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Memoriay drogadiccion
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Resumen: La droga parece atrapar por su propia naturaleza bioquimica y la de
nuestra neurofisiologia, a la que provoca una insalvable equivocacion en los
procesos de memorizacién de la experiencias que las personas van almacenando.
A través de diversos automatismos neuroquimicos van a desorientar los proyectos
de adaptacién y aprendizaje desviandolos de su finalidad, ya que todo parece
indicar que la adiccion es el resultado inmediato producido por la enérgica
memorizacion que el téxico desencadena a través de la inadecuada utilizacion de
sustratos neuroanatémicos y bioguimicos, bases del aprendizaje y de la memoria.
De estos sustratos y de diversas drogas, fundamentalmente el alcohol vamos a
ocuparnos, intentando encontrar sentido y explicacion a diversos fendmenos
tipicos en la drogadiccidn.

Palabras clave: Aprendizaje, memoria, drogadiccion, psicobiologia

Sumimnary: People appear to be trapped by their neurophysiological functions and
the natural biochemical composition of drugs, as a result, unavoidable errors are
provoked during the memorization process of experiences that people store up. The
normal adaptation and learning processes are disorientated by the diverse
neurochemical automatisms, diverting them from their final destination. For this
reason all seems to indicate that addiction is the inmediate result produced by the
energetic memorization that the toxin causes, through the inappropiate use if
neuroanatomical and biochemical substracts which are the bases of learning and
memory processes. Of these substracts and several drugs, specially alcohol, we are
going to focus on trying to undersiand some of the typical neurological effects of
drug addiction.
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Résumé: La drogue semble nous attirer & cause de sa propre nature biochimique et
& cause de notre neurophysiologie, provoquant d’insurmontables erreurs dans le
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processus de la mémoire au cours d’expériences enmagasinées par chacun. Par
Uintermédiaire de divers automatismes neurochimiques, le processus d’adaptation
et d’apprentissage vont se troubler et se dévier de leur finalité, et tour parait
indiquer que la toxicomanie est le résultat inmédiar produit par Uenergie de la
mémoire que le toxique déclanche a cause de lutilisation de subsirats
neuroanatomiques et biochimiques, bases de 'apprentissage et de la mémoire. De
ces substrats et de diverses drogues, particuliérement I’alcool, porte cette étude-ci
en essayant de trouver un sens et une application & divers phénomeénes typiques dans

Uaddiction aux drogues.

Mots Clé: Apprentissage. Mémoire. Adiction aux drogues. Psychobiologie.

Introduccion

El filésofo Dennet en su tesis inaugural en
1969 declaraba: "El problemadelasrelaciones
entre el cerebro y el pensamiento que hasta
ahora habian correspondido al campo de la
filosofia han entrado en el campo de las
ciencias neurobiolégicas”. Esto ya ha
sucedido.

Lavidarepresenta un estado improbable de
lamateria que parece desafiarlasegundaley
de la termodindmica. Los sistemas biol6-
gicos no pueden sobrevivir mas que gracias
a su aptitud para absorber informacién,
"alimentarse de entropfa negativa” segtin la
férmulade Schrodinger (Terol, 1985).

Las dos fuentes de informacién son de un
lado el genoma, la informacién hereditaria
indispensable para el mantenimiento,
desarrollo y continuidad de la vida (y que si
es defectuoso plantea por s{ mismo infor-
maciones en contra de este desarrollo y
continuidad); y por otro lado lainformacién
adquirida, proporcionada por el medioenel
cual el organismo vive y que determina su
comportamiento y su adecuada adaptacion
almismo.

Laposibilidad de aprendizaje individual es,
como decia Claude Bernard, "condicién de
la vida libre". Esta posibilidad implica
evidentemente un mecanismo para la
preservacién de la informacién adquirida, y

paraelloesindispensable lapresenciadeun
sistema nervioso capaz de recibir, registrar,
conservar, evocar y utilizar la informacién.

Resulta dificil definir aprendizaje y compor-
tamiento; y mas atn que definirlo, es evitar
su uso en los animales vivos, incluidas las
personas. Para Dugueul (1976) aprendizaje
es toda modificacion relativamente perma-
nente del comportamiento de una persona,
siempre que haya recibido un adecuado
reforzamiento, entendiendo este término
como un acontecimiento relacionado
siempre con la experiencia del sujeto (de
forma agradable o desagradable).

