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Diversos estudios epidemiológicos, desde los años 1980, 
han demostrado la existencia de importantes asociaciones 
estadísticas que evidencian la elevada prevalencia de la 
co-ocurrencia entre los Trastornos por Consumo de Sus-
tancias (TCS) con Otros Trastornos Psiquiátricos (OTP),1,2 
misma que oscila entre el 20% y 50% en población general 
y entre el 40% y 80% en población clínica.2 Asimismo los es-
tudios epidemiológicos sugieren que en más de 80% de los 
casos los OTP iniciaron antes de la aparición de los TCS, de 
tal forma que las personas con OTP presentan hasta 3 veces 
más probabilidad de desarrollar TCS posteriormente.3-6

También se sabe que esta co-ocurrencia en la mayoría 
de los casos señala la interacción de varias categorías psi-
copatológicas diagnósticas, es decir que una persona con 
TCS puede llegar a presentar más de un OTP. A esta co-ocu-
rrencia se le ha denominado de distintas formas como: Tras-
tornos Co-ocurrentes, Diagnóstico Dual, Desorden Dual o 
como se ha llamado en español: Patología Dual.1,2,7,8

Más allá de las distintas nomenclaturas y a la eviden-
te falta de consenso entre clínicos y científicos, la Patología 
Dual impacta negativamente la calidad de vida y el funcio-
namiento biopsicosocial de las personas que la presentan, 
ya que la coexistencia entre TCS y OTP se asocia a eleva-
das tasas de: gravedad de la adicción y de la sintomatología 
psiquiátrica co-ocurrente, suicidalidad (ideación y conducta 
suicida), mayor utilización de servicios de medicina, urgen-
cias, psiquiatría y adicciones, recaídas y abandono de trata-
miento, consumo de drogas inyectables, conductas sexuales 
de riesgo (múltiples parejas y sexo sin protección), contagio 
de VIH, VHB, VHC y otras enfermedades de trasmisión se-
xual (ETS), conducta violenta, delictiva, criminal y encar-
celamiento, indigencia, vagabundeo y problemas de ajuste 
social de tipo laboral, escolar, financiero y carga familiar.2,8-12

En síntesis, las personas con Patología Dual presentan 
altos niveles de deterioro biopsicosocial, situación que in-
crementa el riesgo de discapacidad y las coloca en un mayor 
riesgo de marginación social. Pero, ¿por qué hablar de Pato-
logía Dual y no sólo de adicción a sustancias?

Históricamente la concepción de las adicciones ha ve-
nido adoptando distintas orientaciones filosóficas y concep-
tuales que van desde las religiosas, las existencialistas, las 
biologicistas, las psicologicistas, hasta las integrativas como 
la biopsicosocial.13 Por ejemplo, en 1930 Alcohólicos Anó-
nimos (AA) concibió al alcoholismo como una enfermedad 
alérgica, ya que postuló que la conducta desorganizada, ob-
sesiva y compulsiva es el resultado de la ingesta de alcohol 
como alérgeno.

Esta temprana concepción del alcoholismo impactó no 
sólo la manera de definir la adicción al alcohol y a otras dro-
gas, sino que también impactó en los modelos y programas 
para su atención por décadas. Tras la influencia de la filo-
sofía de la ayuda-mutua, pasó mucho tiempo para que la 
psicología y la psiquiatría lograran adoptar e integrar me-
todologías y conceptos de otras disciplinas científicas que 
permitieran una mejor comprensión de la complejidad del 
cerebro y la mente humana, y por ende sobre la adicción.12

De tal forma que no fue sino hasta la década de los años 
ochenta del siglo XX que aparecieron diversas teorías neu-
robiológicas que intentaron explicar las adicciones.14 Todas 
ellas estaban basadas en el paradigma centrado en la sustan-
cia que se explica en función de los mecanismos neurobio-
lógicos y de sus efectos sobre el sistema de recompensa ce-
rebral. Sin embargo, hay evidencia que soporta la idea que, 
de la inmensa mayoría de personas en riesgo de consumo de 
sustancias, sólo una parte las consume, y de éstas, una parte 
aun menor desarrolla una conducta problemática o adictiva. 
Este supuesto nos lleva a proponer y a reforzar el paradig-
ma de la vulnerabilidad individual.8

