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INTRODUCCION

En la actualidad siempre que se habla de adicciones se piensa solamente en drogas, sin tomar en
cuenta que el sintoma patognomoénico de todos los trastornos adictivos es una determinada con-
ducta sin freno ni control, que se constituye como estereotipada y autodestructiva para el paciente
en cualquiera de sus diferentes dimensiones vitales. Este sintoma complejo, como es la desinhibicion
sobre determinada conducta que al comienzo puede ser un habito placentero, luego va mutando
en displacentero y, ganando terreno en la vida del paciente, llega a ser Unico y dominante.

Por lo que veremos en éste trabajo entonces, el concepto de adiccién no se limita solo al consumo
irrefrenable de sustancias, sino que también existe un patrén conductual estereotipado y asociado
a una recompensa inmediata relacionada a algun tipo de transgresién, riesgo o expectativa sobre-
valorada. El paciente no lo evita, no porque no quiera, sino porque no lo registra como sintoma,
como tampoco registra el riesgo como miedo, sino como placer e incluso gratificacién.

ADICCIONES TOXICAS Y NO TOXICAS

Por lo dicho anteriormente, podemos decir que existen dos tipos de adicciones a tener en cuenta:
las toxicas, quimicas o con sustancia, y las no téxicas, conductuales o sin sustancia. En funcion de
ésta disquisicion inicial, es importante advertir que todo lo que se refiere a morfologia de los cir-
cuitos cerebrales y neurofisiologia de los mismos, vale por igual para ambos grupos de pacientes,
aunque la evidencia solo esté basada en los estudios de la acciéon de drogas de abuso sobre el cere-
bro (1,2).

Dicho esto podemos aclarar que en las adicciones no téxicas, donde no hay sustancia de por medio,
existe una adiccién a determinada conducta que el paciente no puede controlar, como sucede por
ejemplo en la ludopatia. Por el contrario, en las adicciones téxicas no solo existe la adiccion a la
sustancia de por si, sino que también existe una adiccidon conductual subyacente siempre presente
y, que se pondra de manifiesto, sobre todo en los tratamientos a largo plazo o de deshabituacion
(1,2).

El desarrollo de toda adiccion o dependencia, puede considerarse como parte de un proceso de

aprendizaje cerebral, en el sentido de que las interacciones entre las conductas, las sustancias psi-
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coactivas, las vias cerebrales implicadas y los estimulos asociados, producen cambios perdurables

que se manifiestan en sintomas psiquicos, emocionales y comportamentales (1,2).

Una persona que tiene una adiccién conductual y/o consume una sustancia tanto sea activadora
como depresora del sistema nervioso central, experimenta un efecto psicoemocional gratificante
vinculado a la recompensa bioldgica y, en la medida que se reitere va reforzando, via activacion,
circuitos cerebrales que aumentan la probabilidad de que ese comportamiento se repita (1, 2, 3).

El cerebro dispone de sistemas que han evolucionado y se han complejizado para guiar y dirigir el
comportamiento hacia estimulos esenciales para la supervivencia. Ejemplo de esto son las emocio-
nes primarias y sus estimulos asociados, representantes de dichos sistemas inextrincablemente liga-

dos a la supervivencia del individuo y la especie.

Las emociones primarias estan representadas entonces por el hambre, la sed, el miedo, la agresivi-
dad y el sexo. Poseen sus propias vias especificas preestablecidas, no pasan por la cognicion y siem-
pre tienen un correlato psiquico y/o somatico que, a su vez, son determinantes de comportamien-

tos complejos para la concrecion de los objetivos respectivos (1, 2, 4).

En las adicciones téxicas y no tdxicas entonces, se activan artificialmente estas mismas vias pero de
forma mucho mas intensa, produciendo un aumento de la motivacién para continuar con este
comportamiento. Asi pues, la dependencia es el resultado de una interaccion compleja de los efec-
tos fisioldgicos de las conductas y las sustancias de abuso sobre dichos sistemas cerebrales asocia-
dos a la motivacion, las emociones primarias y el sistema de recompensa, generando un reforza-
miento de gratificacion psicobioldégica como proceso de aprendizaje cerebral, que crea una ligazén
automatica, irracional y sobredimensionada, entre los comportamientos adictivos, las sustancias y

las senales relacionadas con ellas (1, 2, 3, 5).

