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RESUMEN

El descubrimiento del reforzamiento positivo producido por la autoestimula-
cién eléctrica de ciertas vias y circuitos del cerebro anterior de la rata (Olds &
Milner, 1954), constituyé un hito decisivo en el descrédito de las tesis localizacio-
nistas. A su vez, contribuyé al conocimiento de los sistemas funcionales implica-
dos en los mecanismos de placer y recompensa. En este trabajo se analiza esta
nueva concepcién funcional del cerebro, el planteamiento del fenémeno de la
autoestimulacién como punto de partida para explicar las bases centrales de la
motivacién, y la aplicacién de este modelo al campo de las conductas adictivas,
temas que han destacado por las controversias suscitadas en la investigacién
neurocientffica y motivacional desarrollada desde los afios 50.

ABSTRACT

The discovery of positive reinforcement produced by electrical self-stimula-
tion of several rat forebrain’s tracts and pathways (Olds & Milner, 1954), was an
overriding argument for Localizationism’s discredit. In the same way, it contri-
buted to understand the functional systems that mediate mechanims of pleasu-
re and reward. In this work, we analyze this new brain’s functional conception,
the proposal of the self-stimulation phenomenon like the starting point to explain
the central basis of motivation, and the application of this model to the field of
addictive behaviors, subjects that have stood out because of controversies raised
in neuroscientific and motivational research evolved from the 50s.

INTRODUCCION.

En Psicologfa, las controversias han sido un denominador comin a lo
largo de su historia. Estas luchas conceptuales, sin las cuales, quizéds hoy, no
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podriamos hablar con la autoridad que se nos otorga, (aunque los }}aya que
ain se emperien en intentar demostrar lo contrario), son una herencia que se
remonta a culturas milenarias.

Una de las primeras discusiones se remite al afio 3000 antes de Cristo, con
el hallazgo del primer documento que atribuye al cerebro el papel rector en el
movimiento. Este descubrimiento permiti6 especular que ya se debatfa cudl
era el centro coordinador de la conducta.

Si bien el legado disponible de esa época es mas bien pobre, no ocurre asf
con el de la época clasica, caracterizada por el debate entre cardiocentristas y
defensores del cefalocentrismo, debate resuelto en favor de éstos ultimos.
Galeno, siglos mas tarde, observé la correlacién entre lesién craneal y altera-
ci6én conductual.

Posteriormente, estos debates evolucionaron hacia la discusién entre locali-
zacionistas y holistas, referente a las localizaciones encefélicas de la conducta.

En el afio 1954, el descubrimiento de los centros de recompensa, median-
te estimulacién cerebral, a manos de James Olds y Peter Milner aport6 una
visién innovadora acerca del correlato fisiolégico de la conducta. En cierta
manera, rebatia las tesis anatomicistas, localizacionistas o no, en aras de una
concepcién funcional. Su tesis defenderia que en el sistema nervioso central
existen vias neurales que inervan diferentes regiones a lo largo de su trayec-
toria cerebral. Resultado de ello, serian los frecuentes solapamientos de dife-
rentes conductas en funcién de la drea estimulada.

Por otra parte, el descubrimiento de la autoestimulacién cerebral y los
centros de recompensa (o centros de placer), condujo a que numerosos psicélo-
gos ligados al campo experimental de la motivacién plantearan la autoesti-
mulacién como modelo explicativo de 1a motivacién. En diferentes estudios se
compararon las recompensas eléctricas y las naturales, observandose que la
curva de extincién era mucho mas rapida con la autoestimulacién. Esta tenfa
una propiedad de «todo o nada» frente a la curva de extincién normal del
refuerzo natural. Parecfan existir distintas reglas para la autoestimulacién y
el refuerzo natural, circunstancia que impedfa que la autoestimulacién fuera
valida como modelo para la motivacién. Sin embargo, estas conclusiones son
muy discutidas actualmente puesto que en condiciones de estricto control
experimental se ha igualado la curva de extincién natural. Otro problema afa-
dido era el referente a una de las condiciones de todo refuerzo positivo: tanto
la presentacién de un estimulo reforzador placentero como su privacién son
reforzantes. En el caso de la autoestimulacién no es asi. En ratas que tienen
la posibilidad de autoestimularse, si el electrodo implantado no esté conecta-
do eléctricamente, cesa de forma casi instantdnea la conducta de apretar la
palanca. Su privacién no genera «sindrome de abstinencias.