Lamemoria podemos considerarlacomolos
efectos persistentes de unaexperiencia, pero
jcudntotiempo (o qué cargamental emotiva)
tiene que durar un experimento de apren-
dizaje para que el almacenamiento de la
informacién (consolidacién) pueda pro-
ducir una representaciéon mental perma-
nente? De acuerdo con Healy vy Fessard
(1994) el papel de lamemoriaes favorecer la
adaptacidn del ser vivo al medio. Mas tarde
estudiaremos con el alcohol y el cannabis
las secuencias seguidas.

El comportamiento, como resultado objeti-
vable, es la suma de experiencias que sufre
la persona alo largo de su desarrollo y debe
ser considerado como un didlogo del
Organismo coft su entorno y no como un
mondlogo, que serfa la expresion préc-
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ticamente insoslayable y prefijada de un
determinado "genoma". Los planteamientos
genéticos o0 evolutivos también tienen sus
tesis y seguidores (enel caso del alcohdlico,
por ejemplo) y sin embargo sabemos que
malgré tout se trabaja con resultados muy
positivos a nivel de terapias, incluso con los
alcohdlicos "genéticamente” marcados; ya
que partimos de la idea de una accién
combinada del genoma y la experiencia,
dindole a esta tltima un mayor peso
especifico. Més adelante y de forma breve
nos referiremos a la misma.

Hay al menos tres fases distintas de memo-
ria: a corto plazo, consolidacién y a largo
plazo. Y un problema a considerar, que es la
posibilidad de diferenciar el almacenamiento
mnésico y los procesos de recuperacion del
material memorizado.

En el caso de los comportamientos mas
complejos debemos introducir el término
motivacion, ya que su propio peso especifi-
co harfa variar las conductas, estimular o
retrasar el aprendizaje, ya que esa signi-
ficacién motivante es transferida (dindole
sentido) a un estimulo o situacién neutra,
por lo que esta significacidn podrd ser eva-
luada en relacién a la memoria dejada por
otra experiencia pasada.

Laadaptaci6n del comportamiento al estado
fisiol6gico presente en el organismo estéd
asegurado por mecanismos en los cuales
estan altamente implicados un sustrato
morfofuncional y otro neuroquimico, que
vamos a repasar sucintamente.

Estructuras morfofuncionales

En 1973, Luria distinguié tres blogues o
unidades funcionales cerebrales frontales y
prefrontales necesarias para todo tipo de
actividad mental.

La primera, para regular el tono y la vigilia
cortical, formada por el Sistema Reticular
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Activador (SRA) y el Sistema Limbico. El
segundo bloque funcional se encarga de
obtener, procesar y almacenar la informa-
cién que llega del mundo interior y exterior,
constituido por la regiones situadas detrds
de la cisura de Rolando. El tercer bloque
tiene como funciones bésicas la creacién de
estrategias, de programas de accidn y estd
constituido por los 16bulos frontales.

Cuando hay una injuria tanto fisica como
metabdlica en las dreas prefrontales y/o
frontales aparece un tipo de personalidad
llamada "pre-frontal”, superponible en todo
alas alteraciones de personalidad derivadas
del alcoholismo con graves alteraciones del
SistemaDopaminérgico.

Son numerosos los datos clinicos y
experimentales que conducen a pensar que
el Sistema Limbico estd altamente implica-
doenlaadaptacién del comportamientoala
sumade experiencias anteriores y fundamen-
talmente a la integracién del contenido
afectivo a los pardmetros objetivos de
informacién sensorial; y es responsable en
gran parte de los fendémenos de la memoria
a través de dos mecanismos: el descrito
anteriormente de la integracion del conte-
nido afectivo, analizando si la respuesta
obtenida a la integracién es adecuada o no
(con lo cual se producird un refuerzo del
comportamiento) o por el contrario habréd
unaextincién progresivadelauniénentre la
informacién sensorial y la respuesta
comportamental.

La confrontacién de una informacién
sensorial presente en el repertorio de
recuerdos mnésicos se realiza a través del
hecho de que el cerebro registra la "nove-
dad" de un estimuloy es fundamentalmente
através del hipocampo (Vinogradova, 1970)
y del nicleo central de la amigdala
(Crevtzfeldi, 1963) donde existen sistemas
neuronales "detectores de novedad".

Es pues el hipocampo, en asociacién
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funcional con otras estructuras del cldsico
Circuito de Papez, el que juega un impor-
tante papel en los procesos de fijacién y
evocacion de experiencias recientes.