ViA DOPAMINERGICA MESOLIMBICA

En relacion a las adicciones toxicas, es sabido que las diferentes drogas de abuso son numerosas,
tienen gran diversidad molecular y poseen dos mecanismos de accién: un mecanismo de accién pri-

mario o la accion directa de la droga y uno secundario o indirecto.

El mecanismo de accién primario es el caracteristico de cada droga, sea ésta psicoestimulante o

depresora y, el mecanismo secundario, es el resultado de la activacién de la via dopaminérgica
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mesolimbica. Esta se encuentra situada en el mesencéfalo y se encuentra implicada en la gratifica-
cién y la recompensa como principal circuito en el desarrollo de dependencia y abstinencia en
ambos tipos de adicciones (2, 6, 7). Ver figura 1.

Corteza prefrontal

Nucleo accumbens

Area tegmental central \
Figura 1: Circuito de recompensa

La via dopaminérgica mesolimbica nace en el drea tegmental ventral y su activacién durante un
episodio agudo induce el incremento en la tasa de liberacion de dopamina y una regulacién al alza
en los niveles de AMPc en el nucleo accumbens y la amigdala extendida, areas que se relacionan

decisivamente con la recompensa y con el aprendizaje para el consumo. (1,5).

Lo que sabemos en relacién a las adicciones téxicas, es que la accidon directa de los psicoestimulan-
tes como anfetamina y cocaina, incrementa directamente la liberacion de dopamina en dicha via
por medio de la inhibicion de su transportador o con el aumento de la exocitosis, solo en el caso
de anfetamina (7, 8, 9, 10).

Los opiaceos actuan sobre receptores opioides tipo mu e inhiben las interneuronas gabaérgicas y

estimulan las neuronas dopaminérgicas del area tegmetal ventral (7,11).

El alcohol y la nicotina activan los circuitos locales opioides de encefalinas del area tegmental ven-

tral y estimulan sus neuronas (7, 11, 12).
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La nicotina también actua directamente sobre receptores nicotinicos localizados en las neuronas
del area tegmental ventral y del nucleo accumbens, y estimulan la actividad dopaminérgica meso-
limbica (13).

Los cannabinoides actian sobre receptores tipo CB1 localizados en las neuronas dopaminérgicas del
area tegmental ventral y el nucleo accumbens; y la fenciclidina y el éxtasis aumentan la liberacion
de glutamato en el drea tegmental ventral que, a su vez, estimula las neuronas dopaminérgicas (14).

Los ansioliticos benzodiacepinicos y el alcohol actian sobre receptores tipo GABA A en el nucleo
accumbens y la corteza prefrontal que, a su vez, modulan la actividad dopaminérgica procedente
del area tegmental ventral en dichas areas (15).

Por lo tanto podemos afirmar que el area tegmental ventral y el nticleo accumbens, son dos zonas
fuertemente interconectadas y muy importantes para el desarrollo de dependencia. El area teg-
mental ventral es una zona rica en neuronas que contienen dopamina. Los cuerpos celulares de
estas neuronas envian proyecciones hacia regiones del cerebro implicadas en las emociones prima-

rias, el pensamiento, la memoria y la planificacién y ejecucién del comportamiento (4,15).

El nicleo accumbens es una zona del cerebro implicada en la motivacién y el aprendizaje y en la
jerarquizacioén del valor motivacional de los estimulos. En los episodios agudos, en ambos tipos de
adicciones, aumenta la liberaciéon de dopamina en el nicleo accumbens, lo que traduce un estimu-

lo importante en la recompensa y el reforzamiento (4,15).

MOTIVACION E INCENTIVO

Motivaciéon e incentivo son conceptos importantes en las adicciones. Se ha demostrado que la via
dopaminérgica mesolimbica esta implicada en los procesos motivacionales a través de la gratifica-
cién, la recompensa y el refuerzo positivo. Esto significa que el cerebro concede preponderancia a
los estimulos reconocidos como importantes para la supervivencia del individuo. La motivaciéon
consiste en la asignacién de recursos atencionales y conductuales a los estimulos en funcién de sus
consecuencias previstas (16).