Pese a estos inconvenientes, nos atrevemos a decir que aquellos que en su
momento hicieron de la bisqueda del placer su caballo de batalla (en refe-
riencia a las tesis hedonistas defendidas por los cirenaicos y los epiciireos en
el siglo V antes de Cristo y retomadas en el siglo XX por Young), tienen hoy su
correlato fisiolégico a partir del descubrimiento de la ubicacién funcional de
los centros de recompensa.
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EL DESCUBRIMIENTO DEL SISTEMA DE RECOMPENSA

Los diversos estudios sobre el sistema de recompensa constituyen uno de los
campos de investigacién més productivos desde los anos 50 cuando Olds y Milner,
de forma accidental, descubrieron que la estimulacién eléctrica de determinadas
regiones del encéfalo anterior de ratas, por donde transitan vfas relacionadas con
la actividad de las neuronas catecolaminérgicas, eran recompensantes.

Comprobaron que si la autoestimulacién era provocada en el haz prosen-
cefélico medial (HPM), un conjunto de vias que inervan principalmente el
hipotdlamo, el animal se volvia adicto inmediatamente. Pero, sin lugar a
dudas, lo més extraordinario fue observar como esas mismas ratas se autoes-
timulaban frenéticamente (hasta dos veces por segundo) cuando el electrodo
era implantado en esas regiones, hasta el punto de ignorar conductas tan pri-
marias para su supervivencia como la alimentacién y el apareamiento. Y es
m4ds, aparecfa una extincién subita de la conducta reforzadora por autoesti-
mulacién tan pronto como se interrumpia la estimulacién eléctrica.

Este descubrimiento supuso la aceptacién de que numerosas conductas,
por no decir la mayoria, no tienen una localizacién anatémica especifica sino
una localizacién funcional formada por millares de conexiones que intercomu-
nican gran parte del sistema nervioso. Cierto es que estos circuitos neurales
transitan por areas anatémicamente bien definidas lo que nos hace intuir por-
qué un mecanismo como el de la recompensa se halla interrelacionado con pro-
cesos como la memoria, motivacién...

Olds resalté la existencia de un paralelismo entre el sistema visual y el
sistema motor con las fibras y vias nerviosas implicadas en la recompensa
cerebral. Con ello venfa a decir que sélo ciertas vias y fibras nerviosas estan
implicadas en la recompensa. Por tanto, existirfa una especificidad de funcién.
El comportamiento de autoestimulacién era inducido sélo en determinadas
dreas encefdlicas, no existiendo un centro rector, aunque s{ dreas de mayor
sensibilidad a la estimulacién. Tampoco obedecfa a un efecto general de la esti-
mulacién de cualquier zona de tejido cerebral.

DESCUBRIMIENTOS POSTERIORES.

Los trabajos realizados desde el descubrimiento de la autoestimulacién
han sido muy numerosos. Los resultados obtenidos por cientificos que comul-
gaban o no con las principales tesis de sus antecesores y junto con el descu-
brimiento y perfeccionamiento tecnolégico, han generado nuevas hipétesis.

En 1954, DELGADO, ROBERTS y MILLER descubrieron que los gatos
son capaces de realizar conductas de evitacién de forma contfnua para evitar
la estimulacién eléctrica aversiva. Infirieron que la estimulacién eléctrica era
siempre aversiva.

En 1960, OLDS y PERETZ mostraron que cuando los electrodos eran
situados en el drea tegmental ventral se producfa el fenémeno la autoestimu-
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lacién.

