
Abuso de Drogas:

Generalidades Neurobiológicas y Terapéuticas

Resumen. El abuso de drogas es una enfermedad caracterizada por la urgencia de obtener y consumir una 

sustancia determinada independientemente de sus consecuencias negativas. Existen factores biológicos, sociales 

y psicológicos que predisponen a un individuo al abuso de drogas los adolescentes son los más vulnerables 

porque su cerebro no ha madurado completamente y están bajo presiones tanto sociales como psicológicas. Es 

por esto último que la prevención es aún más efectiva a esta edad. Las drogas de abuso alteran principalmente el 

sistema mesocorticolimbico; la dopamina y el glutamato desempeñan un papel importante en este circuito que 

normalmente median comportamientos de motivación. Se cree que las sustancias de abuso modifican este circuito 

usando mecanismos similares al aprendizaje normal resultando en aprendizaje disfuncional. Dichos cambios son 

a largo plazo y pueden ser evocados por eventos que recuerden la droga, en la ausencia de la misma. Un manejo 

multidisciplinario es necesario ya que el abuso de drogas tiene componentes biológicos, sociales y psicológicos. Las 

terapias cognitivas y comportamentales son comúnmente complementadas con agentes farmacológicos con los que 

se manejan los síntomas específicos de retirada y abstinencia.
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Abstract. Drug abuse is an illness characterized by the urge to obtain and consume a given substance regardless 

of  the negative consequences.  There are biological, social and psychological factors that predispose an individual 

to abuse drugs. Adolescents are most vulnerable because their brain has not fully matured yet and there are strong 

social and psychological pressures. Thus, prevention is most effective at this age.  Most abused drugs target the 

brain’s mesocorticolimbic system.  Dopamine and glutamate play a major role in this circuit that normally mediates 

motivated behaviors. It is thought that adicctive substances modify this circuit using mechanisms similar to normal 

learning resulting in dysfunctional learning.  Such changes are very long lasting and can be evoked by events 

reminiscent of  the drug abuse, in the absence of  the drug.  A multidisciplinary approach is needed because drug 

abuse has biological, social and psychological components. Cognitive and behavioral therapies are often paired with 

pharmacological agents that address specific drug withdrawal and abstinence symptoms.
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Introducción

El presente artículo pretende presentar una visión 

general del complejo tópico que es la adicción y abuso de 

drogas.  En este escrito, “abuso de sustancias” se refiere 

a la búsqueda compulsiva y al consumo de una sustancia 

independientemente de las consecuencias que pueda 

tener en la funcionalidad del individuo (NIDA, 2008)

Con frecuencia se utilizan los términos  

“fármacodependiente” y “adicción a drogas” como 

equivalentes, la “fármacodependencia” se refiere a 

un síndrome de retirada cuando el uso del fármaco 

es descontinuado abruptamente. Sin embargo, esta 

“equivalencia” lleva a errores; a saber, hay sustancias 

que se abusan sin que haya dependencia (e.g. LSD) y hay 

fármacodependencias totalmente funcionales y hasta 

necesarias (e.g. insulina en el manejo de diabetes).

Otra fuente de confusión, es la legalidad de la 

sustancia que es abusada, la legalidad de una sustancia 

no modifica sus propiedades farmacológicas ni impiden 

el que sean abusadas, siendo el alcohol, el mejor ejemplo.

Características

Etapas. En general, el proceso de la generación 

de la adicción a sustancias tiene varias etapas: 

experimentación/uso ocasional, aumento en consumo 

y el abuso; además factores sociales y familiares 

como condiciones en el hogar, en la escuela o en el 

vecindario, pueden influenciar el comienzo de uso y 

abuso de drogas. Todos estos factores, incluyendo los 

factores biológicos, deben ser abordados de forma 

individualizada para aumentar la probabilidad de tener 

un tratamiento eficaz de la drogadicción. 

El proceso adicción a una droga puede darse a 

cualquier edad pero entre más temprano se comience 

el consumo, mayor será probabilidad de generar 

un abuso mayor dependencia de la droga, ya que el 

desarrollo del sistema nervioso central aún no concluye 

hasta entrada la segunda década de vida (Gogtay et al., 

2004), de esta manera, la adolescencia es el punto más 

frágil para generar el abuso de sustancias y su adicción. 

Adicionalmente a esta edad, la influencia del hogar, la 

familia y los compañeros de escuela pueden generar un 

ambiente socialmente negativo, precipitando el consumo 

y  el posterior abuso de drogas. Se ha observado que la 

prevención e intervención temprana sobre el consumo 

de drogas en la adolescencia ha sido una estrategia que 

puede evitar mayores consecuencias (NIDA, 2004).

