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RESUMEN
Datos internacionales que ubican la gravedad epidemiológica del problema, recomiendan realizar evaluaciones clínicas completas
a los pacientes abusadores/adictos a psicotrópicos y el uso de instrumentos diagnósticos, cuya eficiencia los hace elementos
útiles en ciertas patologías cerebrales. Se describe la neuroanatomía-fisiología de las zonas involucradas en la producción de la
patología adictiva como centro del manejo y rehabilitación a largo plazo. Se indica el papel de las estructuras corticales frontales
en la conducta humana cuya alteración inhabilita al individuo para evaluar el potencial de recompensa relacionado con la
automedicación. Se enfatiza la participación imagenológica en el diagnóstico y manejo de estos trastornos, técnicas que lo hacen
sobre él sin invadirlo y donde la identificación de los mecanismos neurobioquímicos subyacentes es decisiva. Se destacan los
recursos psicoterapéuticos para una mejor rehabilitación prolongada que se suma la utilidad informativo-educativa a pacientes y
familiares. La sinergia farmacológica, psicológica y asesoría profesional favorece las más altas tasa de abstinencia y prevención
de recaídas en trastornos como la adicción a nicotina, que junto con los apoyos psicosociales alcanzan la meta de remisión pronta
del consumo y mantenimiento sostenido de la abstinencia. La participación del personal de salud en la educación de pacientes y
familiares da fuerza al trabajo profesional y coadyuva a la difusión de las recomendaciones de salud formuladas al efecto, como
refuerzo del manejo individualizado de los casos, cuya calidad y calidez contribuye a la disminución del estigma social debido a
la ignorancia e incomprensión de estos padecimientos.
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Neuroscience and current treatment of addictions

ABSTRACT
International data found that the severity of the problem epidemiological, clinical comprehensive assessments recommend to
patients abusers/addicts and use of psychotropic diagnostic tools, whose efficiency makes them useful elements in certain
brain pathologies. We describe the neuroanatomy-physiology of the areas involved in the production of addictive disease as a
centre of management and long-term rehabilitation. It indicates the role of frontal cortical structures in human behaviour which
disables alteration to the individual to assess the potential reward associated with self-medication. Emphasis is placed in the
imagenological participation in the diagnosis and management of these disorders, techniques that make it over him without
invading and where the identification of underlying neuro-biochemical mechanisms is crucial. It highlights the resources for
better long term psychotherapeutic rehabilitation that joins the utility-educational information to patients and their families.
Synergy pharmacological, psychological counseling and vocational favors the highest rate of abstinence and relapse prevention
in disorders such as addiction to nicotine, which along with psychosocial support reach the goal of early referral of consumption
and maintenance of sustained abstinence. The involvement of health personnel in educating patients and families gives the
professional work force and contributes to the dissemination of health recommendations made to that effect, as strengthening
management of individual cases, whose quality and warmth contributes to the decline in social stigma due to ignorance and
misunderstanding of these disorders.
Key words: Addictions, neuroscience, therapeutics, psychotherapy.
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En cualquier paciente sospechoso de caso, que va a
ser evaluado clínicamente por un posible Trastorno por
Consumo de Sustancias (TCS), ya esporádico o regular,
es importante considerar los distintos psicotrópicos dis-
ponibles, cuyas modalidades de consumo -independientemente
de su alta potencialidad comórbida,1 a menudo múltiples
complican los cuadros que favorecen patrones de abuso
o dependencia.2 Al efecto, las consideraciones clínicas
respecto de la evaluación (interrogatorio, exploración, prue-
bas de tamizaje, laboratorio y gabinete y otras) en los TCS,3
deben asumir cierto un orden progresivo-ascendente en
términos de su complejidad y realizarse en la forma más

completa posible.4 Éstas se indican en primera instancia
para favorecer el estudio de los casos y en consecuencia,