El hipocampo participa ampliamente en el
control nervioso de conductas motivadas.
La estimulacién del hipocampo lateral (por
cualquier sistema) desencadena la fase
apetitiva de una conducta motivada,
dindole orientacién y permitiendo la
consumacion de la conducta.

Parece que hay varias zonas cerebrales que
forman parte del sistemade refuerzo positivo
de recompensa. Segtin Olds y Olds éste se
sitaalo largo del fasciculo medio del cere-
bro anterior, no sélo en su trayecto hipo-
tdlamo y septum, sino también en las pro-
yecciones mesencefélicas; los sistemas de
punicidén o castigo implican estructuras
periventriculares a nivel del tdlamo, del
hipotdlamo y del mesencéfalo. Podemos
apreciar que los sistemas de recompensa
(facilitacién) o de punicién (inhibicién) estan
caracterizados por una distribucién ana-
témica bastante difusa, por un funcio-
namiento redundante y dotados de plas-
ticidad; caracterf{sticas que son tipicas del
fenémeno imprescindible para la creacién
de la memoria conocido como Long Time
Potentation (LTP).

El proceso para LTP debe ser inducido por
breves acontecimientos fisiolégicos,
producir un cambio en las caracteristicas
operativas de un circuito neuronal y el
cambio debe permanecer por un largo
periodo de tiempo.

Lynch (1984) propone que el mecanismo es
iniciado por una sefial inhabitual que
produce un cambio irreversible en un
componente clave de la quimica sindptica,
que puede ser objeto de manipulacién
selectiva y producir cambios compor-
tamentales.

Se sabe hoy que breves periodos de
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actividad intensa en las vias corticales e
hipocampales producen incrementos en los
potenciales postsindpticos que pueden
persistir durante largo tiempo, este proceso
sellamaL TP (Blissetal., 1973) y sesugiere
que este efecto y los substratos que lo
sustentan son los mismos que los usados
porlamemoria(L.Swansonetal., 1982).Esta
idea ha recibido apoyo en la demostracién
de quelaaptitud delaL TP estd directamente
relacionada con el aprendizaje en laberinto
maze learning (Barnes, 1979). Con toda
probabilidad el almacenamiento de la
memoria se efectiia en alguna zona post-
sindptica y debemos buscar los procesos
celulares disponibles por la post-sinapsis
que puedan producir rdpidos y duraderos
aumentos en el receptor.

Hoy se sabe que la plasticidad sindptica
paralaLTP aparece asociada a la expresién
de ciertos genes (llamados Inmediate Early
Genes) que se manifiesta 30 minutos después
de la aparicion del fendmeno; se piensa que
los genes C-Fos y Jun-B (que son onco-
genes, es decir, genes implicados en la
proliferacién celular) podrian ser respon-
sables por regulacién de la produccién de
proteinas de cambios estructurales en las
sinapsis, asociadas a la modificacién
duradera de su eficacia (Jacob, 1994).

El séptum actdia como una especie de
atenuador de las reacciones emocionales, y
diversos autores constatan que las
alteraciones neuroquimicas del mismo
provocan una hiperreactividad emocional.
Las reacciones intensas de rabia, segin
Poeck (1965), acompafian a las disrritmias
eléctricas de la regidn septal. Es considera-
da como un 4rea facilitadora incluida en el
sistema de recompensa; si es estimulada
cabriala posibilidad de que se produzcauna
activacién del sistema colinérgico septo-
hipocampal.

El locus ceruleus es una estructura base de
la atencién y es el principal productor
adrenérgico cerebral; con sus escasas 3.000




neuronas conectacon otras miles de millones
ubicadas, entre otras localizaciones, en
amigdala, hipocampo e hipotdlamo.

Siguiendo a Enebral Casares (1995), para
que se produzca la fijacién en nuestra
memoria de alguna percepcion, el estimulo
que ésta promueva habré de sobreponerse
a algdn otro que con él confluya, de forma
que una neurona habrd de sufrir simul-
taneamente la activacién desde otras dos
més (redundancia); o que una vez activada
por su precedente (presindptica), venga a
responder a ella a su vez estimuldndola
mediante algunasuerte de retroalimentacién
en bucle (reverberacién) que reafirme el
impulso primitivo.

La presumible finalidad de ambas posi-
bilidades parece clara: 1a redundancia seria
dar opcién a que al impulso sensorial se le
afiada otro de tipo emocional extraido de
nuestra propiaexperienciaacumulada, y con
el que modular e interpretar en su justo
contexto de recompensa, castigo o indi-
ferencia el que ahora nos llega. Por ella, la
neurona post-sindptica seria abordada
entonces por las otras eferentes entre las
que hubiera de establecerse asociacién.