Neurobiología. Uno de los sustratos anatómicos más 

importantes asociados con comportamientos de adicción es 

el sistema mesocorticolímbico, este sistema está compuesto 

por neuronas dopaminérgicas (DA) que proyectan desde 

el área ventrotegmental (VTA) hacia la corteza prefrontal 

(PFC) y el núcleo accumbens (NAcc) (Dahlstrom and Fuxe, 

1964; Ungerstedt, 1971). La activación de las neuronas 

DA del VTA está implicada en el comportamiento de 

motivación y en acciones de refuerzo de las drogas de 

abuso (Schultz, 2002; Kauer, 2004; Grace, Floresco,  

Goto &  Lodge 2007). La pérdida de control del uso de 

la droga es asociada principalmente a la disminución de la 

función por parte de la PFC; mientras que la búsqueda de 

la sustancia de abuso es asociada con el NAcc. Diferentes 

estructuras cerebrales como la amígdala, hipocampo e 

hipotálamo, que se encuentran asociadas con aprendizaje, 

memoria y comportamientos emocionales, contribuyen 

en el desarrollo de la dependencia y adicción (Everitt & 

Robbins, 2005; Haile, De la Garza & Mahoney, 2012). 

En este circuito la DA y el glutamato juegan un papel 

protagónico. Dentro del VTA predominan neuronas DA 

que están bajo la influencia de aferencias glutamatergicas 

provenientes de PFC y otras estructuras (Baik, 2013).  La 

acción del glutamato en esta área contribuye en cambios 

cognitivos, estrés y recompensa; y al mismo tiempo es 

crítico en los efectos que inducen las drogas de abuso 

(Ungless, Whistler, Malenka  & Bonci, 2001; You,Wang, 

Zitzman,  Azari & Wise, 2007; Wise, 2009). 

La literatura ha demostrado que la excitación generada 

por glutamato puede modificar la actividad eléctrica de 

las neuronas DA del VTA (Murase, Grenhoff, Chouvet, 

Gonon, &  Svensson, 1993; Georges & Aston-Jones, 

2002; Lodge & Grace, 2006). Estos hallazgos dejan ver 

que el control excitatorio sobre las células DA es de 

gran importancia fisiológica y patológica.   

Se han descrito cambios moleculares que acompañan 

las distintas etapas de la adicción en modelos animales y en 
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humanos. Se ha demostrado también que el uso continuo y 

el abuso de drogas lleva a cambios en la neurotransmisión de 

DA en el cerebro (Letchworth, Nader, Smith, Friedman & 

Porrino, 2001; Volkow et al., 2001; Gould, Porrino & Nader, 

2012). De estos estudios en modelos animales y humanos 

surgen varios hallazgos importantes: 1. todas  las drogas que 

son abusadas modifican el circuito VTA-Accumbens-PFC; 

2. la integridad de ese circuito es imprescindible para que se 

manifieste la adicción; 3. la adicción está acompañada por 

unos cambios muy duraderos una vez que ésta se establece 

(Goldstein & Volkow, 2002; Wise, 2002; Everitt & Robbins, 

2005; Hyman, 2005).  Tan impactantes son estos cambios 

que pueden re-activar la estimulación de dicho circuito sólo 

con la imagen del consumo.

El entendimiento actual apunta no solamente a que las 

drogas de abuso se apoderan de este circuito causando 

cambios duraderos, sino que el desarrollo de la adicción es 

muy parecido a un aprendizaje disfuncional. Como resultado, 

la asociación entre la droga y los elementos ambientales que 

tienen relación con el consumo de la droga puede disparar 

el deseo de consumir y de comportamientos compulsivos 

de búsqueda. Estos comportamientos llevan a la recaída al 

consumo y a pérdida del control voluntario de evitación 

de la droga; dichas modificaciones en el comportamiento, 

que según se ha observado, son duraderas, son reflejo 

de cambios de respuestas neuronales en el circuito de 

recompensa, lo que sugiere que el comportamiento de 

consumo de la droga se convierte en un refuerzo de este 

aprendizaje disfuncional (Wolf, 2002).

Estrategias terapéuticas

Es imprescindible que el manejo de las adicciones 

consista en un enfoque multidisciplinario a raíz de que 

ésta tiene componentes biológicos, psicológicos y sociales. 

Las estrategias que se pueden abordar van acompañadas 

tanto de medicamentos que ayudan a tratar el síndrome 

de abstinencia y evitar recaídas.