su rehabilitación, tratamiento de la comorbilidad adictiva
y psiquiátrica,5 hasta consolidar el abordaje de su preven-
ción a largo plazo.6 De acuerdo con los comunicados di-
fundidos por las instituciones oficiales dedicadas al trata-
miento de las adicciones en EUA, las sustancias de abuso
más frecuentemente usadas entre su población juvenil
atendida –sin considerar su listado en orden de importan-
cia–, son: alcohol, nicotina (tabaco), cafeína y otras
xantinas, mariguana, disolventes volátiles, cocaína, anfe-
taminas y metanfetaminas, benzodiacepinas (en especial
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a tales problemas, que tradicionalmente se han enfocado
por vía y con herramientas de carácter psicosocial. En la
actualidad se está cada vez más cerca de relacionar los
cambios cerebrales con las actitudes y conductas de
las personas enfermas, debido en parte a las propiedades
adictivas particulares de cada psicotrópico de abuso. Así,
con el desarrollo de la imagenología contemporánea y una
variedad de drogas identificables para ser rastreadas por
marcadores específicos, hoy día es posible en muchos
centros de atención especializada, comprender más pro-
fundamente los aspectos farmacocinéticos y
farmacodinámicos producidos directamente en el cere-
bro, y relacionar los parámetros actitudinales y
conductuales con las propiedades toxicológicas de las sus-
tancias de abuso o adicción. En otras palabras, la
tomografía por Emisión de Positrones, TEP, es un eficaz
método directo que aporta importante ayuda farmacológica
de las drogas bajo estudio, en su acción sobre el cere-
bro.38,39 Otros instrumentos especializados que monitorean
también la función cerebral, son, asimismo, de gran utili-
dad en la evaluación clínica especifica de los efectos de
las sustancias.33-38 En el pasado inmediato, es decir, fina-
les de los años 90, se dirigieron los esfuerzos de análisis y
cocimiento farmacológico de las sustancias en el cerebro
sobre las estructuras límbicas y zona subcorticales. En la
actualidad, no obstante que han pasado realmente muy
pocos años, los esfuerzos se dirigen prioritariamente a
esclarecer el papel de las estructuras corticales frontales,
debido a que ésta juega un reconocido papel central en la
conducta humana.40 Anatómicamente, está conectada con
todas las modalidades de asociación sensorial, las estruc-
turas límbicas y las regiones corticales prefrontales que
median la conducta y junto con los núcleos subcorticales
en su conjunto, forman “la región de las emociones”, cuyo
estímulo establece los valores individuales basados en una
potencial recompensa.41 Tal disregulación indica la inha-
bilidad del individuo para evaluar el potencial de recom-
pensa relacionado con la auto administración de
psicotrópicos (fenómeno ampliamente diseminado en nues-
tro país) uno de los más importantes elementos responsa-
bles de la dependencia. Con el advenimiento de la
imagenología en los últimos años del siglo pasado, la apli-
cación de procedimientos clínicos y diagnósticos destina-
dos a conocer la conducta y las adicciones se ha eviden-
ciado que ésta porción cortical y sus conexiones, participan
en la conducta maladaptativa incluyendo las expectativas
individuales y la conducta de búsqueda de la droga llama-
da craving (deseo-necesidad imperiosa de consumo y su
conducta de búsqueda, D-NIC), así como la afectación
del proceso de toma de decisiones.41,42 Se ha documenta-
do ampliamente que la citada corteza orbito frontal cere-
bral, COC, participa en las funciones de asociación,

Rohypnol®), alucinógenos, heroína, opiáceos naturales y
sintéticos, y otras muchas sustancias de uso médico (hor-
mona de crecimiento, diversos esteroides, eritropoyetina,
gamma-hidroxi-butirato (GHB), pseudoefedrina, distintos
tipos de broncodilatadores inhalables, beta-bloqueadores
y algunos diuréticos).7-10 Cabe señalar que de entre mu-
chos otros fármacos riesgosos, destacan las combinacio-
nes de psicotrópicos como el metilfenidato con heroína,
alcohol con cocaína, etc.11-15 En tal sentido, precisa indi-
carse que los patrones de abuso son muy distintos entre la
población consumidora y, asimismo, lo son lógicamente sus
consecuencias, asunto por el cual no se recomienda pre-
juzgar negativamente el consumo de drogas ilícitas o asig-
narle mayor gravedad, que aquella que deriva del consu-
mo de otras sustancias, ya legales –médicas– o ilegales,
para preservar el marco de una visión profesional.16-19

Entre los jóvenes estadounidenses, por ejemplo, el pro-