Por su parte, el significado de la rever-
beracién considerada como forma de
transitar reiteradamente por la misma senda
nerviosa, es debido a que hay y se crea una
menor resistencia en el sistema, pero de la
mayor utilizacién de "esta senda” hay una
expansién y "desparrame” con la creacion
de nuevas ramificaciones y sindpsis.

Quedérnonos ahora con la idea de que la
memoria se sustenta en dos tipos de soporte:
circuitos de flujo privilegiado y especificas
frondosidades sinédpticas, y que van
variando segin se adquieren nuevos
recuerdos mientras otros periclitan.

Es decisivo el sistema noradrenérgico, cu-
yos circuitos tienen que ver mucho con la
memoria.
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Sustrato neuroquimico
Viasnoradrenérgicas

La presencia de noradrenalina (NA)es abun-
dante en las siguientes zonas: hipotdlamo,
sistema limbico, amigdala y giro dentado
hipocampal; la corteza y regiones subcor-
ticales reciben también esta inervacién.

Los somas neuronales de estas termi-
naciones se encuentran en el locus ceru-
leus, que es laestructurabase de la atencion.

La NA es un neurotransmisor eminen-
temente inhibidor en sus proyecciones
corticales por activacion de receptores beta
post sinapticos,mientras que los alfa
desencadenan efectos excitatorios en
diencéfalo y mesencéfalo. Interviene en los
mecanismos de atencién y es fundamental
en los procesos de fijacién de memoria en
cuanto adirigirla atencién y permitir el paso
delainformaci6n. Actuarfa comounfiltroal
evitar al Sistema Nervioso Central (SNC) ser
inundado por informaciones no esenciales
que le sumergirfan en un caos informético
(sabemos que el deterioro del locus ceru-
leus es maximo en la enfermedad de
Alzheimer). Este sistema noradrenérgico es
fundamental en el comportamiento de
mantenimiento y dependencia de la droga-
diccién.

Viasdopaminérgicas

En cuanto a la dopamina, fuera ya del con-
trol sobre muchas funciones endocrinas,
serfan de especial interés las vias que se
originan en zonas del tronco de encéfalo y
que actian sobre el sistema mesolimbico
relacionado con los afectos y laagresividad.
La actuacién de éstas sobre la corteza
cerebral como integrador de las funciones
perviosas superiores da razén de sus
acciones sobre el curso del pensamiento.

En cuanto ala dopamina y el planteamiento
"genetista” del alcohol, hay que decir que
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de los implicados cromosomas 4,6y 11, es
sobre todo en el alelo de este dltimo donde
la relacién entre el receptor de la dopamina
D2 (encuanto a su ausencia) hasido probado
enel 72 % de los alcohdlicos. También este
cromosoma ha sido relacionado con las de-
presiones y es en él donde se halla la infor-
macién correspondiente a la sintesis de las
catecolaminas que juegan un importante
papel en los sistemas de refuerzo al alcohol.

Vias serotoninérgicas

En cuanto al sistema de la serotonina en
algunas zonas centrales, sus acciones pa-
recen ser preferentemente inhibidorasen la
corteza como integradora del pensamiento,
y actuan como estimuladoras de otras de la
cortezay dreaslimbicas del sistemaderecom-
pensay en zonas limbicas relacionadas con
la agresividad. Se postula déficit sindptico
de serotonina en las conductas de adiccion.

Sistema gabaérgico

Su funcién es siempre inhibidora. Es el
neurotransmisor mas abundante en el SNC
fo que corrobora la idea ya aportada de
potentes mecanismos de freno del mismo.

Vias colinérgicas (SC)

Elreceptor colinérgico muscarinico (RCM)
se halla presente en el SNC (Sistema Lim-
bico, formacién reticular, hipocampo y
séptum). Practicamente todos losreceptores
seencuentran enlamembrana (Yamamuraet
al., 1974) y lamayoriadeellosenlafraccién
sinaptosomal (Burgen et al., 1974) y mds
concretamente en la sinapsis, y no sélo en
la membrana postsindptica sino también en
lapresindptica (Aguilaretal., 1979). Mediante
técnicas de Binding se han podido de-
terminar varios tipos de RCM (M1, M2, M3),
uno de ellos implicado directamente en
apredizaje y memoria. Las neuronas
implicadas en el sistema colinérgico estdn
relacionadas con la funcién mnésica de un

modo especifico, sistema de aprendizaje por
punicién (recuérdese que la via cateco-
linérgica estd implicada en el sistema de
recompensa).

