 
sobre el cumplimiento de esta norma, deberán presentar copias de lo 
publicado o de lo presentado para publicación a otras revistas antes de 
poder ser considerado el artículo para su revisión. En caso de dudas 
sobre alguno de los aspectos anteriores los autores deben consultar 
el acuerdo de Farmington al que está adherida la revista Adicciones 
(Anexo 1), las normas de “Sponshorship, authorship, and accounta-
bility” del International Committee of Medical Journal Editors (www.
icmje.org/sponsor.htm) o las normas de publicación de la American 
Psychological Association, 6ª edición (2010) (www.apastyle.org). El 
editor de la revista puede dirigirse a los autores del artículo para que 
especifiquen cual ha sido la contribución de cada uno de ellos.

Preparación de manuscritos. Los autores deben seguir exclusiva-
mente para la presentación de sus manuscritos las Normas de Publi-
cación de la American Psychological Association (6ª edición, 2010; 
http://www.apastyle.org). Las excepciones a esta regla son mínimas y 
dependen sólo de las diferencias que puede haber en el uso del espa-
ñol y del inglés. Por ejemplo, los ingleses utilizan en la bibliografía el 
signo ‘&’ antes del último autor, mientras que en español dicho signo 
se corresponde exactamente con la ‘y’ (por tanto los artículos en espa-
ñol utilizarán solo la ‘y’); otra diferencia puede ser en los títulos de los 
artículos, puesto que en inglés se pone en mayúscula la primera letra 
de muchas de las palabras, mientras que en español sólo ponemos la 
primera…

NO existe un límite exacto de palabras para los trabajos que se pre-
senten. Pero deberá cuidarse mucho que toda la información que se 
incluya sea estrictamente la necesaria. 

Es importante que los artículos sean interesantes para la comuni-
dad científica del campo de las adicciones. Se evitarán trabajos que 
se refieran a realidades muy concretas –a menos que precisamente en 
ello resida su interés-, o que sean básicamente descriptivos –a menos, 
nuevamente, que se trate de algo novedoso.

Artículos originales. Serán preferentemente trabajos de investi-
gación clínicos o experimentales sobre el campo de las drogodepen-
dencias o las adicciones. Pero también pueden ser aceptados trabajos 
teóricos o de otro tipo. 

Informes breves. En esta sección se considerarán los trabajos de 
investigación que por sus características especiales (series con núme-
ro reducido de observaciones, casos clínicos, trabajos de investigación 
con objetivos y resultados muy concretos, estudios epidemiológicos 
descriptivos, primeros resultados de un estudio amplio, etc.) pueden 
ser publicados de forma abreviada y rápida.

Artículos de revisión. Presentarán la actualización de un tema de 
forma rigurosa y exhaustiva. Deberán regirse normalmente por meto-
dologías sistematizadas. El contenido del artículo podrá llevar los 
apartados necesarios para la mejor comprensión de los lectores. En 
su parte final debe aparecer un apartado de discusión o conclusiones. 
La extensión preferiblemente no debería superar las 5.000 palabras, 
pero siempre que esté justificado, se admitirían revisiones más largas.

Cartas al Director. Tendrán normalmente un máximo de 800 pala-
bras, 10 referencias y una tabla o figura. Pueden consistir en una pre-
sentación breve sobre algo novedoso, una investigación original, o la 
contestación o matización a un artículo publicado en la revista. Cuan-
do sea éste el caso la carta tendrá que recibirse dentro de las 6 semanas 
subsiguientes a la publicación del artículo en el número de la revista

PRESENTACIÓN DE LOS TRABAJOS

Envío electrónico. La forma más rápida y preferente de enviar artí-
culos para su revisión editorial es a través de www.adicciones.es. Allí 
encontrará todas las instrucciones a seguir y la forma de adjuntar el 
original. Todo el seguimiento del proceso de revisión y editorial se 
realizará a través de la web (a través de la plataforma de RECYT). Ésta 
es la única forma prevista para envío de artículos (pero si tiene algu-
na duda puede comunicarse con secretaria@adicciones.es). Será muy 
útil para facilitar el proceso de revisión que en el momento del envío 
del artículo proporcione a través de la misma plataforma información 
sobre por lo menos dos posibles revisores para su artículo (nombre, 
institución y correo electrónico). Estos revisores deberán ser expertos 
en el tema y no estar ligados a la investigación que se desarrolla en el 
trabajo presentado. Tampoco podrán pertenecer al actual Comité de 
Redacción o Editorial. La revista se reserva la decisión de utilizar o no 
dichos revisores propuestos. El editor señalará además normalmente 
otros revisores. Recordar que el proceso de revisión es anónimo para 
los autores. Caso de que no fuese posible por alguna razón o tuviese 
algún problema con el envío del artículo a través de la web, le agrade-
ceremos que se ponga en contacto con secretaria@adicciones.es o al 
teléfono (+34) 971727434 o a Editor de Adicciones. Rambla, 15, 2ª, 3ª. 
07003 Palma de Mallorca. 

ESTRUCTURA DE LOS TRABAJOS ENVIADOS A LA REVISTA

Todas las hojas deberán ir numeradas correlativamente en la parte 
superior derecha. Cada parte del manuscrito empezará una página en 
el siguiente orden:

1.  En la primera página del artículo se indicarán, en el orden que 
aquí se cita, los siguientes datos:

- Título del artículo, en minúsculas (en castellano e inglés) excep-
to la letra inicial. 

-  Nombre de los autores completo (no sólo iniciales), y uno o dos 
apellidos del/los autor/es (p. ej.: Miguel García o Miguel García 
Rodríguez o bien Miguel García-Rodríguez, teniendo en cuenta 
que la forma que hayan utilizado los autores es la que se enviará 
a las bases de datos) en minúsculas, excepto la letra inicial. Los 
distintos autores vendrán separados por punto y coma. Detrás 
del apellido de cada autor, sin espacio intermedio y en superín-
dice, deberá ir un asterisco de llamada (1 asterisco para el pri-
mero, 2 para el segundo, etc.). Estos asteriscos son necesarios 
para indicar en el siguiente punto la institución donde se ha rea-
lizado el trabajo.  