medio de consumo de sustancias referido al ser atendidos
en unidades de manejo de casos, es de 3.4, reportándose,
además, el uso de todas las vías de administración cono-
cidas y en ocasiones en forma simultánea.20 Así, de acuer-
do con el interés clínico de los profesionales, los cuestio-
narios de tamizaje y las pruebas de laboratorio han probado
alta eficacia en el diagnóstico de selección del caso pro-
blema.20-25 Sin embargo, de manera por demás incorrec-
ta, las pruebas de laboratorio para la evaluación del con-
sumo de sustancias se realizan generalmente en ambientes
médicos que no siempre consideran las limitaciones éti-
cas al efecto (consentimiento informado; confidencialidad,
etc.), la de tipo técnico para su aplicación (condiciones de
los reactivos; manejo de la orina para garantizar los resul-
tados satisfactorios de las pruebas) y algunos otros pro-
blemas asociados (falsas positivas).22-24 De modo com-
plementario aunque preponderante, la importancia de las
pruebas aportadas por la llamada imagenología (resonan-
cia magnética, eco encefalografía o espectroscopia), se
han desarrollado y esparcido ampliamente en los últimos
años;25-32 Su utilidad es máxima, ya que no sólo se usan
para hacer el diagnóstico de lesión cerebral por drogas,
como ha sido ampliamente documentado en los últimos
lustros, sino para detectar la extensión del daño causado
por algunas de ellas.33-38 Así ocurre, por ejemplo, en caso
de la exposición a cocaína in utero en aquellos casos de
madres abusadoras/adictas a drogas ilegales como cocaí-
na y otros casos de malformación,54 donde se usa con
éxito la prueba llamada eco encefalografía o
espectroscopia,55 como método útil –no invasivo–, para el
examen prenatal de los posibles efectos neurotóxicos so-
bre el cerebro de los productos intrauterinos.36-38 Por otro
lado, dada la amplia diseminación de las adicciones se
requiere de más y mejores abordajes, es decir, la com-
prensión de los mecanismos neuroquímicos que subyacen
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interacción de las emociones y la conducta, así como en
una variedad de procesos sensoriales.43,44 Tal disfunción
ha sido implicada, incluso, en otros trastornos psiquiátri-
cos que involucran respuestas emocionales y conductuales
inapropiadas a sus respectivos estímulos, como, por ejem-
plo, en el Trastorno Obsesivo-Compulsivo (TOC),45,46 el
Trastorno de Estrés Postraumático (TEP),47 otros Tras-
tornos del Afecto,48,49 el Trastorno de Personalidad Anti-
social 50 y la agresividad en sus muy variadas formas.51,52

De hecho los síntomas en los mencionados trastornos
pueden en cierto momento traslaparse entre ellos, como
ocurre con la conducta de búsqueda de drogas en los
abusadores/adictos, que muestra reminiscencias de an-
siedad y distintas actitudes y conductas que recuerdan los
síntomas descollantes de un TOC.53 De ahí que se consi-
dere que el espectro de patologías ligadas al
malfuncionamiento de la COC implica un papel central en
la conducta humana, debido a que más específicamente
contribuye a una variedad de estados y funciones
neuropsiquiátricas involucradas con los procesos del sis-
tema de recompensa y el proceso de toma de decisiones,
que forman parte de los componentes esenciales de la
conducta dirigida motivacionalmente.54,55 Por otra parte,
se hace conveniente señalar que los valores motivacionales
pueden ser innatos como los dirigidos a la conducta ali-
menticia o al sexo, y/o pueden ser aprendidos y repetidos
por reforzamiento y sus consecuencias. Al efecto, vale
decir que las adicciones, que pueden ser conceptuadas
como una disregulación de la conducta dirigida
motivacionalmente, son tenidas en la actualidad, como
ejemplo de este último caso, ya que la COC está ubicada
en una posición que codifica los atributos motivacionales
de la respuesta a los estímulos, caracterizada por una re-
gión heterogénea con conexiones hacia otras áreas
prefrontales, límbicas, áreas sensoriales y motoras.56-58

En complementariedad a lo señalado, la liga que mantiene
con el sistema dopaminérgico con las adicciones es capital
para la recompensa que pueda brindar el consumo con-
suetudinario de una droga,59-61 toda vez que recibe estí-
mulos de asociación de cada modalidad sensorial (olfatoria,
gustativa, visual, auditiva y someto-sensorial).55-56 Además,
la COC posee información necesaria para integrar las
características de los estímulos-objeto de concesión, con
