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septales, el bulbo olfatorio, la amigdala y el
hipotalamo. Estas vias utilizan neurotransmisores
excitadores como el glutamato y el aspartato para
estimular sus respectivos receptores ubicados en
las estructuras anteriormente mencionadas. Se
piensa gque esta conexién es muy importante en
la funcidn de estos nucleos.

Neurofisiologia y farmacologia del sistema
del placer y la drogodependencia

Se han descrito las areas cerebrales (llamadas
sistema del placer, recompensa y abuso de
drogas) donde se originaria el placer, donde se
accionan los mecanismos que conllevan al
refuerzo de conductas y la tendencia al abuso
de ciertas drogas y farmacos. El sistema de
refuerzo esta constituido basicamente por
estructuras del sistema limbico como el nucleo
accumbens, el hipocampo, la amigdala, la
sustancia negra, el pallidum ventral, los nicleos
motores mesencefalicos y la corteza prefrontal
(17).

Utilizando la técnica de microelectrodos
implantados permanentemente en estas areas
de predominio dopaminérgico, a través de los
cuales se administran microestimulos eléctricos
después de que el animal ha efectuado un
trabajo, se puede producir una conducta
compulsiva progresiva por el trabajo, pues
después de éste se recibird un microestimulo
eléctrico como recompensa. Este estimulo pro-
duce, supuestamente, una sensacion agradable,
placentera, en el animal de experimentacion; por
esta razon, se instaura un esquema de conducta,
trabajo-estimulo-trabajo-estimulo, etc.

Se propone que para la ocurrencia de este
fenémeno, se necesita de la participacion de vias
dopaminérgicas, especialmente los circuitos que
van desde el mesencéfalo hasta el nucleo
accumbens, el tubérculo olfatorio y las areas
limbicas relacionadas, como la corteza del
cingulo, la frontal, la entorrinal y la perirrinal,
llamado sistema mesolimbico.

Se le ha dado un papel igualmente relevante en
este fendmeno a los sistemas serotoninérgicos
y noradrenérgicos. En humanos, mediante la
técnica de tomografia de emision de positrones,
se ha demostrado la relevancia de estos sistemas
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en el fendmeno de abuso de la cocaina y de otras
sustancias (18).

En este circuito se integran impulsos hacidos en
el hipocampo y la amigdala, que activarian
sucesivamente estructuras como el nlcleo
accumbens, el pallidum ventral, la corteza pre-
frontal y los nlcleos motores mesencefalicos. Por
esta activacion se produciria inhibicion de las vias
inhibidoras y estimulacion o liberacion de las vias
excitadoras. Esta accion resultaria en estados de
excitacion motora y de conducta.

La via mesolimbica dopaminérgica modularia
este circuito. La regulacion dopaminérgica a nivel
presinaptico sobre las vias que llegan al nucleo
accumbens desde el hipocampo y la amigdala,
resultaria en disminucion de la actividad inhibidora
posiblemente mediada por GABA y liberacién de
las vias excitadoras glutamatérgicas y asparta-
térgicas. Ademas, la dopamina, por si misma,
estimularia las vias excitadoras en el nucleo
accumbens. Esto produciria incremento sico-
motor por accion sobre el pallidum ventral y este,
a su vez, sobre los nicleos mesencefdlicos
motores y las areas limbicas prefrontales (19).

En este circuito, es de gran relevancia la actividad
del nicleo accumbens, en el cual hay un gran
predominio de vias dopaminérgicas. Esta estruc-
tura es un puente importante de integracion entre
el sistema limbico y los sistemas motores. La
manipulacién electrofisiolégica y farmacoldgica
del nucleo accumbens ha puesto en evidencia la
importancia que tiene en la regulacion de los
procesos motores y de conducta en roedores y
primates (normales o con adiccion).

Es ampliamente conocida la farmacologia de las
vias dopaminérgicas relacionadas con estas
estructuras. La inyeccion bilateral de dopamina
en el nlcleo accumbens produce un marcado
incremento de la actividad locomotriz, el cual
puede ser blogueado por farmacos neurolépticos,
por la inyeccion local de muscimol, un agonista
gabaérgico, o por elevacion de las concen-
traciones de GABA a través de la inhibicion de la
enzima GABA transaminasa (20, 21).

El ndcleo accumbens contiene, ademas, neuro-
transmisores excitadores como el &cido glutamico.
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