
Salud Mental, Vol. 24, No. 2, abril 200116

SUMMARY

The aim of this work is to express from the conceptual conditions
the importance that the addictions in psychopathology will have in
the XXI century, mainly those called social addictions and,
particularly, alimentary addictions. Specifically in the descriptive
analysis of the psychopathological characteristics that distinguish
the addictive behaviour, and in the functional considerations, we
establish the personal and social-environmental conditions of
vulnerability and risk for alimentary addictions. In the psycho-
biological substrate, both the role of the dopamine of the accumbens
nucleus in the reinforcing mechanisms, as well as the enkephalins
release and the hedonistic mechanisms are of utmost importance to
finally feedback the prefrontal cortex and restore an addictive
behaviour.
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RESUMEN

El presente trabajo ofrece un recorrido desde las condiciones con-
ceptuales para demostrar la trascendencia que tendrán las adicciones
en la psicopatología del siglo XXI, sobre todo las que se denominan
adicciones sociales y, en particular, las adicciones alimentarias. Natu-
ralmente nos concretamos a lo que se ha denominado como �el
análisis descriptivo de las características psicopatológicas que carac-
terizan la conducta adictiva�, y en las consideraciones funcionales se
establecen las condiciones personales y socioambientales de vulne-
rabilidad y de riesgo a las adicciones alimentarias. En el sustrato
psicobiológico se destaca el papel fundamental que desempeña la
dopamina del núcleo accumbens en los mecanismos de refuerzo, así
como la liberación de encefalinas y los mecanismos hedónicos para,
finalmente, retroalimentar la corteza prefrontal e instaurar un com-
portamiento adictivo.

Palabras clave: Adicción, alimento, dopamina.

ANÁLISIS CONCEPTUAL

El tema de las adicciones alimentarias lo podemos en-
cuadrar dentro del concepto actual de las adicciones
sociales o comportamentales, categoría que muy bien
podría constituir uno de los más importantes aparta-
dos de la psicopatología del siglo XXI, tal como lo
hemos venido indicando en distintas publicaciones; en
concreto, en el libro �Las otras drogas� (Alonso-
Fernandez F, 1996). El concepto básico en el que po-
demos asentar las adicciones sociales, y por lo tanto, la
alimentaria, consiste en un impulso cuya expresión ex-
plícita se concreta en un acto de comportamiento que
no se puede controlar y que, además, se repite a inter-
valos temporales más o menos espaciados, que origi-
nan o se acompañan de trastornos y alteraciones fun-
cionales o somáticas del sujeto que las padece, con una
clara repercusión en el contexto o entorno en el que
desarrolla su vida, siendo particularmente importantes
los efectos sobre la estabilidad familiar y laboral del
sujeto adicto. Pero no solamente podría ser éste el
sustrato conceptual, sino que, además, acompaña a esas
condiciones una alteración existencial generalizada que
se caracteriza por la presentación de una importante
preocupación ansiogénica del sujeto para alcanzar la
meta o conseguir la sustancia o el objeto adictivo.

Ante esta situación podríamos descomponer la con-
ducta adictiva en dos secuencias básicas, que son: pri-
mera, la tensión ansiogénica ya expresada y, segunda,
el placer, la sensación agradable cuya cuantificación es
ilimitada y que desde el análisis de alguien que no sea
adicto se hace inconcebible, y las cuales, a su vez, coin-
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ciden con las denominadas fase apetitiva y fase
consumatoria de un proceso motivacional.

Conviene mencionar que estas dos fases convergen
en un común denominador que es el objeto o alimen-
to adictivo, que opera en la praxis como un objeto
cognoscitivo autoritario, prepotente y totalitario, que
hace del sujeto que la padece un auténtico servidor,
hasta tal punto que las propias preocupaciones, ideas,
juicios, razonamientos y fantasías se subordinan a este
elemento de enganche.

Ante esta situación, se cree que el sujeto adicto ha
perdido su capacidad volitiva, es decir, que carece de
voluntad, concepto utilizado en los planteamientos
sanitarios para describir el problema, por lo que en la
DSM-IV y en la CIE-10 de la OMS, se analizan las
condiciones del adicto desde el planteamiento de la
falta de voluntad. Desde nuestro punto de vista, en el
adicto se sobrepasan los niveles volitivos para situarse
en la anulación de la libertad de acción, condición que
le impide llevar a cabo sus decisiones voluntarias.