En 1961, OLDS y M.OLDS descubrieron que la estimulacién de las. Areas
del placer en el transcurso de un aprendizaje no se interrumpfa. Era evidente
que existfa un vinculo entre las rutas de autoestimulacién y la formacién de
memoria. Las vias de recompensa funcionarfan como vfas de consolidacién de
la memoria. Cuando algo se est4 aprendiendo, la actividad en las rutas de
recompensa facilita la formacién mnésica. Posteriomente, NORMAN WHITE
(Olds y Olds, 1961) senalarfa, en contrapartida, que la estimulacién adminis-
trada inmediatamente después de un entrenamiento reforzaba la memoria.

En 1962, ROUTTENBERG estudia las diferentes intensidades de res-
puesta a la estimulacién en distintas regiones del cerebro. Descubri6 que s6lo
cuando el electrodo de 1a autoestimulacién estaba instalado en el HPM de la
rata renunciaba al alimento en aras de la autoestimulacién. En otras zonas
del cerebro, existfa un equilibrio en la frecuencia de respuestas entre la auto-
estimulacién y la ingesta de alimentos. E]l mismo experimento con macacos
conllevé resultados similares.

En 1964, HEATH sefala que la estimulacién eléctrica en pacientes esqui-
zofrénicos produce sensaciones muy leves de placer.

En 1969, ROUTTENBERG y MALSBURY corroboran lo sefialado por
Heath. La estimulacién de ciertas vias del cerebelo, tronco cerebral y tegmen-
tum ventral demuestra que son centros de placer. Se hace evidente que el
HPM esta conectado con otras vias o, que simplemente, «es» estas vias, en sf
mismo.

En 1973, VALENSTEIN a partir de sus estudios con ratas intuyé que
estos resultados se podrian extrapolar a los seres humanos. Sin embargo, se
ha vista que la estimulacién eléctrica cerebral no produce sensaciones espe-
cialmente placenteras en los seres humanos sino que los sujetos humanos
informan de sensaciones muy leves de placer.

En 1976, muere de forma tréagica Olds, dejando a medio camino toda una
serie de investigaciones sobre la fisiologfa del cerebro. Poco antes de su muer-
te declaraba: « aunque la evidencia es fragmentaria, es correcto pensar que
existe una estrecha relacién entre el comportamiento de autoestimulacién
(debido al sistema de recompensa del cerebro) y los condicionados por el uso de
las drogas» (Olds, 1976). Estudios ulteriores han reforzado esta hipétesis.

En 1976, HOEBEL llega a la conclusién que diversas zonas del cerebelo y
sistema lfmbico desempefian un papel importante en la experiencia aversiva
y de castigo.

En 1977, HOSOBUCHI, ADAMS y LINCHITZ sefialan que la estimula-
cién cerebral es indolora debido que el cerebro no tiene receptores de dolor.

En 1981, M.OLDS y FORBES llegan a la misma conclusién que Hoebel
pero matizando que también hay implicacién de esas zonas en la experiencia
de placer y recompensa.

En 1988, YEOMANS formula una de las teorfas que actualmente estdn més
en boga: la existencia de agrupaciones de bucles ax6nicos especiales en el centro ner-
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vioso de la parte media frontal del cerebro que producen recompensa, mientras no
ocurre lo propio en otras zonas del cerebro.

Otros descubrimientos verificaron que la estimulacién de algunos de los
centros especfficos del placer incrementaba la tasa de respuesta de la rata,
pero siempre en funcién del estfmulo presente dentro de la jaula. Si el estf-
mulo era la comida, comfa frenéticamente; lo mismo ocurrfa con la bebida y
con la conducta copulatoria si disponfa en ese momento de pareja. Ante la
ausencia de estfmulos «materiales», la rata olfateaba, recorria la jaula, se ras-
caba, de forma compulsiva. Esta y otras observaciones condujeron a los neu-
rofisi6logos a abordar el estudio de los mecanismos de reforzamiento.

NEUROFISIOLOGIA DEL SISTEMA DE RECOMPENSA.