-  Precedidos por un asterisco o los que fuesen necesarios –según 
el punto anterior– se indicarán el nombre/s del centro/s donde 
se ha realizado el trabajo o donde trabajan los autores. 

Al final de la primera página (no como ‘nota al pie’) se colo-
cará este texto: “Enviar correspondencia a: ...”, indicando el nom-
bre, la dirección postal, correo electrónico u otra información 
mediante la cual el autor elegido podrá ser contactado. Este será 
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el autor al cual la secretaría se dirigirá durante el proceso de revi-
sión, a menos que se acuerde mutuamente otra solución. 

2. La segunda hoja del artículo incluirá un resumen del traba-
jo presentado, tanto en español como en inglés. Dicho resumen 
tendrá alrededor de 250 palabras. Siguiendo las normas de publi-
cación internacional ya citadas, el resumen debe especificar los 
objetivos del estudio o investigación; la metodología fundamental 
utilizada; los principales resultados; y las conclusiones más impor-
tantes y/o novedosas. El resumen debe redactarse en uno o varios 
párrafos siguiendo las normas de publicación de la APA, sin aten-
der a las divisiones de antecedentes, método, etc. 

Después del resumen se incluirá un listado de alrededor de 5 
Palabras clave en español y luego en inglés (Key words) en minús-
culas y separadas por comas que, a ser posible, se adapten a las 
normalmente utilizadas en los índices al uso (ej., Index Medicus, 
Psychological Abstracts, Índice Médico Español).

3.  La tercera hoja dará inicio al texto del artículo. Se reco-
mienda la redacción del texto en impersonal. Conviene dividir 
claramente los trabajos en apartados, siguiendo, siempre que sea 
posible por las características del estudio, el esquema general 
siguiente: Introducción (no obstante la palabra introducción no 
se pondrá, pues se da por supuesta), Método, Resultados, Discu-
sión, Reconocimientos, Conflicto de intereses y Referencias.

Introducción. Será breve y deberá proporcionar sólo la explicación 
necesaria para que el lector pueda comprender el texto que sigue a 
continuación. No debe contener tablas ni figuras, a menos que sean 
imprescindibles para la comprensión del texto. Debe incluir un últi-
mo párrafo en el que se exponga de forma clara el o los objetivos del 
trabajo. Siempre que se pretenda publicar una observación muy infre-
cuente, debe precisarse en el texto el método de pesquisa bibliográfi-
ca, las palabras claves empleadas, los años de cobertura y la fecha de 
actualización.

Métodos. Se describirá claramente la metodología empleada 
(selección de la muestra, como se recogieron los datos, instrumentos 
de recogida de datos o de evaluación, temporalización,… Se deben 
identificar los métodos, instrumentos de evaluación, tratamientos, fár-
macos utilizados, aparatos, sistema de evaluación, pruebas estadísticas 
si son novedosas, métodos nuevos, etc. Debe especificarse el tipo de 
estudio (descriptivo, epidemiológico, experimental, ensayo clínico, 
etc.), sistema de asignación de los sujetos a grupos, aleatorización, etc. 
Cuando haya un protocolo debe citarse. Cuando los experimentos son 
realizados con animales o el ensayo es experimental en humanos debe 
especificarse explícitamente que se han seguido las normas éticas 
deontológicas, de investigación y que se han cumplido los convenios 
internacionales de experimentación animal o humana. Debe especi-
ficarse el tipo de análisis estadístico que se va a utilizar, describirlo 
cuando éste sea nuevo o poco conocido, e indicar el paquete estadísti-
co que se va a utilizar. Se valorará positivamente si se ha conseguido la 
aprobación del estudio por algún comité ético o se podrá exigir cuan-
do el estudio realizado lo requiera.

Resultados. Los resultados deben presentarse en una secuencia 
lógica en el texto, tablas y figuras. Utilice sólo aquellas tablas y figuras 
estrictamente necesarias, que expresen claramente los resultados del 
estudio. No duplique los datos en tablas y figuras. No repita en el texto 
todos los datos de las tablas y figuras, sólo los más importantes. Enfati-
ce y resuma sólo las observaciones más importantes. Adicciones adopta 
el sistema convencional del 5% como valor para la significación estadís-
tica y no acepta tener en cuenta las tendencias para valores menores.

Los ensayos clínicos aleatorizados deben adecuarse a las guías CON-
SORT (www.consort-statement.org) y los estudios con diseños no expe-
rimentales a las guías TREND (www.trend-statement.org/asp/trend.
asp) para la mayor claridad de los lectores y revisores del trabajo. Igual-
mente, se presentarán los estadísticos del tamaño del efecto.

Discusión. Enfatizará los aspectos nuevos e importantes del estu-
dio y las conclusiones que se derivan del mismo. No repita en detalle 
los resultados que ha presentado en la sección anterior ni en la intro-
ducción. Destaque lo más importante y controvertido y relacionelo 
con otros estudios relevantes sobre el tema. No haga suposiciones si no 
se ven apoyadas por los datos. Cuando sea apropiado pueden incluir-
se recomendaciones. Indique las implicaciones de sus hallazgos y sus 

limitaciones (estas preferiblemente formarán un párrafo al final del 
artículo).

Reconocimientos. Este apartado se situará al final del texto del artí-
culo y justo antes del apartado de Referencias. Cuando se considere 
necesario se citará a las personas, centros o entidades que hayan cola-
borado o apoyado la realización del trabajo. Pueden incluirse todas 
aquellas personas que hayan ayudado en la preparación del artículo, 
pero no con la intensidad requerida para ser considerados autores. Si 
el trabajo ha sido financiado se indicará la entidad financiadora.

Conflicto de intereses. Todos los artículos, editoriales, comenta-
rios, opiniones, reseñas de libros y cartas que se publican en la revista 
estarán acompañados por una declaración sobre los posibles o reales 
conflictos de interés o una declaración de que los autores no tienen 
conflictos de intereses que declarar.

Referencias. Seguirán de forma estricta las normas de la Ameri-
can Psychological Association [American Psychological Association 
(2010). Publication Manual of the American Psychological Association 
(6th ed.). Washington, DC. http://www.apastyle.org

Tablas y figuras. Irán al final del texto, numeradas, y cada una en 
una página distinta, siguiendo el diseño propio de la APA. 