Su estudio fenomenológico nos permite precisar que
lo que falla es la libertad de acción, entendida, como
dice el gran filósofo inglés del empirismo clásico,
Hume (1711-1776), como �el poder de actuar o de
no actuar de acuerdo con las determinaciones de la
voluntad�. Así tenemos que el deseo se agiganta y se
convierte en un ansia incontrolable, irrefrenable e in-
contenible y que se lleva a cabo en forma de acto im-
pulsivo sin contar con el poder de la libertad del suje-
to ante sí mismo, que es lo que constituye la matriz
psicológica de las enfermedades denominadas adiccio-
nes.

El radical básico de las adicciones consiste en un
impulso voluntario cuya transformación en acto no se
puede controlar, que se repite con intervalos no muy
largos y que se acompaña de efectos nocivos sobre la

vida personal o sobre el entorno familiar y laboral. A
las características mencionadas se suma la preocupa-
ción ansiosa del sujeto por adquirir el objeto adictivo.

Las adicciones son conocidas también como �en-
fermedades de la negación� debido a que el sujeto
tarda largo tiempo en admitir que está afectado por
una patología, y como �enfermedades invisibles�, de-
bido a su propensión a pasar inadvertidas por otras
personas durante una larga temporada.

Definimos la adicción como la conducta dependiente
del adicto a una variable estimulatoria independiente,
como, por ejemplo, a un nutriente, a un fármaco, a un
alcaloide o a una droga, o a una actividad, legal o ile-
gal, como la alimentación, la televisión, el robo, el in-
cendio, etc., de tal manera que desde el término inglés
addiction, que significa �sumisión a alguien�, o sea, �en-
trega a un amo�, pasamos a designarla como la con-
ducta impulsiva incontrolable, dirigida hacia un objeto
determinado, que se repite con intervalos más o me-
nos prolongados.

De la delimitación de las adicciones en relación con
la esfera de las compulsiones y las obsesiones, y con el
círculo de las pasiones sobrevaloradas o fanatizadas
nos hemos ocupado en el libro Las otras drogas ( Alonso-
Fernández F, 1996, pp.21-24 y 44-47). Digamos aquí,
no obstante, que si entendemos por compulsión, de
acuerdo con su etimología (del latín compulsio), el signi-
ficado de coacción o apremio, es decir, algo que viene
del exterior, tenemos que subrayar que las adicciones,
por el contrario, son experimentadas por el propio
sujeto como un fenómeno de autorrealización; como
algo, por lo tanto, que se desarrolla en su propio inte-
rior, algo propio. El uso de la palabra compulsión, cuan-
do se habla de adicciones, sólo puede estar justificado
cuando el sujeto lucha contra su impulso, de manera
que en su totalidad no lo viva como propio, aunque
los anglosajones suelen hablar de adictos compulsivos para
referirse a que la adicción implica la realización de una
conducta no conveniente para la persona a causa de
las consecuencias adversas. De acuerdo con la psico-
patología europea clásica hemos de dejar bien estable-
cido que la obsesión-compulsión es un fenómeno
mental, por lo general una representación que se vive
como algo extraño o ajeno a uno, lo cual está en franca
contradicción con la adicción desarrollada en torno a
la vivencia de autorrealización.

ANÁLISIS DESCRIPTIVO

En una clasificación básica de las adicciones se considera-
rían dos grandes sectores: las adicciones a las drogas, o
adicciones químicas, y las nuevas adicciones, en cuyo campo
se desarrollan las adicciones sociales (figura 2).

Figura 1. Secuencias básicas del ciclo adictivo
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Uno de los aspectos diferenciales fundamentales entre
las adicciones químicas y las sociales consiste en que la
mayor parte de las primeras conduce a la dependencia
física, mientras que en las segundas esto sólo ocurre
excepcionalmente, ya que algunos productos quími-
cos, tan fuertemente adictivos como las drogas de di-
seño y los agentes psicodélicos, no inducen dependen-
cia física.

El mundo de todos los adictos gira sobre un ele-
mento adictivo que se convierte en un déspota totali-
tario, en un tirano de la voluntad. La innovación más
reciente en el campo de las adicciones consiste en la
proliferación de las mismas en actividades legales y
normativas. También las adicciones a las drogas ilega-
les, registradas en forma de epidemia entre la gente
joven, constituyen un acontecimiento de aparición no
tan remota.