la amígdala. En adición, dicha zona cortical puede evaluar
las características de episodios anteriores a través de sus
conexiones con otras regiones conocidas que subalimentan
la memoria, como los núcleos dorso lateral y medio dor-
sales de la corteza prefrontal del tálamo, el hipocampo y
la circunvolución hipocámpica.58,59 Finalmente, la COC
está conectada también al cuerpo estriado, el globus
pallidum y el circuito orbito frontal, por lo que realiza un
importante papel mediador de variados estímulos

reforzadores motivacionales. Partiendo de este sustrato y
sus mecanismos puede visualizarse una pléyade de com-
ponentes participantes en la conducta aberrante que han
sido estudiados en forma separada.41 Uno de ellos es la
conducta expectante, la cual representa las prediccio-
nes de recompensa centradas en las propiedades de los
estímulos-objeto. Otro elemento es el impulso compulsi-
vo, también llamado estado motivacional al consumo de
psicotrópicos que se liga al D-NIC.42 En consecuencia, el
proceso de toma de decisiones basado en atributos
motivacionales provenientes de los estímulos-objeto y el
balance entre la conducta expectante de recompensa in-
mediata y a largo plazo, es a no dudar, un aspecto muy
relevante de la conducta mostrada por los pacientes
abusadores/adictos a psicotrópicos a lo largo de su proce-
so patógeno, lo cual es resultado de características
histológicas, anatómicas ampliamente documentadas en
la actualidad.61 En resumen, la COC y la circunvolución
anterior del cíngulo, regiones anatómicamente conecta-
das con las estructuras límbicas, son las áreas más fre-
cuentemente implicadas en las adicciones, ya que se acti-
van durante la intoxicación de los abusadores/adictos y se
desactivan durante el episodio abstinente del D-NIC con
su conductas de búsqueda.61 Dichas regiones están igual-
mente involucradas en las funciones cognitivas de alta
jerarquía y en las conductas orientadas motivacionalmente
(como las habilidades personales para dar seguimiento,
actualización, modulación de emisión y mantenimiento
de una función de reforzamiento y expectación, además de
la habilidad para controlar o inhibir las respuestas ade-
cuadas a los estímulos percibidos. Lo cual implica que la
adicción connota a la vez, regulación cognitiva cortical y
procesos emocionales que resultan en afectación de la
evaluación de los reforzadores, la subestimación de los
reforzadores alternativos y otros déficit sobre el control
inhibitorio vinculados a la respuesta a las drogas.56 De ahí
que lo interesante y relativamente novedoso de este con-
cepto, es que se expande aún más la visión tradicional
tenida, respecto de que la adicción enfatiza la respuestas
reguladas por el sistema límbico al placer y la recompen-
sa o gratificación.46,50 Otro importante asunto a destacar
desde el punto de vista de las neurociencias es que como
puede apreciarse, las técnicas modernas de estudio del
cerebro lo hacen directamente sobre él, sin invadirlo, de
modo que la farmacología y la farmacocinética reciben
con ello un importante apoyo, pues hasta hace pocos años
y por mucho tiempo, los resultados precedieron de medi-
ciones de relativa eficiencia y utilidad debido a su carác-
ter indirecto.56-60 La TEP ha contribuido, entre otras co-
sas, a postular hipótesis neuroquímicas del funcionamiento
cerebral, como el que el neurotransmisor dopamina sea
un elemento constitutivo de la adicción, debido a la
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disrupción de los circuitos corticales frontales que regu-
lan la motivación, el autocontrol y los circuitos involucrados
en el mecanismo de la memoria, asociados a los estímulos
derivados de los efectos del abuso/adicción a
psicotrópicos.38,47 En consecuencia, la identificación de
los mecanismos neurobioquímicos subyacentes a las
adicciones, juega un papel decisivo en el tratamiento mo-
derno de estos trastornos a partir de psicofármacos cada
vez más selectivos y específicos.62 En la actualidad los
recursos disponibles tanto para el diagnóstico, el trata-
miento integral de los abusadores/adictos como para el
mantenimiento de la abstinencia en que se basa la rehabi-
litación a largo plazo, son más ambiciosos, específicos y
precisos que en los pasados decenios, particularmente en
el caso del alcohol.63 Además, ocurre que con el etanol,
ambos sistemas opioide y NMDA son el blanco de acción
para ciertos productos terapéuticos (naltrexona y
acamprosato).64-66 Asimismo, el descubrimiento de la uti-