EL PROCESO DE REVISIÓN DEL MANUSCRITO

Los artículos son enviados a la revista a través de la www.adicciones.es. 
Los autores reciben al enviar el artículo unas claves para poder entrar 
en la web y revisar la situación de su artículo. No obstante el editor de 
la revista enviará un mensaje cuando tenga una decisión tomada o 
quiera preguntar alguna cuestión. Una vez recibido el manuscrito en 
la Redacción de la Revista Adicciones empezará el proceso de revisión.

El Editor, normalmente consultando con los editores asociados, 
puede desestimar de entrada un artículo que entienda que claramen-
te no reúne la calidad suficiente o no entra dentro de las prioridades 
de la revista. El editor puede rechazar de entrada aquellos artículos 
que no cumplan estrictamente dicha normativa, sin pasarlo a revisión. 

Los manuscritos serán enviados por el Editor o los Editores Asocia-
dos a dos o más expertos en el tema (revisores), que harán los comen-
tarios pertinentes sobre el mismo y que requerirán aquellos cambios 
que estimen necesarios; también pueden dar su opinión sobre la acep-
tación o rechazo del artículo. La última decisión, basada en el informe 
de los revisores, o del editor asociado que se hubiese responsabilizado 
de la revisión, será tomada por el Editor de la revista, que podrá con-
sultar además a los Editores asociados. En todo el proceso de revisión 
se mantendrá el principio de confidencialidad por parte de los revi-
sores hacia el trabajo que revisan, así como la confidencialidad de los 
nombres de los revisores entre ellos o ante los autores del manuscrito.

El resultado de la revisión del manuscrito será enviado al autor de 
correspondencia que viene en el artículo indicándole su aceptación, 
rechazo o la necesidad de someterse a una nueva revisión una vez teni-
dos en cuenta los comentarios de los revisores o del editor. El autor, si 
es el caso, deberá hacer los cambios señalados –cuando esté de acuer-
do con ellos–, enviando: 

-  Una copia del manuscrito revisado. 

-  Otro documento en donde se exponga de forma detallada las prin-
cipales modificaciones efectuadas, así como sus propios comen-
tarios sobre los principales aspectos de la revisión, con los que 
obviamente puede estar en desacuerdo. 

Una vez aceptado el artículo, se enviará a los autores las pruebas de 
imprenta para que las corrijan. Los autores son totalmente responsa-
bles de la versión final que se publique. Los autores pueden hacer el 
uso que crean pertinente para la difusión del artículo, siempre que 
quede clara toda la información necesaria acerca de la revista donde 
ha sido publicado.