A partir de los años 60, la juventud, acosada por la
falta de modelos referentes y la crisis de identidad pro-
pia, comenzó a mostrar el ansia de administrarse sus-
tancias químicas psicoactivas no comerciales, por dis-
tintas vías, y muchas veces en forma asociada. Así, se
ha extendido por el mundo como una gigantesca man-
cha de aceite la polidrogadicción o politoxicomanía juvenil
(Schifano y Magno, 1994). Ha sido en estas dos últi-
mas décadas cuando sin haberse aliviado la plaga de la
entrega juvenil al consumo de drogas, se ha produci-
do la proliferación de las adicciones no a drogas, sino
a actividades y a objetos no prohibidos. La actividad
normativa sin química es uno de los máximos expo-
nentes de la psicopatología moderna y postmoderna.
Sobre todo, el alimento, el sexo, las compras, el juego,
el trabajo, la televisión y el ordenador son elementos
legalizados por la sociedad que, en ocasiones, con una
frecuencia desigual, dejan de cumplir su misión para
esclavizar al ser humano. A ellos pudieran agregarse el
ejercicio físico, el teléfono móvil y el internet.

La comorbilidad, o sea la asociación de varios tras-
tornos patológicos en el mismo individuo, alcanza en
las adicciones sociales un índice extraordinariamente
amplio. La tendencia de las adicciones sociales a aso-
ciarse alcanza una fuerte afinidad en lo que se refiere a
combinaciones entre unas y otras, habiendo entre ellas
unas afinidades particulares. Wiederman y cols. estu-
diaron a 217 mujeres con bulimia, con cuadros purga-
tivos, en edad cercana a los 25 años y aproximada-
mente 8 años de evolución. Encontró que 39.8% abu-
saba del alcohol y 10%  de la marihuana, y que 40%
tenía historia de robos, 31% de autoagresiones y 30%
de intentos suicidas. Lacey (1993) definió las mismas
características clínicas, a las que agregó la desinhibición
sexual. Fichter (1994) asumió la misma psicopatología,
pero prefiriendo el término promiscuidad sexual a
desinhibición (Wiederman, 1996). Algunas de las
adicciones sociales tienen una particular afinidad por
asociarse con las adicciones químicas. Esta afinidad al-
canza su grado más elevado en las adicciones al juego
y al trabajo. Por otra parte, las adicciones sociales se
generan con particular facilidad sobre el terreno de un
trastorno limítrofe de la personalidad (Lacey, 1993).

También se asocian frecuentemente con otros tras-
tornos psíquicos, y en esta asociación el trastorno psí-
quico puede ocupar el papel de trastorno primario o
secundario. Pero la comorbilidad de las adicciones
sociales alcanza su punto más elevado en relación con
el síndrome depresivo, produciéndose las dos combi-
naciones: estados depresivos que se complican con
adicciones, y adicciones que conducen a un estado de-
presivo que llamamos depresión adictiva.

Si el individuo se desliza hoy con tanta facilidad por
el tobogán de las adicciones sociales, algunas de ellas
relacionadas con una actividad como el trabajo, moti-
vo incluso de reconocimiento público, se debe, en gran
medida, a la sobrepresión que ejerce sobre los miem-
bros de las sociedades occidentales el tipo de sociedad
descrito como "sociedad de control". El individuo ac-
tual, asediado por el cambio en su forma de vivir, que
día a día le exige la innovación tecnológica, y por la
libertad atenazada por las maniobras de coacción y
manipulación desplegadas por los grupos de la ideo-
logía de la violencia   generalmente grupos de interés
y de poder  y desprovisto, además, del baluarte de-
fensivo que le proporcionaban los valores morales y
los principios de solidaridad, se convierte en una fácil
presa para quedar enganchado por un deseo o una
afición que se transforma en una necesidad absoluta
que se le impone en forma de un impulso incontrola-
ble y avasallador que va a cubrir un ciclo indefinido de
repeticiones.

El impulso hacia el autocontrol consciente, que como
fenómeno general se ha apoderado de la sociedad con-

Figura 2. Clasificación básica de las adicciones. [Toma-
do de Alonso-Fernández, F. Las otras drogas (alimento,
sexo, televisión, compras, juego y trabajo). Temas de
Hoy, Madrid, 1996, p.13.]
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temporánea, genera como rebote la tendencia indivi-
dual a relajarse y gratificarse, que está sujeta a sufrir
distorsiones y exageraciones que implican el riesgo de
convertirse en una adicción.