Los incentivos son estimulos que provocan una respuesta en funcion de sus consecuencias previs-
tas. Por ejemplo, si una persona no tiene hambre, los estimulos visuales y olfativos asociados a la
comida (incentivos) tendran escaso efecto sobre su comportamiento o atencién (motivacién). En

cambio, si tiene hambre, el hecho de ver y oler la comida llama su atencién haciendo que empren-




Separata 2019 - Vol. 27 N° 1

da las acciones necesarias para obtenerla. Si tiene hambre y no dispone de medios para obtener
comida, podria llegar a robarla o cometer un delito con tal de conseguirla. Esto se conoce como
respuesta incentivo-motivacional, o sea, la respuesta en funcion tanto del valor incentival del esti-

mulo como de la motivacion para lograr el objetivo (16).

En ambos tipos de adicciones, se activan repetidamente los sistemas motivacionales del cerebro
que, normalmente, son activados por estimulos importantes para la supervivencia como la comida,
el agua, el peligro y el sexo. El cerebro es, de alguna manera, engaiado por las conductas adictivas
y las sustancias, que lo llevan a responder como si éstas y los estimulos asociados a ellas fueran tras-

cendentes para la supervivencia y biolégicamente necesarios (16).

A medida que la exposicion se repite, se van formando engramas de aprendizaje por lo que la aso-
ciacion se intensifica, se hace cada vez mas fuerte y produce una respuesta neuroquimica y con-
ductual cada vez mayor. Esto se conoce como sensibilizacién al incentivo, y consiste en el hecho de
que en ambos tipos de adicciones, los estimulos asociados adquieren cada vez mas importancia

motivacional y conductual (16).

Mediante procesos de aprendizaje asociativo, la motivaciéon para consumir puede ser activada inten-
samente por estimulos (objetos, personas, lugares, y situaciones) asociados al consumo, causando
asi el intenso deseo que puede vencer a la persona para que vuelva a consumir, incluso tras largos
periodos de abstinencia. Esto también ayuda a entender porqué los sintomas de abstinencia, por si
solos, no son suficientes para explicar todas las manifestaciones de la dependencia, puesto que
incluso las personas que han abandonado completamente el consumo por largos periodos de tiem-

po, pueden volver a recaer tras verse expuestos a una amplia gama de situaciones diferentes (16).

Al reflexionar sobre la dependencia es importante recordar que a lo largo de su vida, muchas per-
sonas pueden tener diferentes conductas adictivas y probar determinadas sustancias potencial-
mente productoras de dependencia, pero la mayoria no se vuelve adicta. La susceptibilidad a la
dependencia también presenta diferencias individuales que se deben a factores ambientales, cul-

turales y constitucionales (16).

ABSTINENCIA

Los cambios morfofuncionales a nivel cerebral antes comentados, participaran también en la emer-
gencia de los sintomas de la abstinencia tras el consumo. Dichos cambios seran los responsables de

la sintomatologia somatica (conductual y vegetativa) y emocional de la abstinencia. En el ser
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humano, el cuadro clinico es de mayor o menor gravedad segun el tipo de adiccion y/o sustancia.

Asi, los opiaceos y el alcohol, producen los sindromes de abstinencia mas graves, con riesgo de vida
por severa inestabilidad hemodinamica. Los opiaceos inducen una abstinencia florida con anhedo-
nia, depresion, temblor, sudoraciéon, molestias abdominales, diarrea, hipertensién, etc. El alcohol
puede producir delirium o sindrome confusional agudo con delirios, alucinaciones visuales, agita-
cién e intensa inestabilidad neurovegetativa. Otras drogas, como la cocaina, producen cuadros de
abstinencia que, si bien pueden requerir atencién médica o psiquiatrica, por lo general no presen-
tan riesgo de vida (11,17).

Durante el consumo, respecto a la accién neurofisiolégica de los opiaceos y psicoestimulantes
tanto en humanos como animales de experimentacion, se ha observado una hiperreactividad en
areas mesolimbicas, sobre todo la amigdala y amigdala extendida, asi como en otras areas como
el locus coeruleus, la sustancia gris periacueductal y el hipotalamo. Los cambios en las areas limbi-
cas se relacionarian con la sintomatologia emocional del sindrome, mientras que los otros centros

participarian en la sintomatologia somatica (conductual y auténoma) de la abstinencia (7,18).