Copyright y permisos. Los derechos de copyright de todos los artí-
culos publicados en la revista Adicciones pasan a ser propiedad de 
la revista. La cesión de derechos será firmada por el autor o autores 
cuando envían su manuscrito para su consideración de publicación. 
Los autores se comprometen a acompañar el manuscrito de todos 
los permisos correspondientes para reproducir material previamen-
te publicado que se va a incluir en el manuscrito, como texto, tablas, 
figuras, etc.
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Este medicamento está sujeto a seguimiento adicional, lo que agilizará la detección de nueva información sobre su seguridad. Se invita a los profesionales sanitarios a notificar las sospechas de 
reacciones adversas. Ver la sección 4.8, en la que se incluye información sobre cómo notificarlas. 1. NOMBRE DEL MEDICAMENTO Selincro 18 mg comprimidos recubiertos con película. 2. COMPOSICIÓN 
CUALITATIVA Y CUANTITATIVA Cada comprimido recubierto con película contiene 18,06 mg de nalmefeno (como dihidrato de hidrocloruro). Excipiente con efecto conocido: cada comprimido recubierto 
con película contiene 60,68 mg de lactosa. Para consultar la lista completa de excipientes, ver sección 6.1. 3. FORMA FARMACÉUTICA Comprimido recubierto con película (comprimido). Comprimido 
recubierto con película de color blanco, ovalado, biconvexo, de 6,0 x 8,75 mm y grabado con “S” en una cara. 4. DATOS CLÍNICOS 4.1 Indicaciones terapéuticas Selincro está indicado para la reducción 
del consumo de alcohol en pacientes adultos con dependencia del alcohol que presentan un nivel de consumo de alcohol de alto riesgo (NCR) [ver sección 5.1], sin síntomas de abstinencia físicos  y que 
no requieran una desintoxicación inmediata. Selincro solo se debe prescribir junto con apoyo psicosocial mantenido dirigido a incrementar la adherencia al tratamiento y a reducir el consumo de alcohol. 
El tratamiento con Selincro se debe iniciar únicamente en los pacientes que mantienen un NCR alto dos semanas después de la evaluación inicial. 4.2 Posología y forma de administración Posología 
En la visita inicial, se deben evaluar el estado clínico, la dependencia del alcohol y el nivel de consumo de alcohol del paciente (según el paciente). Por lo tanto, se debe solicitar al paciente que registre 
su consumo de alcohol durante aproximadamente dos semanas. En la siguiente visita, se puede iniciar el tratamiento con Selincro en los pacientes que mantienen un NCR alto, (ver sección 5.1) durante 
este periodo de dos semanas, junto con una intervención psicosocial dirigida a incrementar la adherencia al tratamiento y a reducir el consumo de alcohol. Durante los ensayos clínicos pivotales la 
principal mejoría se observó durante las 4 primeras semanas. Se debe evaluar la respuesta del paciente al tratamiento y la necesidad de mantener farmacoterapia con regularidad (p. ej., mensualmente) 
(ver sección 5.1). El médico debe seguir evaluando la evolución del paciente en cuanto a la reducción del consumo de alcohol, el funcionamiento general, la adherencia al tratamiento y los posibles efectos 
adversos.  Se dispone de datos clínicos para el uso de Selincro en condiciones controladas y aleatorizadas  para un periodo de 6 a 12 meses. Se recomienda precaución al prescribir Selincro durante 
más de 1 año. Selincro se toma a demanda: cada día que el paciente perciba un riesgo anticipado de consumo de alcohol debe tomar un comprimido, preferiblemente 1-2 horas antes del momento de 
consumo. Si el paciente ha empezado a beber alcohol sin haber tomado Selincro, el paciente debería tomar un comprimido lo antes posible. La dosis máxima de Selincro es un comprimido al día. Selincro 
se puede tomar con o sin alimentos (ver sección 5.2). Poblaciones especiales Población de edad avanzada (≥ 65 años de edad) No se recomienda el ajuste de la dosis para este grupo de pacientes (ver 
secciones 4.4 y 5.2). Insuficiencia renal No se recomienda el ajuste de la dosis para los pacientes con insuficiencia renal leve o moderada (ver secciones 4.4 y 5.2). Insuficiencia hepática No se recomienda 
el ajuste de la dosis para los pacientes con insuficiencia hepática leve o moderada (ver secciones 4.4 y 5.2). Población pediátrica No se ha establecido la seguridad y eficacia de Selincro en niños y 
adolescentes de < 18 años. No se dispone de datos (ver sección 5.1). Forma de administración Selincro es un medicamento que se administra por vía oral. El comprimido recubierto con película se debe 
tragar entero. El comprimido recubierto con película no se debe dividir ni aplastar porque el nalmefeno puede provocar sensibilización cutánea en contacto directo con la piel (ver sección 5.3). 4.3 
Contraindicaciones Hipersensibilidad al principio activo o a alguno de los excipientes incluidos en la sección 6.1. Pacientes en tratamiento con analgésicos opioides. Pacientes con una actual o reciente 
adicción a opiáceos. Pacientes con síntomas agudos de abstinencia de opiáceos. Pacientes con sospecha de uso reciente de opiáceos.Pacientes con insuficiencia hepática grave (clasificación de Child-
Pugh). Pacientes con insuficiencia renal grave (eGFR < 30 ml/min por 1,73 m2). Pacientes con historia reciente de síndrome de abstinencia del alcohol agudo (incluyendo alucinaciones, convulsiones y 
delirium tremens). 4.4 Advertencias y precauciones especiales de empleo Selincro no está indicado en pacientes cuyo objetivo terapéutico sea la abstinencia inmediata. La reducción del consumo 
de alcohol es un objetivo intermedio en el camino hacia la abstinencia. Administración de opiáceos En una situación de urgencia en la que se deban administrar opiáceos a un paciente que toma Selincro, 
la cantidad de opiáceo requerida para lograr el efecto deseado puede ser superior a la habitual. El paciente se debe someter a un estricto control para detectar síntomas de depresión respiratoria como 
consecuencia de la administración de opiáceos, así como otras reacciones adversas. Si se precisan opiáceos en una urgencia, la dosis siempre se debe ajustar de forma individual. Si se requieren dosis 
excepcionalmente altas, será necesaria una estrecha observación.El tratamiento con Selincro se debe interrumpir temporalmente 1 semana antes del uso previsto de opiáceos (p. ej., cuando se vayan 
a utilizar analgésicos opioides en una intervención quirúrgica programada). El médico prescriptor deberá advertir a los pacientes de la importancia de informar a su médico de la última toma de Selincro 
en caso de que sea necesario el uso de opiáceos. Se debe tener precaución cuando se utilicen medicamentos que contengan opiáceos (p. ej., antitusígenos, analgésicos opioides (ver sección 4.5)). 
ComorbilidadTrastornos psiquiátricos Se han registrado efectos psiquiátricos en estudios clínicos (ver sección 4.8). Si los pacientes presentan síntomas psiquiátricos no asociados al inicio del tratamiento 
con Selincro, y/o que no son transitorios, el médico prescriptor deberá considerar otras causas de los síntomas y valorar la necesidad de continuar el tratamiento con Selincro. Selincro no se ha 
investigado en pacientes con enfermedad psiquiátrica inestable. Se debe proceder con precaución al prescribir Selincro a pacientes con comorbilidad psiquiátrica presente como el trastorno depresivo 
mayor.Trastornos convulsivos Se dispone de experiencia limitada en pacientes con antecedentes de trastornos convulsivos, incluidas las convulsiones por abstinencia de alcohol. Se recomienda 
precaución si se inicia un tratamiento para reducir el consumo de alcohol en estos pacientes. Insuficiencia renal o hepática Selincro se metaboliza principalmente en el hígado y se elimina predominantemente 
por la orina. Por lo tanto, se debe tener precaución cuando se prescriba Selincro a pacientes con insuficiencia renal o hepática leve o moderada, por ejemplo, realizando controles más frecuentes. Se 
debe proceder con precaución al prescribir Selincro a pacientes con valores altos de ALAT o ASAT (> 3 veces el LSN), ya que estos pacientes fueron excluidos del programa de desarrollo clínico. Pacientes 
de edad avanzada (≥ 65 años de edad) Se dispone de datos clínicos limitados sobre el uso de Selincro en pacientes ≥ 65 años de edad con dependencia del alcohol. Se debe tener precaución al prescribir 
Selincro a pacientes ≥ 65 años de edad (ver secciones 4.2 y 5.2). Otras Se recomienda precaución si Selincro se administra conjuntamente con un inhibidor potente de la enzima UGT2B7 (ver sección 
4.5). Lactosa Los pacientes con intolerancia hereditaria a galactosa, insuficiencia de lactasa de Lapp o problemas de malabsorción de glucosa o galactosa no deben tomar este medicamento. 4.5 
Interacción con otros medicamentos y otras formas de interacción No se han llevado a cabo estudios de interacción farmacológica in vivo. Según estudios in vitro, no se prevén interacciones 
clínicamente relevantes entre el nalmefeno, o sus metabolitos, y medicamentos administrados simultáneamente metabolizados por las enzimas más comunes CYP450 y UGT o transportadores de 
membrana. La administración conjunta con medicamentos que sean inhibidores potentes de la enzima UGT2B7 (p. ej., diclofenaco, fluconazol, acetato de medroxiprogesterona, ácido meclofenámico) 
puede aumentar significativamente la exposición a nalmefeno. Es improbable que esto suponga un problema con el uso ocasional, pero si se inicia un tratamiento a largo plazo simultáneo con un inhibidor 