Una civilización que facilita la producción de
adicciones por este doble mecanismo: la proliferación
del estrés, el vacío y el aburrimiento, y la tendencia a la
inmediata gratificación; y que facilita los instrumentos
para ello, bien merece la denominación de civilización
adictiva. En el modo de vivir propio de la civilización
adictiva, la sustitución del cultivo de la personalidad
con sentido está siendo reemplazada por la necesidad
de obtener gratificaciones (Grigsby, 1999).

Aparte de los factores generales presentes en las so-
ciedades occidentales contemporáneas, que estimulan
de un modo indirecto la incidencia del género de las
adicciones sociales o comportamentales, operan fac-
tores sociales que son responsables directos de la cre-
ciente extensión de un tipo determinado de adicción.
Entre estos factores adictógenos específicos sobresa-
len los tres siguientes:
� El acoso publicitario y organizativo de las distintas

formas de juego de azar.
� El sistema de venta en grandes superficies, extendido

desde la colocación selectiva de los objetos a distintas
alturas, hasta el paso final por la caja, son maniobras
que transforman al comprador en un consumópata
en riesgo de volverse adicto a la compra.
� La política seguida por algunas empresas de estimular

la actividad competitiva con objeto de elevar la
productividad, crea un ambiente propicio para el
surgimiento de la adicción al trabajo.

CONSIDERACIONES FUNCIONALES

¿Cómo nos planteamos entonces la adicción alimen-
taria? El hecho de comer, que satisface las necesidades
de nuestro organismo y que cubre una función bioló-
gica como es la nutrición, constituye esencialmente un
acto tan habitual y tan cotidiano que es en sí mismo la
expresión del comportamiento más repetitivo y ruti-
nario de nuestras actividades. Por lo tanto, podemos
pensar que se puede estructurar la conducta alimentaria
como la expresión fenotípica, naturalmente compleja,
de nuestras características genéticas. Esto quiere decir
que asumimos el paradigma de que nuestro compor-
tamiento se sustenta sobre nuestra condición genética,
sobre nuestro aprendizaje o experiencia ambiental y
sobre la interacción de las características genéticas o
ambientales, es decir, innatas y adquiridas. Por lo tanto,
estamos globalizando nuestro comportamiento y ha-
ciendo participar en el mismo características y pará-
metros personales, como son la capacidad adaptativa,

la satisfacción de las necesidades, la obtención del pla-
cer, el propio pensamiento, la memoria, etc.

Inicialmente, por lo tanto, partimos de la selección y
de las preferencias alimentarias que están dadas por
nuestras características genéticas básicas en cuanto a la
percepción gustativa. Las primeras preferencias son,
consecuentemente, las relacionadas con el sabor dulce,
el amargo, el ácido y el salado. Sobre estas sensaciones
básicas hay una importante y significativa preferencia
por el sabor dulce, que en el mundo animal queda
perfectamente patente cuando al ofrecer las mismas
dietas isocalóricas y con el mismo valor nutritivo, una
es dulce y la otra amarga, o una es más dulce que la
otra, hay una clara preferencia por el sabor dulce en
ambos casos (Cowart B, 1981). Esta predisposición se
acompaña en el lactante de una combinación entre la
relajación de los músculos faciales y la retracción de las
comisuras labiales, apareciendo una sonrisa que inter-
pretamos como placentera y de aceptación, mientras
que en el caso de la dieta amarga o menos dulce, se
deprimen las comisuras bucales, se arquean las cejas y
aparece una expresión facial de desagrado o disgusto
(Steiner JE, 1977). Respecto a la preferencia por lo
ácido o lo salado, se produce la misma reacción ex-
presiva facial, si bien la capacidad sensorial aparece más
tardíamente, por lo menos después de los cuatro pri-
meros meses. Como conclusión, diríamos que en los
sabores básicos hay una preferencia por lo dulce y por
lo salado, y un rechazo a lo amargo y a lo ácido.