Una vez que el sujeto ha superado la fase aguda o sintoméatica manifiesta de abstinencia, comienza la
fase crénica o asintomatica latente a largo plazo. Durante dicha fase, el sujeto puede superar definiti-
vamente su adicciéon con apoyo médico y psicoterapéutico adecuado, pero tienen lugar fenémenos

importantes que suelen originar la recaida de un nimero importante de sujetos en el consumo (5,19).

El ansia de consumo o craving y la abstinencia condicionada, son estos fenémenos a tener en cuen-
ta y ambos presentan un marcado caracter psicoemocional. Durante dicho periodo, el sujeto pre-
senta deseos imperiosos de volver a consumir y, durante la abstinencia condicionada, aparece sin-
tomatologia abstinente, a veces sin razén aparente. Ambos fenémenos se disparan en situaciones

ambientales y emocionales determinadas, como estrés, estimulos asociados, etc (4, 5, 19).

No se conocen claramente las bases neurobioldgicas de este fendmeno, pero se sabe que se rela-
ciona con el proceso de sensibilizaciéon de la fase de consumo crénico de la droga que, como se ha
explicado, origina cambios permanentes de los circuitos mesolimbicos. Pareceria ser que aquellas
vias estimuladas durante los periodos de consumo, permanecen activas en estado de latencia, esto
es, sensibilizadas para cualquier estimulo subumbral, por lo que ya no serd necesaria la reexposi-
cién directa a una sustancia o una conducta adictiva, sino que solo con la presencia de alguno de

los estimulos asociados bastara como para preparar el terreno para una recaida (4, 5, 19).

Es por todo esto, que no es necesario que para que se activen las vias cerebrales que generan abs-

tinencia o craving, tenga que haber una recaida explicita, sino que, solamente con la reexposicion
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a estimulos asociados, se pueden volver a activar las mismas vias cerebrales previamente facilitadas
y en estado de latencia y, disparar asi, sintomatologia de craving y predisponer, ahora si a una reca-
ida, incluso luego de largos periodos libres de consumo (2, 4, 5, 19).

Existen ademas otros hallazgos en los pacientes adictos que ratifican esta observacion clinica, como
ser la hiperreactividad del eje hipotalamo-hipéfiso-adrenal (HHA), que puede durar muchos afios
y explica la liberaciéon exagerada en estos sujetos de CRF, ACTH y corticoides suprarrenales durante
situaciones de estrés. Ademas, los altos niveles circulantes de estas hormonas, agravan la sensibili-
zacién de los circuitos dopaminérgicos y facilitan la posterior aparicién de craving (5,19).

TRATAMIENTO

Por la complejidad clinica expuesta inicialmente respecto a las dimensiones neurofisiolégicas y
comportamentales que componen la patologia adictiva, es que existen para su tratamiento dos
fases bien delimitadas clinica y temporalmente: la fase aguda o de desintoxicacion para el caso de

adicciones téxicas y, la fase de crénica o de deshabituacién para ambos tipos de adicciones (21, 26).

La fase aguda o de desintoxicacién, se desarrolla generalmente en una internacién que consta a
su vez de dos fases. La primera dirigida a estabilizar hemodindmicamente al paciente y, la segunda,

dirigida a la estabilizacién psiquiatrica del mismo (21,26).

Luego del alta clinica y psiquiatrica, esto daria lugar al desarrollo de la fase crénica o de deshabi-
tuacién, donde generalmente se deriva al paciente a una institucion especializada en el tratamien-
to ambulatorio de adicciones, en el caso que éste pueda tolerar la abstinencia sin internarse. Si el
paciente no pudiera tolerar la abstinencia ambulatoriamente y, si existen sucesivas recaidas en fre-
cuencia e intensidad, entonces serd recomendable completar el tratamiento de deshabituacién ya
no en forma ambulatoria, sino realizando una internacion en un dispositivo de comunidad tera-
péutica profesionalizada de duracion variable segun el tipo de paciente, la red social disponible y
la severidad de su adiccion (21, 26).