potente de la UGT2B7, no se puede descartar la posibilidad de un aumento en la exposición a 
nalmefeno (ver sección 4.4). Por el contrario, la administración conjunta con un inductor de la UGT 
(p. ej., dexametasona, fenobarbital, rifampicina, omeprazol) puede dar lugar a concentraciones 
plasmáticas subterapéuticas de nalmefeno. Si se toma Selincro de manera simultánea con 
agonistas opioides (p. ej., algunos tipos de antitusígenos y antigripales, determinados antidiarreicos, 
y analgésicos opioides), puede que el paciente no se beneficie del agonista opioide. No existe 
ninguna interacción farmacocinética clínicamente relevante entre el nalmefeno y el alcohol. Se 
produce un pequeño deterioro en la función cognitiva y psicomotora tras la administración de 
nalmefeno. No obstante, el efecto de la combinación de nalmefeno y alcohol no superó la suma de 
los efectos de cada uno de ellos por separado.El consumo simultáneo de alcohol y Selincro no 
previene los efectos de la intoxicación del alcohol. 4.6 Fertilidad, embarazo y lactancia Embarazo 
No hay datos o estos son limitados (menos de 300 resultados en embarazos) relativos al uso de 
nalmefeno en mujeres embarazadas. Los estudios en animales han mostrado toxicidad en la 
reproducción (ver sección 5.3). No se recomienda Selincro durante el embarazo. Lactancia Los 
datos farmacodinámicos/toxicológicos disponibles en animales muestran que nalmefeno/
metabolitos se excretan en la leche (ver sección 5.3). Se desconoce si nalmefeno se excreta en la 
leche materna. No se puede excluir el riesgo en recién nacidos/lactantes. Se debe decidir si es 
necesario interrumpir la lactancia o interrumpir/abstenerse de iniciar el tratamiento con Selincro 
tras considerar el beneficio de la lactancia para el niño y el beneficio del tratamiento para la madre. 
Fertilidad En estudios de fertilidad en ratas, no se observaron efectos de nalmefeno sobre la 
fertilidad, el apareamiento, el embarazo o los parámetros espermáticos. 4.7 Efectos sobre la 
capacidad para conducir y utilizar máquinas No se ha estudiado la influencia de nalmefeno 
sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas. Selincro puede provocar reacciones adversas 
como náuseas, mareo, insomnio y cefalea. La mayoría de estas reacciones fueron leves o 
moderadas, relacionadas con el inicio del tratamiento y tuvieron una corta duración. La influencia 
de Selincro sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas es nula o insignificante. 4.8 
Reacciones adversas Resumen del perfil de seguridad Más de 3.000 pacientes han sido 
expuestos a nalmefeno en estudios clínicos. En general, el perfil de seguridad concuerda en todos 
los estudios clínicos realizados. Las frecuencias de las reacciones adversas en la Tabla 1 se 
calcularon basándose en tres estudios aleatorizados, a doble ciego y controlados con placebo en 
pacientes con dependencia del alcohol (1.144 pacientes expuestos a Selincro a demanda y 797 
expuestos a placebo a demanda). Las reacciones adversas más frecuentes fueron náuseas, mareo, 
insomnio y cefalea. La mayoría de estas reacciones fueron leves o moderadas, estuvieron 
relacionadas con el inicio del tratamiento y tuvieron una corta duración.En los estudios clínicos se 
comunicaron estados confusionales y, en raras ocasiones, alucinaciones y disociación. La mayoría 
de estas reacciones fueron leves o moderadas, estuvieron relacionadas con el inicio del tratamiento 
y tuvieron una corta duración (de unas pocas horas a unos pocos días). La mayoría de estas 
reacciones adversas se resolvieron con el tratamiento continuo y no recurrieron con la 
administración repetida. Si bien estos acontecimientos tuvieron generalmente una corta duración, 
podrían tratarse de psicosis alcohólica, síndrome de abstinencia alcohólica o enfermedad 
psiquiátrica comórbida.Tabla de reacciones adversas Las frecuencias se definen como: muy 
frecuentes (≥1/10), frecuentes (≥1/100 a <1/10), poco frecuentes (≥1/1.000 a <1/100), raras 
(≥1/10.000 a <1/1.000), muy raras (<1/10.000) o frecuencia no conocida (no  puede estimarse a 
partir de los datos disponibles). Notificación de sospechas de reacciones adversas Es importante 
notificar sospechas de reacciones adversas al medicamento tras su autorización. Ello permite una 

Ficha técnica

Sistema de clasificación
de órganos

Frecuencia Reacción adversa

Trastornos del metabolismo
y de la nutrición

Frecuente Apetito disminuido

Trastornos psiquiátricos Muy frecuente Insomnio

Frecuente Trastorno del sueño

Estado confusional

Inquietud

Libido disminuida
(incluida la pérdida de líbido)

No conocida Alucinación (incluidas
alucinaciones auditivas,
alucinaciones táctiles,
alucinaciones visuales y
alucinaciones somáticas)