lidad del bupropión en el manejo de la dependencia a la
nicotina, por cierto una feliz serendipia clínica, ocurrida
después de haber sido probada en el tratamiento de la
adicción a cocaína, en su modalidad de sustancia ad-
ministrable a largo plazo, puede contravenir la
sintomatología de algunas adicciones como en la depen-
dencia a la nicotina (nicotinismo),67,68 donde es muy im-
portante en todos los casos, prevenir la recaída y conocer
los factores biológicos que la disparan. Éstas son de he-
cho, las mejores herramientas para una mejor rehabilita-
ción adecuada. Por último, pero en lugar igualmente pre-
ponderante, cabe señalar que los recursos
psicoterapéuticos devienen muy importantes en el mane-
jo de los casos y de sus familiares debido a su utilidad
informativo-educativa.69 De ello se desprende que resul-
te decisivo en la actualidad, estar apropiadamente fami-
liarizado con el uso de técnicas psicoterapéuticas en el
tratamiento de los TCS (abuso y dependencia), toda vez
que al personal de salud le permite actuar con mayor efi-
cacia y eficiencia para prevenir la progresión de la pato-
logía adictiva, sin importar cual sea(n) la(s) sustancia(s)
de abuso/adicción; para conocer la motivación del consu-
mo y sus comportamientos que propician, así como para
maximizar la probabilidad de un tratamiento exitoso a
mediano y largo plazo. En su nivel más básico, la psicote-
rapia implica elementos de la práctica clínica necesarios
para el éxito en el proceso de cambio y adaptación en los
que es esencial la promoción de un ambiente empático y
una relación de apoyo adecuada siempre personalizada
con cada paciente como recomiendan los textos de la
OMS. Además, la psicoterapia participa de la evaluación
sistemática de la problemática del paciente, de modo que
éste se incluya en la producción y comunicación de sus
malestares, que habrán de propiciar el diagnostico –a lo

largo de su historia natural del padecimiento–, y en con-
secuencia el tratamiento y su seguimiento posterior para
consolidar el mantenimiento de su abstinencia productiva.
Ello incluye la evaluación del impacto terapéutico y su
pertinente modificación cuando se hace necesario. Dada
la naturaleza de los TCS, sus múltiples consecuencias
médicas sobre diversas áreas de funcionamiento y el D-
NIC producido por la abstinencia, estos tratamientos re-
fuerzan el manejo integral de los casos –que incluye a sus
familiares–, mejorando el pronóstico de la farmacoterapia.
Ello se aprecia claramente, por ejemplo, en el actual ma-
nejo de la dependencia nicotínica, donde constituye un
valioso recurso.70,71 El consejo médico para dejar de fu-
mar aumenta la probabilidad de dejar la dependencia y su
abstinencia a largo plazo.72,73 Y cuando éste se combina
con asesoría profesional, terapia de reemplazo de nicotina
(goma de mascar, nicotina transdérmica o preparados de
ellas), aumenta al doble la tasa de abstinencia a largo plazo,
en comparación con la asesoría sola.74 Considérese que la
suma de manejo psicológico y asesoría profesional condu-
ce a la obtención de las mas altas tasas de abstinencia de la
sustancias que sólo el reemplazo de la nicotina aislada, lo
que hace realidad la tan deseada meta terapéutica de la
unificación de procedimientos antiadictivos tan requerida
en la especialidad desde hace muchos decenios. Para los
pacientes que han desarrollado TCS, la motivación surgi-
da de la utilización de enfoques psicoterapéuticos se diri-
ge tanto al fomento de su interés, procurando un mayor
compromiso de su participación activa en la remisión de
su enfermedad, como a un mejor apego terapéutico a lar-
go plazo.75 En consecuencia, los apoyos psicosociales se
proponen la meta de la remisión pronta del consumo y el
mantenimiento sostenido de su abstinencia. El personal
de salud debe colaborar en la educación de los pacientes
y sus familiares acerca de la necesidad de tratamientos
intensivos de la especialidad y sobre todo, lo que implica
per se el tratamiento. Asimismo, debe ser capaz de parti-
cipar en todo tipo de debates respecto del tratamiento del
abuso/dependencia de sustancias en el medio profesional
y social, para difundir apropiadamente las recomendacio-
nes pertinentes formuladas al efecto como refuerzo de l
manejo individualizado de los casos. Ello redundará segu-
ramente en una medicina de mayor calidad y calidez con
las personas estigmatizas socialmente por la incompren-
sión de su padecimiento.76
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