La investigacidon neurocientifica ha permitido desarrollar diferentes intervenciones farmacotera-
péuticas para tratar ambos tipos de adicciones en cualquiera de las fases de tratamiento. Muchas
han tenido gran éxito, mientras que algunas siguen siendo controvertidas. La combinacion de la
psicofarmacologia y la psicoterapia parece ser lo mas eficaz en el tratamiento de las adicciones, ya
sea en fase aguda o en fase crénica (20).
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En lo que se refiere a las intervenciones psicofarmacolégicas de eficacia cientificamente demostra-
da, una de las posibilidades esta representada por lo que se denomina como tratamiento AVERSI-
VO. Esto es, sustancias o procedimientos que, de una forma u otra, interfieren la acciéon de una
droga en el organismo, eliminando la recompensa positiva proporcionada por el consumo o
haciendo que ésta se vuelva aversiva, o sea, que el paciente no experimente gratificacién sino todo
lo contrario hasta incluso malestar psicofisico. Por ejemplo, los bloqueadores de los receptores de
opioides (naloxona y naltrexona) reducen los efectos recompensantes de los opioides y del alcohol.
Otro ejemplo es el disulfiram, que interfiere con el metabolismo del alcohol, creando aversion a su
consumo. No obstante, estos medicamentos s6lo son eficaces en la medida en que la persona los
tome. Hay una gran experiencia que indica que el principal problema de estos farmacos es la falta
de adhesion al tratamiento. Las personas con una larga historia de consumo, a menudo son inca-
paces de mantener el compromiso de tomar el tratamiento farmacolégico de forma continuada y

mas aun cuando saben que se van a sentir mal si vuelven a consumir (21).

Otra opcién farmacoterapéutica es el llamado tratamiento SUSTITUTIVO, que consiste en el
empleo de farmacos que de alguna forma simulan los efectos de la sustancia adictiva, pero sin pro-
ducir los efectos adictivos ni toxicos de la misma. También se lo puede llamar tratamiento de man-
tenimiento. Esta opcién se ha explorado y utilizado sobre todo con los opioides, sustituyendo la
heroina y otros por la codeina, la metadona, la buprenorfina y otras sustancias, con el fin de redu-
cir el consumo ilegal de opioides y los delitos, muertes y enfermedades asociadas a la dependencia.
La metadonay la buprenorfina, los dos farmacos mas utilizados, también se prescriben por perio-
dos breves para desintoxicar a las personas dependientes de los opioides. No obstante, muchos
consumidores de sustancias que s6lo son sometidos a desintoxicacién vuelven a consumir grandes
cantidades de la sustancia, independientemente del método de desintoxicacion utilizado. El trata-
miento sustitutivo trata de reducir o eliminar el consumo ilicito de opioides, estabilizando a la per-
sona durante el tiempo necesario para ayudarla a evitar las pautas previas de consumo y los efec-
tos nocivos, incluido el compartir el material de inyeccion y los delitos asociados. En cientos de
estudios cientificos se ha demostrado que el mas comun entre los tratamientos de este tipo, el
mantenimiento con metadona, es eficaz para reducir los efectos nocivos relacionados con las sus-
tancias y no tiene consecuencias negativas para la salud. En comparacién con los consumidores ile-
gales de opioides, los sometidos a tratamiento de mantenimiento con metadona pasan menos
tiempo en la carcel y en el hospital, tienen mejor integracién social y menores tasas de infeccion
por VIH y hepatitis, meno indice de delitos y mayor expectativa de vida (22).

El tratamiento sustitutivo es controvertido desde el punto de vista ético. Por una parte, se afirma

que no es ético que el Estado o un profesional sanitario contribuyan a la continuacién de la depen-

-10 -
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dencia, aunque sea con un régimen sustitutivo. Por otra parte, los argumentos contrarios, basados
en la demostrada reduccién de los dafios sociales (p.ej. la actividad delictiva) o individuales (p.ej.:
la infeccion por VIH, hepatitis, etc.) obtenida con los regimenes sustitutivos, también son de carac-

ter esencialmente ético (23)

Con respecto a los tratamientos tanto aversivos como sustitutivos, el principal problema ético es el
consentimiento del paciente y la ética del tratamiento coercitivo. El uso de la inmunoterapia, como
en el caso de la dependencia de cocaina, también plantea problemas éticos complicados, especial-
mente en la medida en que es irreversible (24).