Disociación

Trastornos del sistema nervioso Muy frecuente Mareo
Cefalea

Frecuente Somnolencia
Temblor
Alteración de la atención
Parestesia
Hipoestesia

Trastornos cardiacos Frecuente Taquicardia
Palpitaciones

Trastornos gastrointestinales Muy frecuente Náuseas
Frecuente Vómitos

Boca seca
Trastornos de la piel y
del tejido subcutáneo

Frecuente Hiperhidrosis

Trastornos musculoesqueléticos
y del tejido conjuntivo

Frecuente Espasmos musculares

Trastornos generales y
alteraciones en el lugar
de administración

Frecuente Fatiga
Astenia
Malestar general
Sensación anormal

Exploraciones complementarias Frecuente Peso disminuido

Tabla 1. Frecuencias de las reacciones adversas
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supervisión continuada de la relación beneficio/riesgo del medicamento. Se invita a los profesionales sanitarios a notificar las sospechas de reacciones adversas a través del sistema Español de 
Farmacovigilancia de medicamentos de Uso Humano: https://www.notificaran.es. 4.9 Sobredosis En un estudio en pacientes diagnosticados de ludopatía, se investigaron dosis de nalmefeno de hasta 
90 mg/día durante 16 semanas. En un estudio en pacientes con cistitis intersticial, 20 pacientes recibieron 108 mg/día de nalmefeno durante más de 2 años. Se ha registrado la toma de una dosis única 
de 450 mg de nalmefeno sin cambios en la tensión arterial, la frecuencia cardiaca y respiratoria o la temperatura corporal. No se ha observado un patrón atípico de reacciones adversas en estos 
contextos, si bien la experiencia es limitada. En caso de sobredosis, se recomienda realizar un tratamiento sintomático y someter al paciente a observación. 5. PROPIEDADES FARMACOLÓGICAS 5.1 
Propiedades farmacodinámicas Grupo farmacoterapéutico: Otros fármacos del sistema nervioso utilizados en la dependencia del alcohol. Código ATC:  N07BB05 Mecanismo de acción El nalmefeno 
es un modulador del sistema opioide con un perfil definido de receptores μ, δ y κ. - Estudios in vitro han demostrado que el nalmefeno es un ligando selectivo de los receptores opioides con actividad 
antagonista en los receptores μ y δ y actividad agonista parcial en el receptor κ. - Estudios in vivo han demostrado que el nalmefeno reduce el consumo de alcohol, posiblemente como resultado de la 
modulación de las funciones corticomesolímbicas. Los datos de estudios no clínicos, estudios clínicos y literatura médica no indican ninguna forma de posible dependencia o abuso de Selincro. Eficacia 
clínica y seguridad En dos estudios de eficacia se evaluó la eficacia de Selincro en la reducción del consumo de alcohol en pacientes con dependencia del alcohol (DSM-IV). Se excluyó a los pacientes 
con antecedentes de delirium tremens, alucinaciones, convulsiones, comorbilidad psiquiátrica significativa, o alteraciones significativas de la función hepática así como a aquellos que presentaban 
síntomas de abstinencia físicos apreciables en la selección o la aleatorización. La mayoría (80%) de los pacientes incluidos tenían un NCR alto o muy alto (consumo de alcohol > 60 g/día en hombres y 
> 40 g/día en mujeres según los NCR de alcohol de la OMS) en la selección, y de estos el 65% mantuvieron un NCR alto o muy alto entre la selección y la aleatorización. Ambos estudios fueron 
aleatorizados, a doble ciego, con grupos paralelos y controlados con placebo, y al cabo de 6 meses de tratamiento, los pacientes que recibieron Selincro se volvieron a aleatorizar para recibir placebo o 
Selincro durante un periodo de lavado final de 1 mes. La eficacia de Selincro también se evaluó en un estudio aleatorizado, a doble ciego, con grupos paralelos, controlado con placebo y de 1 año de 
duración. En conjunto, en los estudios participaron 1.941 pacientes, de los cuales 1.144 fueron tratados con Selincro 18 mg a demanda. En la visita inicial se evaluaron el estado clínico, la situación social 
y el patrón de consumo de alcohol de los pacientes (según la información del paciente). En la visita de aleatorización, que tuvo lugar al cabo de 1 a 2 semanas se reevaluó el NCR, y se inició el tratamiento 
con Selincro junto con una intervención psicosocial (BRENDA) dirigida a incrementar la adherencia al tratamiento y a reducir el consumo de alcohol. Selincro se prescribió a demanda, y los pacientes lo 
tomaron, de promedio, aproximadamente la mitad de los días. La eficacia de Selincro se evaluó utilizando dos criterios de valoración principales: el cambio desde la visita basal al mes 6 en el número de 
días de consumo excesivo de alcohol (DCE) al mes y el cambio desde la visita basal al mes 6 en el consumo de alcohol total diario (CAT). Un DCE se definió como un día con un consumo ≥ 60 g de alcohol 
puro en hombres y ≥ 40 g en mujeres. Se produjo una reducción significativa del número de DCE y CAT en algunos pacientes en el periodo entre la visita inicial (selección) y la aleatorización debido a 
efectos no farmacológicos. En los estudios 1 (n = 579) y (n = 655) 2, el 18% y el 33% de la población total, respectivamente, redujeron considerablemente su consumo de alcohol en el periodo 
comprendido entre la selección y la aleatorización. Con respecto a los pacientes con un NCR alto o muy alto en la visita basal, el 35% de los pacientes experimentaron mejorías debido a los efectos no 
farmacológicos en el período entre la visita inicial (selección) y la aleatorización. En la aleatorización, estos pacientes consumían una cantidad tan baja de alcohol que era poco el margen para seguir 
mejorando (efecto suelo). Por lo tanto, los pacientes que mantuvieron un NCR alto o muy alto en la aleatorización se definieron a posteriori como la población objetivo. En esta población post hoc, el efecto 
terapéutico fue mayor en comparación con el de la población total. La eficacia y relevancia clínicas de Selincro se analizaron en pacientes con un NCR alto o muy alto en la selección y la aleatorización. 
En la visita basal, los pacientes tenían, de promedio, 23 DCE al mes (11% de los pacientes tenían menos de 14 DCE al mes) y consumían 106 g/día. La mayoría de los pacientes tenían una dependencia 
del alcohol baja (55% con una puntuación de 0 a 13) o intermedia (36% con una puntuación de 14 a 21) según la Escala de Dependencia de Alcohol. Análisis post-hoc de la eficacia en pacientes que 
mantuvieron un NCR alto o muy alto en la aleatorización En el estudio 1, el porcentaje de abandonos fue más elevado en el grupo de Selincro  que en el grupo de placebo (50% frente a 32%, 
respectivamente). En cuanto a los DCE, se registraron 23 días/mes en la visita basal en el grupo de Selincro (n = 171) y 23 días/mes en la visita basal en el grupo de placebo (n = 167). Respecto a los 
pacientes que continuaron en el estudio y proporcionaron datos de eficacia en el mes 6, el número de DCE fue de 9 días/mes en el grupo de Selincro (n = 85) y 14 días/mes en el grupo de placebo (n = 
114). El CAT fue de 102 g/día en la visita basal en el grupo de Selincro (n = 171) y 99 g/día en la visita basal en el grupo de placebo (n = 167). Respecto a los pacientes que continuaron en el estudio y 
proporcionaron datos de eficacia en el mes 6, el CAT fue de 40 g/día en el grupo de Selincro (n = 85) y 57 g/día en el grupo de placebo (n = 114). En el estudio 2, el porcentaje de abandonos fue superior 
en el grupo de Selincro que en el grupo de placebo (30% frente a 28%, respectivamente). En cuanto a los DCE, se registraron 23 días/mes en la visita basal en el grupo de Selincro (n = 148) y 22 días/
mes en la visita basal en el grupo de placebo (n = 155). Respecto a los pacientes que continuaron en el estudio y proporcionaron datos de eficacia en el mes 6, el número de DCE fue de 10 días/mes en 
el grupo de Selincro (n = 103) y 12 días/mes en el grupo de placebo (n = 111). El CAT fue de 113 g/día en la visita basal en el grupo de Selincro (n = 148) y 108 g/día en la visita basal en el grupo de 
placebo (n = 155). Respecto a los pacientes que continuaron en el estudio y proporcionaron datos de eficacia en el mes 6, el CAT fue de 44 g/día en el grupo de Selincro (n = 103) y 52 g/día en el grupo 
de placebo (n = 111). Los análisis de respondedores con los datos agrupados de los dos estudios se incluyen en la Tabla 2. Se dispone de datos limitados sobre Selincro en el periodo de lavado final de 