El manejo farmacológico está centralizado en 

disminuir los síntomas de depresión, ansiedad, inquietud 

y dificultad para dormir (NIDA, 2008; Lefio, Villarroel, 

Rebolledo, Zamorano & Rivas, 2013). Por otro lado, el 

tratamiento medicado aumenta su eficacia con la ayuda 

de terapias conductuales. 

El manejo farmacológico de la adicción puede 

organizarse en tres etapas: 1. manejo de la intoxicación, 

2. manejo de la retirada y 3. mantenimiento de la 

abstinencia (NIDA, 2010).

Por otra parte, el manejo de la intoxicación está 

enfocado en mantener las funciones vitales del 

individuo. En el caso de opiáceos (ej heroína), el uso 

de antagonistas como naltrexona  o naloxona ayudan 

a revertir los efectos de esas drogas (Habal, 2013; 

Stephens, 2014). De igual manera, el flumazenil es útil en 

revertir la toxicidad de benzodiacepinas (Scher, 2014).

Por otra parte, el manejo farmacológico de la retirada 

está basado en aliviar los síntomas de ésta y puede 

acompañarse de drogas cuyo efecto sea prolongado pero 

su potencia menor. El uso de la metadona y la buprenorfina 

son ejemplos para la retirada de los opiáceos; en el caso de 

nicotina, los parchos son una posible alternativa.

Es importante señalar que mantener al usuario libre 

de consumo de droga es una tarea difícil en la que el 

enfoque farmacológico sólo no es suficiente.

Dentro de las estrategias terapéuticas conductuales 

se encuentran la realización de terapias cognitivo-

conductual, entrevistas de motivación y terapias grupales 

(NIDA, 2008, 2010;  Engle, 2011; Smedslund et al., 2011).  

La terapia cognitivo-conductual tiene como 

objetivos identificar y modificar las actitudes y 

comportamientos relacionados al consumo y abuso 

de drogas (Carroll et al., 2006). Para poder manejar las 

recaídas, se requiere adquirir destrezas que le hagan 

contrapeso al aprendizaje disfuncional causado por 

las drogas. La literatura muestra que la ejecución de 

terapias cognitivo-conductuales como tratamiento 

en abuso de sustancias presentan disminución de 

adherencia y no tienen el efecto esperado a largo plazo 

(Magill & Ray, 2009; Lefio et al., 2013). Sin embargo el 

resultado positivo de esta terapia, como la disminución 

de recaídas, aumenta en la medida que se combine con 

tratamiento psicosocial adicional (Magill & Ray, 2009).

La terapia de motivación es una terapia psicológica, 

que dirigida por el consejero y centrada en el sujeto, con 

el fin de aumentar la motivación intrínseca hacia el cambio 
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mediante la exploración y resolución de comportamientos 

y pensamientos ambivalentes (Apodaca & Longabaugh, 

2009). Durante las sesiones de terapia, el consejero interviene 

para ayudar al sujeto a identificar y comprender el beneficio 

de dejar las drogas y las consecuencias si no lo hace. 

El consejero tiene un rol activo guiando al sujeto en 

objetivos a corto y largo plazo y evaluando constantemente 

su acción sobre estos (Engle, 2011; Smedslund et al., 2011). 

Adicionalmente, el consejero debe desarrollar empatía con 

el sujeto para comprender su punto de vista y llevarlo a 

que perciba la discrepancia entre lo que se es y lo que se 

quiere ser. Cabe destacar que en este tipo de terapia de 

motivación el sujeto debe mostrar disposición a la salida de 

su problema de abuso y adicción de sustancias (Apodaca & 

Longabaugh, 2009; Smedslund et al., 2011).

Las terapias grupales, adaptadas para ejecutarse 

en conjunto con terapias cognitivo-conductuales y 

motivacionales, son tratamientos que ayudan a reforzar 

comportamientos sociales que pueden ayudar a mantener 

al individuo un estilo de vida sin drogas y fomenta la 

abstinencia (NIDA, 2010). Sin embargo, el manejo de 

estos grupos terapéuticos por parte del terapeuta debe 

ser cuidadoso y monitoreado para evitar desmotivación y 

deserción amplia del programa. 

Por lo anteriormente mencionado es importante 

mantener un abordaje multidisciplinario para el tratamiento 

de la adicción a drogas o sustancias, complementado con 

estrategias farmacológicas y psicológicas para su mayor 

efectividad, revisando periódicamente la adherencia de los 

sujetos al tratamiento para así garantizar el éxito de éste.
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