El blogqueo de sinapsis colinérgicas
(transmisién inicial) podrfaimpedirlos pasos
siguientes que conducen a la consolidacién
de lainformacién yaque en los que serefiere
a la memoria a corto plazo es necesaria una
actividad muscarinica éptima.

Podemos considerar las vias colinérgicas
muscarfnicas como paso fundamental e
imprescindible para que se inicie el proceso
de aprendizaje y, por tanto, de formacién de
memoria(Terol, 1985).

Oxido nitrico (ON)

Su férmula quimica es NO. Es un gas
ambiental que puede ser sintetizado por
algunas células de animales superiores. Se
ha comprobado que puede producirse en
todas las regiones cerebrales del SNC, y que
interviene como mediador quimicoennume-
rosos procesos neuronales. En cuanto a su
localizacién intracelular, estd presente enel
soma, dendritas y botones sindpticos, encon-
trandose tanto en formalibre como asociada
alavertiente citoplasméticade lamembrana
de algunas organelas intracelulares.

La intervencién del ON en el desarrollo de
plasticidad sindptica se pone en evidencia
através de suimplicacién en los fenémenos
de LTP en ¢l asta de Amoén del hipocampo.
Actdia como molécula mensajera, con
caracteristicas de neurotransmisor, aunque
conalgunas particularidades (Snyder, 1992):
no se almacena en vesiculas sindpticas,
sino que es formado a demanda; ademds no
se libera por exocitosis en la hendidura
sindptica, sino que actia mediante ladifusion
a traves de las membranas celulares; y
finalmente, no actia sobre los receptores de
la membrana postsindptica, sino sobre el
Fe? del sistema de la guanilato ciclasa.
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E1 LTP en el area 1 del asta de Amén del
hipocampo (CA1) se consideracomolabase
celulardelamemoriay el aprendizaje (Teyler,
1987), y por lo tanto la formacién de ON a
través de la induccién de un LTP serfa
fundamental para ello.

Sindpsis glutamiérgicas y de aspartato
(amino4cidos gue actiian como peurotrans-
miisores)

Estedltimo (Holland etal., 1995) hasidomuy
estudiado por su implicacién en LTP y por
consecuenciaenel aprendizaje y lamemoria.
Es el conocido como NMDA (N-metil-D-
aspértico) ampliamente distribuido en todo
el SNC pero con especial densidad en la
corteza cerebral y en el hipocampo. Actiian
abriendo canales de sodio, 1o que es razén
de su efecto estimulador general, por lo que
estan incriminadas en procesos de memoria
y plasticidad sindptica, aunque también en
fenémenos de toxicidad neuronal enrelacién
con anoxia cerebral, corea de Huntington,
status epilepticus y en enfermedad de
Alzheimer.

En hipocampo, especificamente, se ha
observado un aumento de los sitios de unién
para glutamato capaz de generar un disparo
intenso, repetido y espaciado; respuestas
que se conocen como kinding o encendido
(Savage, 1982).

Proteinas Gya

Esimposible no hablar delas proteinas G ya,
que constituyen uno de los principales
sistemas de neurotransmisién de sefiales
celulares recogidas por los receptores y
transmitidas hacia el interior celular, y que
constan de diversas subunidades conocidas
como alfa, beta, gamma y épsilon.

La activacién del receptor conlleva la
disociacién del complgjo alfa-beta-gamma
en el fragmento alfa y el complejo beta-
gamma.
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La subunidad alfa, actda activando o
inhibiendo launidad catalitica del mensajero
correspondiente (adenilotociclasa, fofoli-
pasa C e incluso canales iénicos) y simul-
taneamente induce la hidrdlisis de GTP a
GDP actuando como enzima Gtasa.

Se han descrito diferentes tipos de
subunidades alfa que permiten hablar de
proteinas Gi, Gs, Go, Gq, etc. (Codina, 1989).

La adiccién a opidceos se caracteriza por
alteraciones en los niveles cerebrales de Gi
y Go (Nestler, 1992), proteinas ambas
acopladas a los receptores opioides "mu"y
también a otros receptores de naturaleza
inhibitoria como por ejemplo los adre-
norreceptores alfa, que sufren modulacion
en el proceso de adiccién. Estas modifi-
caciones observadas durante el consumo
crénico de opiaceos e igualmente durante el
de cocafna parecen responder a cambios
compensadores alaestimulacién especifica
de receptores (Gabilondo, en prensa).

