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RESUMEN
Introduccion: El avance imagenolégico apoya el desarrollo de las neurociencias y documenta el nuevo paradigma de la
patologia adictiva que recomienda la OMS. El manejo del deseo-necesidad imperiosa de consumo y su conducta de
busqueda del psicotropico (D-NIC), descrito desde mecanismos moleculares, plantea las razones de la persistencia
conductual del riesgo de recaida de consumo y la importancia de las sefiales asociadas a éste. Objetivo: Tal avance y la
eliminacion de la brecha histotecnolégica —que proclama una nueva anatomia cerebral béasica- aportan una vision
conceptual-operacional, que reemplaza el abordaje tradicional del abusador/adicto con un mejor manejo del consumo
de psicotrépicos. La evidencia en los niveles molecular, celular, de los sistemas de la economia corporal y su peculiar
conducta, convergen en el D-NIC como una especie de usurpacion patégena de mecanismos neurales vinculados al
aprendizaje y memoria (que bajo circunstancias normales, contribuyen al comportamiento de supervivencia relacionado
con la busqueda de recompensa y sefiales predictoras). Aporta ademas, un modelo explicativo para la resiliencia y
vulnerabilidad, derivados de los patrones de respuesta cerebral, asi como otros mecanismos nerviosos que median las
respuestas de recompensa, miedo, condicionamiento o extincion de la conducta y comportamiento social adaptativo,
como rasgos importantes del caracter, posiblemente asociados a la resistencia/vulnerabilidad, frente a ciertos objetos-
estimulo. Conclusion: Es deseable que tales avances, disponibles a los terapeutas de todas las comunidades que lo
necesitan, sean una practica que atestigiie la incomparable utilidad de la imagenologia y la tecnologia aplicada a las
neurociencias.
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Imaging, neurosciences, and addictions

ABSTRACT
Introduction: Advances in imaging support the development of neurosciences and documents the new paradigm of
the addictive pathology recommended by the WHO. The handling of the urgent wish-necessity of consumption and its
conduct for the search of psychotropic (craving) described from molecular mechanisms, raise the reasons for the behavioral
persistence of the risk of consumption relapse, and the importance of the signals associated to this one. Objective: Such
advance and the elimination of the histotechnological breach —~which proclaims a new basic cerebral anatomy- contributes
with a conceptual-operational vision, that replaces the traditional approach to the addict/abuser with a better handling
of the consumption of psychotropic substances. The evidence in molecular, cellular, and of the corporal economy systems
levels and their peculiar conduct, converges in the craving like a pathogenic usurpation of neural mechanisms linked to
learning and memory (which under normal circumstances contribute to the survival behavior related to the search of
rewards and predicting signals). Besides, it provides an explanatory model for resilience and vulnerability derived from
the patterns of cerebral answer, as well as other nervous mechanisms which mediate the responses for reward, fear,
conditioning or extinction of conduct and adaptative social behavior, as important features of the character, possibly
associated to the resistance/vulnerability, facing certain object-stimulus. Conclusion: It is desirable that such advances,
available to therapists of all the communities that have a need for it, be a practice that testifies the incomparable utility
of imaging, and the technology applied to neurosciences.
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INTRODUCCION