Esta circunstancia condiciona, así mismo, la acepta-
ción de alimentos con sabores que ahora se combinan
con la textura del propio alimento, y es ese nuevo ali-
mento el que inmediatamente define una determinada
aversión alimentaria. Por una parte, podríamos dedu-
cir que el rechazo a un nuevo alimento tendría unas
consecuencias no adaptativas cuando evitamos ingerir
algo cuyos aportes calóricos y nutritivos poseen un
excepcional valor biológico. En otro caso, se interpre-
ta esa respuesta como un servomecanismo para evitar
las posibles complicaciones que sobre la salud pudiera
plantear el nuevo alimento. En cualquier problema die-
tético será la capacidad de aprendizaje y la presión so-
cial, las instancias que determinen las nuevas acepta-
ciones alimentarias, guiadas por el entorno y la imita-
ción, la repetida exposición de los alimentos y, sobre
todo, de las indicaciones de educadores y padres, todo
ello enmarcado en los mecanismos de identificación
(Harper LV, Sanders KM, 1975).

La neofobia se elimina cuando se aprende que ese
nuevo alimento es seguro para la salud y además cu-
bre las necesidades energéticas y nutricionales. El me-
canismo básico del aprendizaje y su condicionamiento
es la estrategia más importante para el establecimiento
de las aversiones y para la evitación de las respuestas
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aversivas, de tal manera que un condicionamiento po-
sitivo estaría lógicamente ligado a sensaciones placen-
teras y hedónicas, mientras que un condicionamiento
aversivo estaría ligado al rechazo, a la evitación y a la
consolidación de la neofobia (Kalat JW, Rozin P, 1973).

Esta sucesiva descripción de las características inna-
tas y adquiridas, referidas a un determinado ambiente,
deben relacionarse necesariamente con las característi-
cas de personalidad. En un estudio de F. Melero, en el
Servicio de Psiquiatría de la Unidad de Trastornos de
la Alimentación del Hospital del Niño Jesús de Ma-
drid, citado por G. Morandé1 (datos no publicados),
se encontró que de las veinte pacientes de 18 años y
medio en promedio, diagnosticadas con bulimia ner-
viosa, utilizando la entrevista del DSM-III-R, doce de
ellas estaban en el cluster �B� que engloba a las perso-
nalidades histriónicas, narcisistas, antisociales y limítro-
fes.

El resultado final es que en la pauta de una conducta
tan cotidiana, habitual y repetitiva, se define la selec-
ción de alimentos y las preferencias por los mismos, lo
que puede constituir la antesala de una posible adicción
alimentaria.

SUSTRATO PSICOBIOLÓGICO

Lo que ahora subyace en la definición de la adicción
alimentaria es un importante componente psico-
biosocial con la participación de neurotransmisores,
neuromoduladores y vías nerviosas, en las que el com-
ponente más importante queda definido por la libera-
ción de opiáceos endógenos y de dopamina. Es, pues,
un condicionante biológico muy similar al que aparece
en una drogodependencia o toxicomanía, como ya
habíamos mencionado anteriormente.

Por lo tanto, a las dotes congénitas se incorpora la
capacidad de aprendizaje, proceso por el cual cada
uno llega a beneficiarse de la propia experiencia, lo
que sirve para elaborar nuevas o mejores respuestas
para un mismo hecho.

Cuando el resultado o consecuencia de este com-
portamiento es adaptativo o positivo, los mecanismos
cerebrales de refuerzo se activan y facilitan la plastici-
dad neuronal. Los trabajos de Olds y Mildner (1954)
contribuyeron de una manera casual a la explicación
de estos mecanismos cuando, al pretender modificar
la actividad cortical o el arousal de la actividad del siste-
ma nervioso mediante la estimulación cerebral, im-
plantaron electrodos en el cerebro de la rata, que en

vez de situarse sobre la formación reticular, quedaron
desviados unos milímetros y se insertaron en el
hipotálamo. En estas condiciones le aplicaban la co-
rriente eléctrica cuando la rata experimental estaba si-
tuada en una esquina de la jaula, y no solamente obser-
varon que el animal no se movía, sino que después de
la estimulación, si la rata se alejaba levemente de la
posición inicial volvía a ésta rápidamente y de una
manera impulsiva. Estos autores quedaron entusias-
mados e intrigados, y fue entonces cuando diseñaron
un condicionamiento operante con la implantación de
electrodos en la caja de Skinner, con el objeto de que
el animal, presionando la palanca, pudiera autoadmi-
nistrarse la descarga eléctrica. Al cuantificar las con-
ductas permanentes y compulsivas de presionar la pa-
lanca de autoadministración, comprobaron que sobre-
pasaban las 1000 descargas por hora, es decir, que la
autoestimulación se había convertido en un refuerzo
tan potente que las ratas abandonaban cualquier otro
tipo de comportamiento, incluso el alimentario, que-
dando extenuadas, y algunas, incluso, caquéxicas.