Desde el punto de vista neuroanatémico, el sistema de recompensa se localiza
en diferentes puntos del encéfalo: abarca desde el tronco encefélico, pasando por el
sistema limbico, y finalizando en el tdlamo, todos con un nexo comin: las vias
dopaminérgicas y, en menor medida, las noradrenérgicas. De todas las posibles
vias dopaminérgicas, las que conforman el HPM (largas fibras mielinizadas que
conectan el tubérculo olfatorio, la banda diagonal de Broca, el septo y el nicleo
accumbens con el hipotdlamo y drea tegmental ventral) son consideradas el centro
de recompensa por excelencia. Mencién especial mereceria el nicleo accumbens,
considerado el modulador de la informacién de diferentes regiones cerebrales. Por
una parte, transforma las senales recibidas del sistema lfmbico en acciones moti-
vacionales a través de su conexién con el sistema motor extrapiramidal. Por otra,
su conexién con otras estructuras limbicas, como la amigdala, la corteza prefron-
tal y el hipocampo, posibilita la recuperacién y repeticién continua de la conducta
(componente memoristico). Al niicleo accumbens también se le atribuye una rela-
cién con la actividad vegetativa y con las secreciones neuroendocrinas. No obstan-
te, no todas las zonas por las cuales transitan las vias dopaminérgicas son refor-
zantes.

Tampoco lo son las regiones corticales a excepcién del cértex prefrontal.
Asimismo, la lesién de algunas de las 4reas citadas interrumpfa parcial o
totalmente la autoestimulacién.

La dopamina y los opidceos endégenos serfan los principales neurotrans-
misores implicados en el refuerzo. La estimulacién eléctrica del sistema de
recompensa activaria las vias dopaminérgicas provocando un incremento en la
produccién de dopamina que conllevarfa una activacién de la conducta moto-
ra. Cada vez que e] animal efecturara una respuesta correcta, seguida de una
recompensa, la red de neuronas activada en los ganglios basales quedarfa
reforzada, bajo influencia de la sustancia negra del tronco cerebral (en la cual
se fabrica dopamina). De esta manera, aumentarfa la probabilidad de produ-
cir este movimiento especial a la vista del mismo objeto. Por el contrario, cada
vez que una respuesta no va seguida de una recompensa, la red de neuronas
activas en este momento quedarfa gradualmente debilitada, lo que, a fin de
cuentas, conducirfa a la supresién de la respuesta motriz en presencia del
objeto correspondiente. A su vez, parte de estas vias dopaminérgicas sinapta-
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ran con dreas lfmbicas e hipotaldmicas implicadas en la conducta motivacio-
nal. Los opidceos estarfan relacionados con los mecanismos de reforzamier}t,o
positivo, que son facilitados por las propiedades recompensantes de los opié-
ceos, y con los mecanismos de reforzamiento negativo, que podrfan ser la con-
secuencia de las propiedades aversivas de la abstinencia. En el caso particu-
lar de los sujetos adictos a la herofna, la dopamina juega un papel destacado
en relacién con las propiedades estimulantes motoras de los opiéceos.
Asimismo, podria estar implicada en los aspectos incentivos de la recompensa
y, por tanto, en el mecanismo de reforzamiento a la autoadministracién de
opi4ceos. Una vez adquirido ese habito, su mantenimiento estarfa relacionado
no sélo con los aspectos incentivos, sino también con las propiedades consu-
matorias del estimulo opi4dceo, que pueden ser independientes de la dopami-
na. E] comportamiento de bisqueda de droga es mantenido tanto por procesos
de reforzamiento positivo como negativo. Estos ultimos estarfan relacionados
con la reduccién de la actividad dopaminérgica que se produce en el sistema
limbico en la abstinencia. La biisqueda de opidceos tendrfa como objetivo la
recuperacién de la neurotransmisién dopaminérgica normal.

En el caso de administracién de anfetaminas (agonistas dopaminérgicos),
se incrementaban las respuestas de autoestimulacién. En cambio con el halo-
peridol (antagonista dopaminérgico) se bloqueaban.

CONDUCTA MOTIVADAY SISTEMA DE RECOMPENSA. ADICCION.

Es evidente, pues, que algunas sustancias ejercen un efecto reforzante sobre
el sistema de recompensa, el cual contribuye a la supervivencia de las especies.
Conductas como la alimentacién o la reproduccién han dejado una huella en el
cerebro que posibilita su repeticién. La adquisicién de estas conductas, y de otras
similares, es el resultado de un aprendizaje por condicionamiento operante, en el
cual una conducta es adquirida en funcién de sus consecuencias.