1 mes. Estudio de 1 año En este estudio participaron un total de 665 pacientes: 52% de ellos tenían 
un NCR alto o muy alto en la visita basal, y de estos el 52% (que representan el 27% de la población 
total) siguieron teniendo un NCR alto o muy alto en la aleatorización. En esta población objetivo 
post-hoc, abandonaron más pacientes que recibían nalmefeno (45%) que aquellos que recibían 
placebo (31%). En cuanto a los DCE, se registraron 19 días/mes en la visita basal en el grupo de 
Selincro (n = 141) y 19 días/mes en la visita basal en el grupo de placebo (n = 42). Respecto a los 
pacientes que continuaron en el estudio y proporcionaron datos de eficacia al cabo de 1 año, el 
número de DCE fue de 5 días/mes en el grupo de Selincro (n = 78) y 10 días/mes en el grupo de 
placebo (n = 29) E l CAT fue de 100 g/día en la visita basal en el grupo de Selincro (n = 141) y 101 
g/día en la visita basal en el grupo de placebo (n = 42). Respecto a los pacientes que continuaron 
en el estudio y proporcionaron datos de eficacia al cabo de  un año, el CAT fue de 24 g/día en el 
grupo de Selincro (n = 78) y 47 g/día en el grupo de placebo (n = 29). Población pediátrica La 
Agencia Europea de Medicamentos ha eximido al titular de la obligación de presentar los resultados 
de los ensayos realizados con Selincro en los diferentes grupos de la población pediátrica en el 