En el alcoholismo se observan alteraciones
de las protefnas Gs, que se proponen cada
vez con mas fuerza como marcadorbioldgico
en esta enfermedad, junto con los cambios
en la densidad y actividad de los receptores
beta adrenérgicos acoplados a Gs que
acompafian al alcoholismo crénico. Estamos
hablando de alteraciones en la transduccién
de la informacién celular y por tanto de
memoria celular, desplazada de su ruta
bioguimica inicial por este tipo de drogas.

Un andlisis de los modelos neurobiolégicos
del aprendizaje indica que aligual que ocurre
en el caso de otras drogas, la adiccidn al
alcohol implica a tres sistemas neuro-
fransmisores y neuroanatémicos (Bunn et
al., 1990).

De un lado, la activacién comportamental 0
bisqueda de emociones utiliza como
principal neurotransmisor la dopamina; de
otro, el comportamiento de inhibicién o
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rechazo del dafio implica al sistema sero-
toninérgico, y el comportamiento de man-
tenimiento o dependencia utiliza como
principal neuromodulador la norepinefrina
(NA). Como hipotesis, las percepciones y
demds estimulos intelectivos dignos de ser
memorizados, desatarfan la descarga adre-
nalitica sensu lato del locus ceruleus de
formatal que ella potenciase lareordenacién
del entramado sindptico hasta configurarse
asi los nuevos recuerdos.

Hay que tener presente que la memoria
justifica plenamente la necesidad que todos
tenemos de adaptarnos suficientemente y
cada vez mejor a nuestro entorno; por
consiguiente, cualquier estfmulo o meca-
nismo fisiolégico que ponga en marcha
procesos de memorizacién habrd de estar
relacionado con nuestra capacidad de
mejorar lainsercidn en el ambiente: con los
estimulos que de éste recibimos vy las
respuestas que a él rindamos, més ... {cémo
consigue el organismo captar laimportancia
relativa que deba dar a cada percepcién
ambiental y modular la huella que haya de
dejarle como lareaccién que de él se espere?

Para significar este punto, las drogas
naturales con las que cuenta nuestra
fisiologia actuarfan por la ley de la
homeostasis pero esto no sucede as{ con las
"otras".

Definiremos como droga a toda sustancia
que venga a sustituir insidiosa o clan-
destinamente a otras que intervienen
habitualmente en nuestros procesos
fisiolégicos de tal manera que bloqueen
eventualmente el feed back existente. En-
tonces y de acuerdo con la mencionada ley
de homeostasis, el organismo reaccionarfa
inmediatamente pararecuperarel equilibrio
asi perdido.

Tal reaccién supondrd, por consiguiente,
movilizar recursos contrapuestos a la
activacién de ladroga, de forma que aunque
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ésta siga presente, sus efectos queden
suficientemente anulados o contrarrestados.
Mis... qué pasaria si lareaccién de nuestro
organismo llega tarde y cuando se presenta
la droga ya ha desaparecido? Que entonces,
esa propia reaccidn, quien en ausencia de
su oponente, nos apartard del primigenio
equilibrio, aunque ahora en el sentido
justamente opuesto al que la droga inducfa.
Es el sindrome de abstinencia (neuro-
quimico). Por tanto, este sindrome es un
fenémeno natural universal en biologia y
donde primero y con toda probabilidad
vamos a encontrarloesenel Sistema Lim-
bicodonde vaaoriginar una sobreexcitacion
neuronal transitoria que va a promover la
fijacion en la memoria de la experiencia te-
nida. De este modo, la persona consigue ir
almacenando aquellos hechos y cosas
sucedidas cuya consideracién para la
persona le reporte utilidad.

Sucintamente, cabriaesbozar el mecanismo

neurofisiolégico seguido del siguiente

modo:

1°.Una percepcion sensorial estimula la
correspondiente drea del cerebro.

2°. Estaactiva probablemente el hipotdlamo
como centro coordinador general.

3°Este transmite el impulso hacia otras
neuronas del sistema limbico entre las
cuales las hay capaces de secretar
opidceos naturales (endorfinas y ence-
falinas).

4°. La descarga de tales opidceos bloquea
los receptores que en gran cantidad
existen en estas mismas dreas, por ejemplo
en el locus ceruleus.

5° Ante el bloqueo, las neuronas adrenér-
gicas reaccionan secretando cateco-
laminas que lo contrarresten.