¿Qué circuitos son los que de una manera tan rigu-
rosa controlan el comportamiento adictivo? El circui-
to que desde que se hicieron estos trabajos, hasta la
actualidad, ha quedado establecido como el más acep-
tado (Bardo, 1998), es el que aparece en la figura 3.

El haz prosencefálico medial (HPM) es un conjunto
de axones que conectan el mesencéfalo con el córtex,
y atraviesa el hipotálamo lateral. En esta trayectoria del
tronco a la corteza también presenta axones cortos
que comunican con regiones adyacentes, en las que tam-
bién intervienen otros neurotransmisores, como la
acetilcolina y la serotonina; no obstante, la dopamina
se constituye como el elemento central y el neurotrans-
misor de referencia en la conducta adictiva. La secuen-
cia está determinada por la percepción de un estímulo
que, asociado en el córtex postcentral y proyectado al

1 Ponencia presentada en el Simposium Internacional �Alimenta-
ción y Salud Mental�. Fundación Universidad Miguel de Cervantes.
Sede: Ministerio de Sanidad y Consumo. 14 de abril del 2000. Sin
publicar.

Figura 3. Circuito neural del comportamiento adictivo.
SIGLAS: HPM (haz prosencefálico medial); ENK
(encefalinas); SGPA (sustancia gris periacueductal)
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córtex prefrontal, desencadena una acción excitatoria
importante utilizando el HPM y dirigiéndose al tegmentum
ventral del mesencéfalo, que es un área perfectamente
compactada de neuronas dopaminérgicas, con cien-
tos de miles de botones terminales, por lo que la acti-
vidad de un pequeño número de neuronas puede
movilizar una gran cantidad de estructuras nerviosas
(Kalivas PW, 1993). Esta proyección sobre el tegmentum
se plantea tanto de una manera directa como indirec-
ta, y en esta última desempeña un importante papel el
hipotálamo lateral, desde el que los axones se acoplan
nuevamente en el HPM y tienen como estructura dia-
na, o blanco de acción, el tegmentum ventral mesen-
cefálico. A partir de esta situación, la conexión del re-
fuerzo adictivo es fulminante y directa sobre el núcleo
accumbens (Zaham DS, Brog JS, 1992) que está situado
en áreas hipotalámicas por encima del área preóptica;
es adyacente al septum y es el conjunto de neuronas con
receptores D2 mejor establecido e identificado del
cerebro, de tal manera que el efecto de la dopamina y
su papel neurotransmisor se incorpora ahora en dos
sistemas de proyección ascendente: uno es el mesolím-
bico, y el otro es el mesocortical (Caine SB y cols, 1995).

El mesolímbico establece la comunicación de esa
dopamina de refuerzo en la conducta adictiva, sobre
estructuras del sistema límbico, como la amígdala, el
septum y el hipocampo, de tal manera que no es difícil
entender por medio de esta conexión, la tremenda carga
afectiva y emocional que se expresa en la conducta
adictiva. Por otra parte, las conexiones desde el núcleo
accumbens constituyen el sistema mesocortical que se pro-
yecta al córtex prefrontal, nuestra gran superestructura
de decisión, intención, voluntad y elección del com-
portamiento, aunque también ofrece una proyección a
otras estructuras del sistema límbico que son claramente
corticales, como el cíngulo, con una amplia presencia
de receptores D3 (Kling-Petersen T y cols, 1995). Ahora
ya no es difícil entender la manera en la que por esta
retroalimentación al córtex prefrontal, la conducta tie-
ne todas las características que habíamos planteado en
el análisis conceptual de este trabajo.