El hallazgo neurocientifico de que el consumo de sustancias psicoactivas comparte muchas vias cere-
brales con otras actividades humanas, plantea la cuestion de saber si el tratamiento también puede
afectar negativamente a otros placeres o actividades. La aplicacion de modificaciones genéticas

plantearia muchos de los mismos problemas éticos acerca de cambios potencialmente permanentes.

Ademas de la farmacoterapia, en el tratamiento de la dependencia de sustancias se utilizan terapias
conductuales. Es interesante relacionar estas terapias con los procesos de aprendizaje comentados a
propésito de los efectos cerebrales de las sustancias psicoactivas. Las terapias motivacionales y cogni-
tivas estan disefiadas para actuar sobre los mismos procesos motivacionales cerebrales que se ven
afectados por las sustancias psicoactivas. Estas terapias intentan sustituir la motivacién para consumir
sustancias por la motivacion para dedicarse a otras conductas. Nétese que estas terapias se basan en
los mismos principios de aprendizaje y motivacién que los utilizados para explicar el desarrollo de la
dependencia. Por ejemplo, la gestién de contingencias utiliza los principios del refuerzo positivo y
del castigo para dirigir la conducta. Las terapias cognitivas conductuales y la prevencién de las reci-
divas ayudan a las personas a desarrollar nuevas asociaciones entre estimulo y respuesta que no
impliquen el consumo de sustancias ni el deseo compulsivo de consumirlas. Estos principios se emple-
an con la intencién de desaprender la conducta relacionada con la dependencia y de aprender res-
puestas mejor adaptadas. Asi pues, en el desarrollo de la dependencia y en el aprendizaje para supe-

rar la dependencia, estan implicados mecanismos neurobioldgicos similares (25).
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CONCLUSION

Sabemos entonces que toda adiccion, por lo menos en sus inicios, siempre es egosinténica, por lo
que los pacientes consultan no por los sintomas fundamentales, sino por las consecuencias de la
afectacién y deterioro en su vida cotidiana. Las consecuencias negativas de las adicciones suelen
ser advertidas por las personas allegadas y el entorno del paciente que, a pesar de que muchas
veces se lo comunican, esto no suele ser suficiente como para lograr que éste se reconozca enfermo

y consulte.

Como se dijo anteriormente, es claro que el aspecto nuclear en toda adiccién no es el tipo de acti-
vidad realizada por el paciente, sino como la realiza, la relacion que establece con ella y el sentido
que ésta tiene para si. Por lo tanto siempre es dificil que un adicto se reconozca como tal y acepte
realizar tratamiento antes de llegar a situaciones extremas como ser problemas de salud, pérdida

de trabajo, de pareja, riesgo de vida, etc.

Es frecuente observar en la clinica la combinacién de adicciones superpuestas como ser de una
adiccion no téxica que cursa con abuso o dependencia de alguna substancia o al revés, una adic-
cién toxica con ludopatia o alguna otra adiccion conductual. Podemos ver asi la asociaciéon frecuen-
te entre ludopatia, tabaquismo y alcoholismo; o también tabaquismo, alcohol y dependencia de
cocaina, etc. Puede también haber otro tipo de conductas adictivas como ser las tecnoadicciones,

relaciones sexuales promiscuas, deudas y compras compulsivas, etc.

En el tratamiento de las adicciones existen diferentes modelos asistenciales, la mayoria de ellos
orientados basicamente hacia la supresion del consumo de las sustancias mediante una concepcién
voluntarista, con desconocimiento de los correlatos neurobiolégicos y carentes de una concepcién
clinico-psiquiatrica y/o psicosociolégica. A esto contribuyen los sistemas nosograficos vigentes de
tipo taxonémicos, que enfatizan el eje diagndstico sobre el tipo de dependencia, pero dejan de
lado y en un plano secundario al trastorno psicopatolégico subyacente condicionante de la con-
ducta adictiva y los determinantes sociales que muchas veces operan como disparadores, estimulos

asociados y perpetuadores de la adiccién.

Es importante entonces que el abordaje integral de las adicciones tenga un enfoque multidiscipli-
nario y un encuadre de intervencién ampliado para lograr no solo la supresién de la adiccién, sino
también preservar la salud psicofisica y evitar el deterioro psicosocial, interrumpiendo asi el proce-
so de desafiliacion social que muchos adictos transitan hacia las filas de la marginalidad y la exclu-

sion social.
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