6°.Pero los opidceos (sobre todo las
encefalinas) se han degradado muy rapi-
damente y han abandonado aquellos
receptores a los que se unieron, de modo
que se presenta una suerte de sindrome
de abstinencia neuroquimico en todo el
drea.




7°. Tal sindrome representa, como ya se vié
una excitaciéon neuronal (sobreexcitacién
mas bien) que es la que causard la memo-
rizacién del hecho, incluso emitiendo nue-
vos enlaces y arborescencias sindpticas.

8°.Semejantes sinapsis reordenadas cons-
tituirfan circuitos privilegiados de acti-
vidad neuronal en la posteridad y que se
confrontaran después en cada caso, con
los tractos de fijacién que las nuevas
experiencias vitales vayan activando para
ignorarlas orechazarlas e ir asf mejorando
la insercién de la persona en su ambiente
(cualquier ambiente).

Desde esta perspectiva es facil la aprecia-
¢ién de la drogadiccion como el suceso por
el cual los mecanismos (disefiados en el
individuo para mejorarle su adaptacién al
entorno) son usurpados con fines espurios
que no son sino los de instalarse en el punto
de mirade lapersona constituyéndose como
finica meta a la que deberia plegar todo su
comportamiento. La adiccién asi no pro-
vendria solo de la reiteracién del consumo,
ni por lo que tal repeticién causase, ni
tampoco por la tolerancia/dependencia
orgdnica sino ademds por haber equivocado
nuestro sistema de adaptacién al ambiente.
Equivocacidn por la cual la persona serd ya
en lo sucesivo incapaz de considerar otros
ambientes que no sean el de la propia
administracién de la droga, la cual ademads
vendrd firmemente memorizada por haber
sido el dltimo suceso inmediatamente
anterior a la brutal estimulacién neuronal
que el toxico provoco.

La adicci6n se dispara desde la primera vez
que se administra la droga, y de forma
enteramente automdtica y al margen de
nuestra consciencia y voluntad. Estas sélo
tendran opcidn de intervenir si la persona se
lo propone muy enérgicamente, tanto en el
sentido de sobreponerse a la inclinacion
incoercible que las alteraciones sindpticas
le han introducido inmediatamente, como a
través de su propia energia reparadora
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creando nuevos circuitos aprendidos de
adaptacién a otros ambientes y modos de
Vivir.

Es esencial admitir que a todo estado cere-
bral le corresponde un estado mental y a
éste un acontecimiento psicolégico, de tal
modo que la accién concomitante de los
agentes terapedticos, el psicofdrmaco y el
lenguaje (psicoterapia) irdn sumergidos en
el punto de mira de Von Gebsatel: "la
enfermedad y el hombre que la padece”.

Esta sinergia fadrmaco-psicoterapeiitica es
imprescindible, ya que se establece una
serie de cambios reciprocos para la
obtencién de un modelo de "no enfermar”;
los dos sistemas no sélo se combinan, sino
que se hacen presentes en la unidad
terapéutica del paciente; la palabra,
siguiendo a Valdecasas (1994), estd
modificando la actividad de receptores, y
més todavia, esta modificacién bioquimica
es proporcional al contenido afectivo que
encierra la vivencia o el recuerdo.

El mecanismo de accién del cannabis sobre
el SNC hay que buscarlo no sélo por su
interferencia en el metabolismo de la
serotonina y catecolaminas, sino porque
altera de forma inespecificalas propiedades
de lamembrananeuronal de la misma forma
que lo hacen el alcohol y algunos anes-
tésicos; pero sobre todo por incidir
especificamente en las estructuras Ifmbicas
del cerebro sobre las cuales causa atrofia
(Millsapsetal., 1994).

En cuanto al alcohol, como tal téxico es una
droga muy severa, de cuyo riesgo y gra-
vedad la sociedad no ha tomado aiin sufi-
ciente conciencia, quizé por lo lenta e insi-
diosamente que se instala su adicciény por-
que algunas supuestas exigencias sociales
nos animan demasiadas veces a ingerirlo.

El alcohol actiia en una doble vertiente: de
una parte es un agente sinérgico, es decir,
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potencia los efectos inhibidores del GABA
(acido gamma-amino-butirico) en la trans-
misién nerviosa; de otra alterando las
membranas. El etanol tiene la capacidad de
intercalarse enlos lipidos de 1a bicapa de las
membranas neuronales y desorganizarlas,
lo que explicaria las alteraciones propias de
la intoxicacion aguda; sin embargo, puesto
que los lipidos actian como moduladores
de las protefnas embebidas en la bicapa,
modificaciones en la fase lipidica podrdn al-
terar la funcién de esta protefna (tales como
transporte de iones, neurotransmision, etc).