Algo similar ocurre con diversas sustancias a las que denominamos gené-
ricamente «drogas». Es inevitable reconocer los efectos placenteros (reforzan-
tes) a corto plazo de muchas de ellas, pero, a largo plazo, la mayoria de ellas
conducen a la habituacién, convirtiéndose en sustancias de abuso.

Por otra parte, desde la Psicologia, se acentia el caricter aprendido de
numerosas conductas. Modelamos nuestras conductas en funcién de sus conse-
cuencias.

Pero si el mévil por el cual diferentes especies realizan determinadas conduc-
tas (comer cuando se tiene hambre, beber cuando se tiene sed...) es el de la super-
vivencia. jcuél es el mévil de la autoestimulacién?. En la especie humana dirfamos
que la anticipacién cognitiva de un efecto placentero nos conduce a su consecucién.
Pero en los animales, jcuél es el motivo que lleva a la rata a esa conducta compul-
siva de autoestimulacién?. Sabemos que la autoestimulacién es eficaz incluso cuan-
do el animal no necesita refuerzos. Pero esto no implica que la autoestimulacién no
esté relacionada con los impulsos, puesto que estamos estimulando directamente
centros que normalmente se activan sélo cuando existen estados de privacién.
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Es, por tanto, diffcil probar la existencia de una relacién entre autoesti-
mulacién y la reduccién de un impulso que pueda identificarse por separado.
Asf como en las necesidades primarias (comer, beber...)hay un fin, satisfacer
un estado interno (hambre, sed...), cuya motivacién es la reduccién de un
impulso, Ja autoestimulacién bien podrfa responder simplemente al modelo
evocado por la Ley del Efecto de Thorndike (se repite una accién que ha sido
placentera). Pero, jc6mo explicamos que la rata que se autoestimula se olvida
de las ya citadas reiterddamente necesidades primarias y se entrega intensa-
mente, hasta la extenuacién, a la estimulacién de su cerebro?. jAcaso existe
alguna sustancia més potente que la necesidad de cubrir necesidades bésicas
para la supervivencia?. Ciertamente si. En el caso de las personas adictas,
especialmente, a la herofna, son frecuentes los casos de anorexia y de inape-
tencia sexual. La herofna se convierte en el centro de atencién del adicto a la
cual dedica la mayor parte de su tiempo. Podrfamos decir que el equilibrio
homeostético del heroinémano se ha transladado a otra dimensién.

Una de las tesis méas actuales defiende que el origen y mantenimiento de
1a adiccién (especialmente a la heroina) modifica los mecanismos adaptativos.
La adiccién seria e resultado de haber equivocado el sistema de adaptacién al
ambiente por lo que el sujeto es, en lo sucesivo, incapaz de considerar otros
ambientes que no sean el de la propia administracién de la droga. La huella
mnésica establecida por la sustancia adictiva serfa contfnuamente reforzada,
bien por las consecuencias aversivas de la administracién de herofna (sfndro-
me de abstinencia), bien por las consecuencias positivas (el conocido «flaschs ).
Ala vez, las respuestas condicionadas ambientales, interpersonales y la anti-
cipacion cognitiva del efecto placentero serian desencadenantes de la conduc-
ta compulsiva de la adiccién.

CONCLUSIONES

En definitiva, la investigacién sobre la fisiologia del refuerzo ha
permitido realizar un considerable progreso en la comprensién de la adquisi-
cién y mantenimiento de las conductas adictivas, uno de las pandemias que
mas estan afectando actualmente a la sociedad. Si bien el modelo de la auto-
estimulacién en animales no es totalmente extrapolable al modelo humano,
también es verdad que existe actualmente un mayor conocimiento de las con-
ductas adictivas, tanto desde la Psicologia como de la Neurobiologfa. Los esca-
sos éxitos «efectivos» en la erradicacién de la adiccién a la herofna sugieren
replantear algunos aspectos del abordaje de las adicciones, pese a que otras
evidencias sefialan que nos hallamos en el buen camino.
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