La separacion de la neuropsiquiatria, en neuro-
logia y psiquiatria, a mediados del siglo pasado —
hoy no justificada—, convoca a los especialistas de
las neurociencias a conformar de nuevo el campo
neuropsiquiatrico,’ dado que ambos comparten,
pese a sus diferencias en areas especificas, un mis-
mo conocimiento. Este deriva a la par de los avan-
ces producidos por el laboratorio (deteccion de
sustancias en sangre, orina, saliva, sudor, cabello, etc.)?
como por el gabinete,® (resonancia magnética fun-
cional y espectroscopica, tomografia por emision
de positrones, PET y tomografia de fotdn unico,
SPECT). La imagenologia visualiza in vivo el funcio-
namiento y cambios estructurales del cerebro de los
pacientes con problemas de consumo de sustancias,
psicoticos, con esquizofrenia y depresion mayor
bipolar y monopolar, y cierra via praxis, la citada
brecha.? En tal contexto, los expertos recomiendan
esta moderna vision ampliada del abusador/adic-
to,’ para efectos de su manejo inmediato, como
parte del tratamiento de su adiccion.>” Para el desa-
rrollo de tratamientos eficaces contra el deseo-ne-
cesidad imperiosa de consumo y su conducta de
busqueda del psicotrépico (D-NIC), llamado craving,
se han documentado los mecanismos moleculares
acerca de las conductas vinculadas a la conducta de
busqueda de droga.>®'” Mecanismos que dan cuen-
ta de la persistencia conductual del riesgo de recai-
da de consumo, y a la vez, forman parte de la expli-
cacion acerca de la importancia de las sefales
asociadas a éste, que en ciertas circunstancias llega
incluso a controlar tales conductas.®'®?° | a eviden-
cia mostrada en los niveles molecular, celular, de
los sistemas de la economia corporal y de su pecu-
liar conducta,? sugieren una vision convergente en
la que el D-NIC deviene una especie de usurpacion
patdgena de los mecanismos neurales vinculados al
aprendizaje y la memoria, que bajo circunstancias
normales, contribuyen a los comportamientos de
supervivencia relacionados con la busqueda de re-
compensa y sefiales predictoras.?>* Ademas, la eli-
minacioén de la brecha histotecnolégica lograda por
el esfuerzo desplegado desde los afios sesenta, que
consolida el conocimiento anatémico-funcional de
los sistemas estriado-palido ventral y amigdalino, y
que junto con el ndcleo basico de Meynert, repre-
sentan los componentes principales de la nueva
anatomia cerebral basica,* promueven una vision
conceptual-operacional de caracter etiopatogénico
tan trascendente, que reemplaza mdultiples ideas
tradicionales favoreciendo el abordaje inicial del
abusador y manejo del adicto.”® No ha mucho tiem-
po, dichos abordajes fueron formas terapéuticas
para esta patologia, que a menudo conceptuaron

de modo atomizado el problema y dada la dificul-
tad de conceptuar un todo integral, asignaron ma-
nejos parciales.® Por ello, desde la 6ptica de las
neurociencias—sin desconocer la participacion que jue-
gan otros multiples elementos psicosociales que inte-
gran y mantienen la patologia adictiva—, precisa en-
tender la pérdida del control del consumo de
psicotropicos que caracteriza la adiccion, desarrolla-
da pertinaz y progresivamente como resultado de
los cambios que las propias drogas inducen sobre
distintas zonas del cerebro.* En la actualidad esta
dinamica farmacolégica de actuacion del psicotropico
sobre la economia corporal de abusadores/adictos,
se conoce cada dia mejor, merced a la participacion
y uso clinico de la imagenologia.®* De hecho, las
caracteristicas del trastorno por consumo de sustan-
cias (TCS) incluye: la escalada de consumo de las dis-
tintas drogas solas o combinadas, de las que se pue-
de ser adicto; el uso compulsivo de los psicotropicos;
la impulsiva e irrefrenable conducta de busqueda
de la droga que mantiene el proceso de ingestion-
efecto-ingestion; la presencia y mantenimiento del
D-NIC y las manifestaciones que la reiteracion del
consumo provoca una vez que se reduce o cesa su
administracion.? Sefala la literatura que la corteza
orbito-frontal juega un importante papel en la con-
ducta humana. Anatémicamente esta conectada con
las areas de asociacion de todas las modalidades
sensoriales, las estructuras limbicas y las regiones
corticales prefrontales que median la accién de los
nucleos subcorticales, por lo que esta importante
region cerebral sirve para integrar los atributos fisi-
cos y emocionales de los objetos-estimulo y esta-
blecer un valor motivacional/conductual basado en
la estimacion de una potencial recompensa. El dafio
a esta region causa una falla en la regulacion que
afecta la evaluacion de la posible recompensa, que
ahora incluye ademas, el dafio derivado del consu-
mo de psicotropicos (aquellos casos en que se ha
documentado extenso y continuado —pese a un con-
sumo leve o por poco tiempo-, en ciertas personas
y con ciertos disolventes volatiles, la 3-4-metilen-
dioxi-metanfetamina, MDMA vy la cocaina, entre
otros). Por ello se afirma que la adiccién hace paten-
te un dafo sobre la corteza 6rbito-frontalfrontal