Unade las protefnas de la membrana que por
su repercusion funcional més ampliamente
se ha estudiado el efecto del etanol ha sido
la (Na+ K) ATPasa. Esta enzima, cuya
actividad depende de los lipidos de su
microentorno, es activada por el etanol a
bajas concentraciones e inhibida a altas;
estudios de Ja membrana indican que aun-
que el etanol puede interaccionar direc-
tamente sobre la protefna, sus principales
acciones se ejercen sobre los lipidos que la
rodean; tras su consumo crénico se
observan cambios adaptativos en la
composicién y propiedades de los lipidos
delabicapa, transformandose en membranas
més rigidas. Esta adaptacién llevarfa a un
funcionamiento "normal” de la membrana
en presencia del t6xico (tolerancia celular),
y al eliminar el etanol los componentes de la
membrana se vuelven a alterar dando como
consecuencia la hiperactividad en SNC y
produciendo en Gltimo término el sindrome
de deprivacién, que es la manifestacion
"principal” de la dependencia.

Todo nos indica que la exposicién crénica
aletanol afecta alas terminales presindpticas
a través de alteraciones en la composicién
lip{dica de los mismos que conllevan
alteraciones de las proteinas de membrana
indispensables para una adecuada neuro-
transmision, hasta provocar una ostensible
disfuncién neuronal.

Por eso y por su accién bloqueadora o
retardadora de la actividad de los l6bulos
frontales, cohibe en la persona la con-
sideracién de las posibles respuestas
negativas que el ambiente le depara ante
alguno de sus comportamientos, por lo que
eleva el nivel de imprudencia del mismo,
volviéndose audaz. Es en esta peculiaridad
donde radica el mayor peligro de habitua-
cién a su ingesta: en que asociemos la
realizacion de algtin acto social o profesional
con la bebida para estar "mds entonados"”,
porque entonces bastard con que esas
situaciones laborales, profesionales o
sociales vengan a repetirse con asiduidad
para que corramos ya con seguridad un
patente peligro de acabar siendo alcohélicos.

Ladistorsién queintroduce en el "ambiente”
la persona alcohélica es al mismo tiempo
causa y germen del factor de dependencia,
credndose un feed-back positivo alcohol-
respuesta-alcohol, quedando atrapados en
la "memoria” de la adiccién.

Conclusiones

La droga parece atrapar por su propia
naturaleza bioquimica y la de nuestra
neurofisiologfa, a la que provocaria una
insalvable equivocacién en sus procesos
de memorizacidn de las experiencias que la
persona va recordando a lo largo de su
caminar por diversos entornos.

Tales procesos tienen el obvio propésito de
ir logrando una mejor (mayor y més eficaz)
adaptacién de la persona a las condiciones
ambientales en que se desenvuelve, y la
droga podria por ciertos automatismos
neuroquimicos, veniradesorientar, adesviar
tales mecanismos, sustituyendo todos y
cualquier intento de adaptacidn a diferentes
ambientes con el dnico fin de plegarse a su
consumo como el dinico ambiente al que la
persona deberfa acomodarse...; es la "es-
clavitud" absoluta y fébicamente defen-
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dida (autodefendida) que provoca en el
adicto.

Mas atin, como semejantes automatismos
neuroquimicos aparecen desde el mismo
instante en que la droga se hace presente,
todo parece indicar que la adiccion es un
resultado auténomo e inmediato producido
por la enérgica memorizacidn que el t6xico
desencadena, independientemente del
habito que venga causado por lareiteracion
en drogarse, e igualmente al margen de que
la repetici6n del suministro origine fené-
menos de dependencia-abstinencia.

Laestimulaciéneléctrica o quimica de dreas
del hipotdlamo dificulta los aprendizajes
que posteriormente quisiéramos llevar a
cabo, y como estamos trabajando con la
hip6tesis de que lamemorizacion se soporta
sobre cambios en la estructura de la sinapsis
serfa concordante con la hipdtesis de que
tales estimulaciones han introducido fuertes
cambios sinapticos, los cuales se van a
mostrar después renuentes a ser borrados o
alterados para dar paso a nuevos enlaces
que vinieran a sustentar fisicamente el
recuerdo de la nuevas experiencias o
informaciones.
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