 Las múltiples pruebas psicofisiológicas y neuroló-
gicas mantienen y confirman el papel central de la
dopamina tegmental en el refuerzo, de tal manera que
tampoco es difícil entender cómo podemos bloquear
un comportamiento de este tipo ante la acción
farmacológica de los neurolépticos; de hecho, los an-
tagonistas dopaminérgicos, como el haloperidol y la
pimozida, que presentan una afinidad preferencial so-
bre los receptores D2 de la dopamina, son potentes
bloqueadores del refuerzo adictivo a poderosos esti-
mulantes, como la anfetamina y la cocaína, medido
tanto por la autoadministración como por el condicio-
namiento (Roberts y cols, 1984; Woolverton WL, 1986;

Morency MA y cols, 1986; Spyraki C y cols, 1982). El
estímulo reforzante, que en nuestro caso no sería otro
que un estímulo alimentario (olor, sabor, textura, aro-
ma, presentación...), generaría una conducta apetitiva,
con un mecanismo de refuerzo tal y como lo hemos
planteado. Por ejemplo, Junberg (1992) implantó elec-
trodos de registro en los núcleos dopaminérgicos del
área tegmental de los monos y situó a los animales en
una silla frente a un tablero en el que había una peque-
ña puerta corrediza. Cuando se abría la puerta apare-
cía un ligero aumento de la actividad de la dopamina,
que después de varios ensayos desaparecía, y que nos
podría indicar la participación de la dopamina en el
arousal. Pero cuando al abrir la puerta aparecía una
manzana, aumentaba de una manera significativa la ac-
tividad de la dopamina, y además se establecían los
condicionamientos clásicos si, como ocurría, la puerta
hacía ruido, o a la vez que se abría la puerta, se encen-
día una luz. De tal manera que después de los entrena-
mientos, y por la adquisición operante de los monos,
al surgir el ruido o el destello se generaba la liberación
de dopamina.

En el caso de la alimentación también nos encontra-
mos con una respuesta incondicionada de nuestro sis-
tema nervioso, con el alimento como estímulo neutro,
que es la importante e instantánea liberación de insulina,
la cual produce una importante disminución de la glu-
cosa circulante y constituye ahora un estímulo condi-
cionado para que aparezca la liberación de la glucosa
en cantidades equivalentes a las que han movilizado la
insulina. Con el estímulo condicionado aparece una
respuesta de liberación de la glucosa como el mecanis-
mo más importante de saciedad, que tiene unas conse-
cuencias opiáceas sobre el funcionamiento de nuestro
cerebro, de tal manera que se produce la liberación de
las encefalinas con la consecuencia inmediata de la sa-
ciedad cuando se estimulan receptores µ de la forma-
ción reticular mesencefálica (Phillips AG y LePiane FG,
1980; Baumeister AA y cols, 1993). En este punto tam-
bién hay una conexión con otras drogas y con otros
comportamientos, como puede ser el de la participa-
ción de la sustancia gris periacueductal, que no sola-
mente producirá una importante analgesia, sino que
también inhibe la actividad del córtex prefrontal.

CONCLUSIONES

Después de hacer este planteamiento, ¿cómo pode-
mos interpretar quién desarrolla una conducta adictiva
y quién no? ¿Y por qué no todos desarrollamos una
conducta adictiva? Hemos tratado de argumentar que
la adicción alimentaria presenta la misma base neuro-
biológica que la adicción a las drogas, y en ella se sitúa
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como estructura clave el núcleo accumbens, al que llegan
aferencias dopaminérgicas fundamentales desde el
tegmentum ventral. Naturalmente, ni el núcleo accumbens
es la estructura única, ni las aferencias tegmentales son
exclusivas en la instauración de la adicción; sin embar-
go, sí constituyen las estructuras básicas de la misma en
su interacción funcional.

Teniendo en cuenta esta circunstancia nos plantea-
mos, en primer lugar, la existencia del gen A del
cromosoma 11, que codifica la producción de recep-
tores dopaminérgicos D2. La regulación al alza de los
mismos sería una puerta abierta y facilitaría la adicción.
Blum (1990) puso de manifiesto la correlación que hay
entre la adicción y la presencia del alelo A1, por lo que
una buena parte de la vulnerabilidad a la adicción esta-
ría ligada a la codificación genética del individuo para
estos receptores. En segundo lugar, definimos la parti-
cipación del ambiente con el establecimiento de una
importante selección y la preferencia sobre la ingestión
de determinados alimentos, a la vez que rechazamos y
evitamos otros, e incluso definimos respuestas
neofóbicas importantes. Así estamos facilitando el des-
encadenamiento de los mecanismos de refuerzo, los
cuales van a ser los claros determinantes para el esta-
blecimiento de la conducta adictiva. Los mecanismos
de asociación y de interacción ambiental, así como las
condiciones personales y psicológicas que configuran
nuestra personalidad también desempeñan un papel
muy importante en la expresión de esta conducta.