tratamiento de la dependencia del alcohol (ver sección 4.2 para consultar la información sobre el uso en la población pediátrica). 5.2 Propiedades farmacocinéticas Absorción El nalmefeno se absorbe 
rápidamente tras una única administración oral de 18,06 mg, con una concentración máxima (Cmax) de 16,5 ng/ml al cabo de aproximadamente 1,5 horas, y una exposición (AUC) de 131 ng*h/ml. La 
biodisponibilidad oral absoluta de nalmefeno es del 41%. La administración de alimentos ricos en grasas aumenta la exposición total (AUC) en un 30% y la concentración máxima (Cmax) en un 50%; el 
tiempo hasta la concentración máxima (tmax) se retrasa 30 minutos (tmax es de 1,5 horas). Se considera poco probable que este cambio tenga relevancia clínica. Distribución La fracción media de 
nalmefeno unida a proteínas en plasma es de aproximadamente el 30%. El volumen de distribución (Vd/F) estimado es de aproximadamente 3200 l. Los datos de ocupación obtenidos en un estudio PET 
tras la administración diaria única y repetida de 18,06 mg de nalmefeno muestran un 94-100% de ocupación de los receptores 3 horas después de la administración, lo que indica que el nalmefeno 
atraviesa fácilmente la barrera hematoencefálica. Biotransformación Tras la administración oral, el nalmefeno sufre un extenso y rápido metabolismo para formar su principal metabolito, el nalmefeno-
3-O-glucurónido, siendo la enzima UGT2B7 la principal responsable de la conversión, y con las enzimas UGT1A3 y UGT1A8 como factores contribuyentes secundarios. Un pequeño porcentaje de 
nalmefeno se convierte en nalmefeno-3-O-sulfato por sulfatación y en nornalmefeno por CYP3A4/5. El nornalmefeno se convierte posteriormente en nornalmefeno 3 O glucurónido y nornalmefeno-3-
O-sulfato. Se considera que los metabolitos no contribuyen con un efecto farmacológico significativo sobre los receptores opioides en humanos, salvo en el caso de nalmefeno-3-O-sulfato, que posee 
una potencia comparable a la de nalmefeno. No obstante, el nalmefeno-3-O-sulfato está presente a concentraciones inferiores al 10% de la de nalmefeno, por lo que es muy poco probable que constituya 
un factor contribuyente principal en el efecto farmacológico de nalmefeno. Eliminación El metabolismo por conjugación del glucurónido es el principal mecanismo de aclaramiento de nalmefeno, y la 
excreción renal es la principal vía de eliminación de nalmefeno y sus metabolitos. El 54% de la dosis total se elimina por la orina en forma de nalmefeno-3-O-glucurónido, mientras que el nalmefeno y 
sus otros metabolitos están presentes en la orina en cantidades inferiores al 3% cada uno. Se calcula que el aclaramiento oral de nalmefeno (CL/F) es de 169 l/h y la semivida de eliminación de 12,5 
horas. De los datos de distribución, metabolismo y eliminación se desprende que el nalmefeno tiene un coeficiente de extracción hepática elevado. Linealidad/No linealidad El nalmefeno muestra un perfil 
farmacocinético lineal independiente de la dosis en el intervalo de dosis de 18,06 mg a 72,24 mg, con un aumento de 4,4 veces en la Cmax y un aumento de 4,3 veces en el AUCo-tau (en estado 
estacionario o casi).  El nalmefeno no muestra diferencias farmacocinéticas importantes entre sexos, entre jóvenes y ancianos, o entre diferentes grupos étnicos. Sin embargo, el tamaño corporal parece 
afectar mínimamente al aclaramiento de nalmefeno (el aclaramiento aumenta cuanto mayor es el tamaño corporal), si bien se considera poco probable que tenga relevancia clínica. Insuficiencia renal 
No se dispone de datos tras la administración oral en pacientes con insuficiencia renal. La administración IV de 1 mg de nalmefeno en pacientes con insuficiencia renal grave produjo una exposición 1,6 
veces mayor (AUCinf ajustada por dosis), y una menor Cmax (en un factor de aproximadamente 2,1 a 4,6) que en voluntarios sanos. La semivida de eliminación (26 horas) fue más larga que la de los 
voluntarios sanos (10 horas) (ver secciones 4.3 y 4.4). Insuficiencia hepática La administración de una dosis única de 18,06 mg de nalmefeno a los pacientes con insuficiencia hepática leve o moderada 
aumentó la exposición respecto a la de los voluntarios sanos. En pacientes con insuficiencia hepática leve, la exposición aumentó 1,5 veces y el aclaramiento oral se redujo en aproximadamente un 35%. 
En pacientes con insuficiencia hepática moderada, la exposición aumentó 2,9 veces para el AUC y 1,7 veces para la Cmax, mientras que el aclaramiento oral se redujo en cerca del 60%. No se observaron 
cambios clínicamente relevantes en el tmax o la semivida de eliminación en ninguno de los grupos. No se dispone de datos farmacocinéticos tras la administración oral de nalmefeno a pacientes con 
insuficiencia hepática grave (ver secciones 4.3 y 4.4). Pacientes de edad avanzada No se ha realizado ningún estudio específico con administración oral en pacientes de ≥ 65 años. Un estudio con 
administración IV indicó que no existen cambios relevantes en la farmacocinética en pacientes de edad avanzada en comparación con adultos más jóvenes (ver secciones 4.2 y 4.4). 5.3 Datos 
preclínicos sobre seguridad El nalmefeno ha mostrado potencial de sensibilización cutánea en el ensayo de ganglio linfático local en ratones tras la aplicación tópica. Los estudios en animales no 
sugieren efectos perjudiciales directos con respecto a la fertilidad, el embarazo, el desarrollo embrionario o fetal, el parto o el desarrollo posnatal. En un estudio de toxicidad para el desarrollo realizado 
en conejos, se observaron efectos en los fetos en términos de reducción de peso fetal y retraso en la osificación, pero no anomalías graves. La AUC a dosis máximas sin efecto adverso observado 
(NOAEL), para estos efectos fue inferior a la exposición en humanos a la dosis clínica recomendada. Se observó un aumento de la viabilidad natal y una disminución de la viabilidad posnatal de las crías 
en estudios de toxicidad prenatal y posnatal en ratas. Este efecto se consideró un efecto indirecto relacionado con la toxicidad materna. Los estudios en ratas han mostrado excreción de nalmefeno o 
sus metabolitos en leche. Los datos no clínicos no muestran riesgos especiales para los seres humanos según los estudios convencionales de farmacología de seguridad, toxicidad a dosis repetidas, 
genotoxicidad o potencial carcinogénico. 6. DATOS FARMACÉUTICOS 6.1 Lista de excipientes Núcleo del comprimido. Celulosa microcristalina. Lactosa anhidra. Crospovidona, tipo A. Estearato de 
magnesio. Recubrimiento del comprimido. Hipromelosa. Macrogol 400. Dióxido de titanio (E171). 6.2 Incompatibilidades No procede. 6.3 Periodo de validez 3 años. 6.4 Precauciones especiales de 
conservación Este medicamento no requiere condiciones especiales de conservación. 6.5 Naturaleza y contenido del envase Blísters transparentes de PVC/PVdC/aluminio en cajas de cartón. 
Tamaños de envases de 7, 14, 28, 42, 49 y 98 comprimidos recubiertos con película. Puede que solamente estén comercializados algunos tamaños de envases. 6.6 Precauciones especiales de 
eliminación La eliminación del medicamento no utilizado y de todos los materiales que hayan estado en contacto con él se realizará de acuerdo con la normativa local. 7. TITULAR DE LA AUTORIZACIÓN 
DE COMERCIALIZACIÓN H. Lundbeck A/S Ottiliavej 9 DK-2500 Valby Dinamarca 8. NÚMERO(S) DE AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN EU/1/12/815/001 7 comprimidos. EU/1/12/815/002 14 
comprimidos. EU/1/12/815/003 28 comprimidos. EU/1/12/815/004 42 comprimidos. EU/1/12/815/005 98 comprimidos. EU/1/12/815/006 49 comprimidos. EU/1/12/815/007 14 comprimidos, tarjeta. 
EU/1/12/815/008 28 comprimidos, tarjeta. 9. FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACIÓN/RENOVACIÓN DE LA AUTORIZACIÓN Fecha de la primera autorización: 25 de Febrero de 2013. 10. 
PRESENTACIÓN Y PRECIO PVP  (IVA) Selincro 18 mg, envase con 14 comprimidos.  P.V.P 63,04€ P.V.P iva 65,57€ 11. CONDICIONES DE DISPENSACIÓN POR LA SEGURIDAD SOCIAL Con receta 
médica. Especialidad reembolsable por el Sistema Nacional de Salud. Con visado de inspección. Cícero de aportación reducida. 12. FECHA DE LA REVISIÓN DEL TEXTO: 11/2014. La información 
detallada de este medicamento está disponible en la página web de la Agencia Europea de Medicamentos http://www.ema.europa.eu/.

Tabla 2 Resultados de los análisis de respondedores con datos agrupados de pacientes con un NCR 
alto o muy alto en la selección y la aleatorización

Respuestaa Placebo Nalmefeno Odds ratio 
(IC del 95%)

Valor p

CAT R70b 19,9% 25,4% 1,44 (0,97; 2,13) 0,067

0-4 DCEc 16,8% 22,3% 1,54 (1,02; 2,35) 0,040

a En el análisis se trata a los pacientes que abandonaron como no respondedores. 
b Reducción del CAT ≥ 70% respecto al valor basal en el mes 6 (periodo de 28 días).
c De 0 a 4 DCE/mes en el mes 6 (periodo de 28 días)
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