Este paradigma sostiene la existencia de factores neu-
robiológicos, genéticos, epigenéticos y psicopatológicos 
pre-existentes que vulnerabilizan a las personas a desarro-
llar un consumo problemático y adictivo a sustancias, así 
como comportamientos impulsivos y/o compulsivos como 
el juego patológico.8,15

Por ejemplo, resultados preliminares de genética 
conductual reportan aproximaciones de vulnerabilidad 
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pre-mórbida donde las personas con TCS presentan asocia-
ciones más robustas con los llamados trastornos externali-
zantes (trastornos por déficit de atención e hiperactividad, 
trastorno negativista desafiante, trastorno disocial, trastor-
nos de personalidad, etc.) predominantemente en hombres; 
mientras que los denominados trastornos internalizantes 
(trastorno depresivo mayor, distimia, trastorno de ansiedad 
generalizada, etc.) se presentan co-ocurrentemente con los 
TCS con una mayor frecuencia en las mujeres.16 Adicional-
mente, la epidemiología clínica indica que los OTP se ini-
cian a edades muy tempranas y predominantemente antes 
que los TCS.3,5 Estos hallazgos son una parte de la evidencia 
creciente que apoya la hipótesis de la Patología Dual como 
una forma de trastorno del neurodesarrollo y no como un 
proceso de neuroadaptación exclusivamente.8

Por otra parte, esta evolución teórica también ha mar-
cado tendencias en la forma de estructurar los servicios de 
atención de los TCS, de ahí que se evidencien transiciones 
que van de los modelos de tratamiento basados en la ayu-
da-mutua, hasta los basados en paradigmas psicosociales.17 
No obstante, y sin dejar de ver las grandes aportaciones 
de los modelos vigentes, la evidencia científica sustenta la 
necesidad repensar la conceptualización de la adicción, así 
como en la manera de prevenirla y tratarla.

A manera de ejemplo, el hecho que una gran porción 
de pacientes adultos con TCS y co-ocurrencia con el tras-
torno de personalidad antisocial reporten haber presentado 
en la infancia y en la adolescencia trastornos por déficit de 
atención e hiperactividad, trastorno negativista desafiante 
y trastorno disocial;18 no es una casualidad, sino que proba-
blemente estemos hablando de una causalidad. De tal forma 
que pensar en el desarrollo e implementación de modelos 
preventivos basados en el tratamiento de los trastornos pre-
cedentes a los TCS podría ser una estrategia costo-efectiva.15

No obstante, la Patología Dual como un nuevo para-
digma requiere y exige de modelos de prevención y tra-
tamiento integrados para ser exitosos; lo que pondría en 
entredicho el hasta hoy vigente modelo de servicios asis-
tenciales (públicos y privados), que sustenta una marcada 
escisión en el tratamiento de los TCS y de los OTP, favo-
reciendo la operación de modelos de atención secuencial 
o paralela, situación que sólo ha generado altos costos y 
deficiente efectividad.15

Actualmente no se tienen respuestas a todas las inte-
rrogantes, pero repensar el concepto de la adicción desde 
la evidencia científica es el primer paso hacia un nuevo pa-
radigma. Es así que, al emplear a la ciencia como motor de 
cambio, no sólo se revolucionaría el concepto de adicciones, 
sino que se impactaría positivamente en los programas de 
prevención, tratamiento, de formación de recursos huma-
nos y de políticas públicas vigentes; lo anterior con la meta 
de redirigir toda la infraestructura sanitaria disponible para 
ser más efectivos y eficaces a favor de las personas afectadas 
por el fenómeno de la Patología Dual.
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