Una vez que instauramos los mecanismos de refuer-
zo, éstos incitan a la repetición de la conducta y, por lo
tanto, establecen la dependencia psicológica con base
en la satisfacción y el placer.

Naturalmente, también tenemos que considerar el
papel que desempeñan los propios alimentos en la ins-
tauración de los mecanismos de refuerzo. ¿Cuáles son
los alimentos que originan más fácilmente estos meca-
nismos? Como hemos indicado desde el principio,
aquellos que aparecen congruentemente ligados a nues-
tras preferencias básicas y a la presión o participación
social. Por lo tanto, los dulces y, en concreto, el choco-
late, es uno de los alimentos más adictivos al que nos
podemos enfrentar, aunque la presión social y, por lo
tanto, el gusto por lo amargo, como el café, por lo
ácido, como el alcohol, o por lo picante y lo abrasivo,
como la pimienta, pueden adquirir el rango de adic-
tivos cuando el aprendizaje y el condicionamiento nos
han llevado a ellos; por lo tanto, el sustrato neurobio-
lógico no se diferencia sustancialmente del del adicto
al chocolate, al café, al alcohol o a la pimienta.

Debemos ligar la adicción a los aspectos psicopato-
lógicos, aunque también hay etapas de nuestra vida
que son factores de riesgo para adquirir una adicción.

Como decíamos anteriormente, la psicopatología

desempeña un papel clave, por lo que en un sujeto con
ansiedad hiperfágica, que afecta aproximadamente a
10% de los pacientes, aparece una obesidad psico-
somática característica de la ingestión desmesurada de
productos lácteos y de cereales. Es posible que en esta
ingestión selectiva, el paciente busque administrarse
endorfinas; de hecho, podríamos denominarlos como
�buscadores de endorfinas�, pues su comportamien-
to es el de un adicto con una motivación selectiva. Lo
mismo se observa en los casos de bulimia multiim-
pulsiva en la que se produce una importante adicción
selectiva a los hidratos de carbono de rápida metaboli-
zación y liberación de glucosa, como el azúcar, las ga-
lletas, los bollos, etc. Al igual que en el caso anterior,
podemos decir que este importante incremento en la
ingestión de estos alimentos está dirigido a conseguir
administrarse los aminoácidos esenciales, como el
triptófano, que es un precursor de la serotonina. A
estos pacientes podríamos denominarlos �buscadores
de serotonina�.

También podemos encontrarnos con adicciones es-
pecíficas, por ejemplo la adicción por lo salado, así
como la anemia microcítica causada por deficiencia
de hierro (Crosby, 1976). La adicción a la zanahoria se
ha descrito en varios casos como muy similar a la del
tabaco (Cerny y Cerny, 1992), y en el síndrome de
abstinencia aparece irritabilidad, nerviosismo, ansiedad
e insomnio (Kaplan, 1996). La ingestión exacerbada
de jitomate se ha asociado con la anemia ferropénica
(Marinella, 1999), y la de chocolate con la deficiencia
de magnesio (Rodin, 1991).

Como conclusión final describimos el perfil del
adicto de una manera integrada con las siguientes se-
cuencias (Fig. 4.):

� Primera fase: Aparece el impulso apetitivo, que se
refleja en el ansia por conseguir un objeto. El com-

Figura 4. Perfil psicopatológico del adicto.
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portamiento está subordinado al objeto adictivo; es
el deseo.
� Segunda fase: Es la clave para definir la adicción, y

se caracteriza por la tensión creciente y la ansiedad
generada, hasta que aparece la conducta consuma-
toria.
� Tercera fase: Se integra con la anterior y la

complementa, puesto que se caracteriza por la
recompensa y el refuerzo. Esta fase es, claramente, la
de instauración, como se ve por los mecanismos
nerviosos que moviliza.
� Cuarta fase: Se caracteriza por el sentimiento de culpa

y de remordimiento, y podría coincidir con la
depleción o el descenso de la liberación de dopamina
en el mecanismo de refuerzo.
� Quinta fase: Reaparece el impulso adictivo en función

del tiempo. A partir de entonces, las siguientes fases
son: la aparición de los efectos nocivos, la salida
facilitada por la terapia y las posibles recaídas.
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