OBJETIVO

Algunas de las ventajas clinicas de la
imagenologia se evidencian en la comprension y
propuestas para un mas fino diagnostico y manejo
de problemas de consumo de alcohol y otras pato-
logias adictivas comdrbidas, como la adiccion
cocainica.*? La atrofia cerebral que muestran los
adictos al alcohol, patentiza las diferencias indivi-
duales al dafio producido por su consumo croénico.
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Asi, los datos encontrados en estudios ad hoc, pro-
veen a su vez, evidencias mixtas de la comorbilidad
de otros TCS, en quienes se han sometido simulta-
neamente a la adiccidon a cocaina. Estos ultimos
aumentan las zonas de dafio cerebral en la materia
blanca, constatables por caracteristicas imagenes de
atrofia.*? Ello ocurre también con MDMA, droga al-
tamente adictiva y neurotéxica de las terminales
dopaminérgicas.® Se ha descrito* que el decremento
de los transportadores de dopamina usados como
marcadores de las terminales en el cuerpo estriado
de abusadores de MDMA, se recuperan en la medi-
da en que evoluciona en el tiempo el abandono de
su consumo, en comparacion con los pacientes re-
cientemente tratados del sindrome de intoxicacién
aguda por metanfetaminas; éstos muestran un me-
nor y mas deficiente metabolismo en las zonas del
cuerpo estriado y el talamo.

CONCLUSION

Se concluye que el decremento persistente del
metabolismo del cuerpo estriado de los abusadores
puede reflejar los cambios producidos al paso del
tiempo, en el que el consumo estuvo presente afec-
tando las células del sistema dopaminérgico. Ade-
mas, la disminucién encontrada en el nucleo
accumbens apoya la hipoétesis etiopatogénica del
sindrome amotivacional (a menudo mostrado por
anhedonia) en abusadores metanfetaminicos recién
desintoxicados. La recuperacion del metabolismo
de las células talamicas puede estar reflejando a su
vez, una respuesta adaptativa compensatoria del
déficit dopaminérgico y la mejoria asociada al des-
empefo neuropsicolégico indica su significado fun-
cional. Las investigaciones sugieren que la abstinen-
cia prolongada puede revertir algunos de las
alteraciones inducidas por MDMA sobre la funcién
cerebral, mientras otro déficit puede persistir.** La
importancia de la investigacién neurobioldgica se
complementa con la aportacidon de un modelo ex-
plicativo para la resiliencia y vulnerabilidad deriva-
dos de los patrones de respuesta cerebral, descritos
como el analisis de la psicopatologia relacionada con
el estrés y su expresion a nivel neuroquimico, asi
como otros mecanismos nerviosos que median las
respuestas de recompensa, miedo, condicionamiento
0 extincion de la conducta y comportamiento social
adaptativo como rasgos importantes del caracter, po-
siblemente asociados a la resistencia o vulnerabili-
dad, frente a ciertos objetos-estimulo (adiccién).*
Existen 11 posibles mediadores (neuroguimicos,
neuropéptidos y hormonales) de la respuesta
psicobioldgica, relacionados con la resiliencia y la
vulnerabilidad cuyo conocimiento sobre las bases
neurobiolégicas de la conducta favorecen el descu-
brimiento de los factores predictivos, preventivos y
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terapéuticos de la psicopatologia relacionada con
el estrés.*s Esperamos que tales avances sean posibi-
litados a todos aquellos que asignan manejos
correctivos y rehabilitatorios para hacer efectiva en
todas las comunidades que lo necesitan, la incom-
parable utilidad de laimagenologiay la tecnologia
aplicada a las neurociencias.
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