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Resumen

Asistimos en la actualidad a una nueva epidemia no tan mediática como 
la pandemia producida por el coronavirus SARS-CoV-2 pero que causa una 
gran morbilidad y mortalidad, especialmente en países industrializados en los 
que la obesidad es un serio problema de salud pública, siendo causa directa del 
aumento de enfermedades no transmisibles como la diabetes mellitus tipo 2, los 
accidentes cardiovasculares y algunos tipos de cáncer.

Las causas de este constante aumento en los índices de obesidad año tras 
año se basan en una combinación de elementos bien conocida por todos: una 
alimentación inadecuada, niveles elevados de sedentarismo y unos hábitos de 
vida poco saludables. No obstante, a pesar de la seriedad del problema y de 
su complejidad, proponemos soluciones muy simples como “come menos” 
o “muévete más” e incluso otras difícilmente comprensibles en la actualidad 
como “una copita de vino después de comer es cardiosaludable”. Pero, si las 
soluciones son tan sencillas, ¿por qué no somos capaces de disminuir esta 
tendencia de incremento de peso?

Este libro pretende abordar este problema tan complejo desde un punto de 
vista multidisciplinar, teniendo en cuenta factores tan diversos como los eco-
nómicos, sociales, fisiológicos y, por supuesto, los sanitarios, poniendo como 
eje central el órgano que nos ayuda en la toma de decisiones: nuestro cerebro.
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RESUMEN
Este capítulo trata de explicar, de una manera muy sencilla, las razones por 

las que se ingieren alimentos, más allá de las puramente nutritivas. Una de 
estas razones es que los alimentos altamente palatables producen la activación 
de nuestro sistema mesocorticolímbico cerebral, anticipando la recompen-
sa que sentiremos y produciendo la propia sensación de placer. Entre los 
neurotransmisores principales encargados de esta comunicación cerebral se 
encuentra la dopamina y las regiones cerebrales principales del sistema son: 
Área Tegmental Ventral (VTA), Núcleo Accumbens (NAc), Corteza Pre-
frontal e Hipocampo. Modificaciones en el circuito cerebral de recompensa 
pueden ser responsables tanto de la obesidad como de las adicciones a otras 
sustancias (drogas de abuso).

Capítulo 2
El cerebro adicto

Inmaculada Ballesteros Yáñez
Universidad de Castilla-La Mancha.
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Si pensamos en la composición bioquímica de nuestro organismo debe-
mos tener en cuenta que, dependiendo del tejido analizado, las proporciones 
de las biomoléculas son diferentes. Así, por ejemplo, la sustancia gris cerebral 
está formada en un 82.6% de agua, 5.3% de lípidos, 10% de proteínas y 1% de 
monosacáridos. Mientras que el músculo esquelético o la piel tienen unos 
porcentajes de agua del 70% y 58.6%, de lípidos 6.8% y 13.5%, proteínas 21.3% 
y 27.5% y 1% y 0% de polisacáridos, respectivamente (1). Sea la proporción que 
sea, está claro que el cuerpo humano está formado por biomoléculas con una 
vida media determinada y que deben ser repuestas, sintetizadas o destruidas, 
en función de las necesidades tisulares. Por tanto, si nos preguntásemos ¿por 
qué comemos?, la respuesta que fácilmente surgiría de nuestra mente es que nos 
alimentamos para reponer la materia que se ha perdido con el trascurso del tiempo.

Efectivamente, así es, nos alimentamos debido a nuestras necesidades ener-
géticas. El control directo de las cantidades de alimentos que necesitamos en 
cada comida depende de la actividad del tracto gastrointestinal y su relación 
con el cerebro, que mediante una comunicación química bidireccional (véase 
capitulo El cerebro obeso), controla la ingesta diaria de alimentos. Sin embar-
go, existen otras razones biológicas que determinan el tamaño de la ingesta de 
alimentos. Son los controles indirectos. Los controles indirectos difieren del 
control directo en que no afectan a los receptores sensoriales durante la ingesta 
y que tienen una duración más a largo plazo que una simple comida. Entre 
ellos se encuentran los ritmos circadianos o estrogénicos, razones metabólicas 
como son los cambios crónicos de insulina o la cantidad de grasa corporal, 
razones térmicas como son la fiebre o temperatura ambiental estacional o 
razones ecológicas como la densidad relativa de predadores y presas (2).

Como ya se ha explicado en otro capítulo (véase capitulo El cerebro 
obeso), el hipotálamo cerebral aloja los centros del hambre y de la saciedad 
que, con la información recibida mediante las hormonas gastrointestinales, 
realiza un balance entre la necesidad energética y la ingesta calórica (3). El 
mantenimiento de la homeostasis energética es crucial para la supervivencia 
y salud del organismo. En esta línea, un interesante estudio publicado en 
2016, en la prestigiosa revista Science, demostraba en un modelo de roedores 
que el mecanismo molecular que regula la saciedad se encuentra alojado en el 
núcleo paraventricular del hipotálamo y que la modificación genética de un 
tipo neuronal dentro de este núcleo bloqueaba su correcto funcionamiento, 
produciendo un aumento del tamaño de las comidas, manteniendo los ritmos 
circadianos de alimentación (4).

Sin embargo, pecaríamos de simplistas si solo intentásemos explicar el 
control de la ingesta de alimentos, y de los procesos de alimentación, por 
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razones energéticas y hormonales. Entre otros controladores indirectos de 
la comida se encuentran el condicionamiento y la cognición, que causan 
el desarrollo de preferencias y aversiones por ciertos alimentos o unen la 
alimentación a comportamientos sociales, culturales o la supeditan a razo-
nes estéticas (2). Pongamos un ejemplo que lo aclare. Imaginemos que 
acabamos de realizar el almuerzo y nos presentan unos alimentos extra. 
Por un lado, en la situación 1, disponemos de una “rica y atrayente” (nótese 
el tono irónico) comida deshidratada de astronauta en sus sobres plateados 
envasados al vacío que cumple perfectamente las necesidades nutritivas, 
o, por otro lado, en la situación 2, nos ofrecen un rico plato de jamón de 
Bellota 100% ibérico preparado por un cortador profesional, o si somos más 
de dulce, una situación 2 en la que nos ofrecen unos bombones del mejor 
chocolate suizo. Efectivamente, aún satisfechos de una manera energética-
mente correcta mediante el almuerzo previo, una gran mayoría de personas 
elegiría la situación 2. Es decir, que, si nos volvemos a plantear la pregunta 
inicial, ¿Por qué comemos?, quizás ahora respondamos, de una manera más 
sincera, comemos por PLACER.

Exacto, existe un sistema hedónico, el sistema límbico de recompensa, que 
se encuentra situado en nuestro córtex cerebral más primitivo y que está encar-
gado del procesamiento de las emociones, uniéndolas a la motivación, olfacción, 
comportamiento y memoria. Está compuesto principalmente por neuronas del 
Área Tegmental Ventral (VTA), que conforman la vía mesocorticolímbica que 
proyectan al Núcleo Accumbens (NAc) o Estriado Ventral, al Estriado Dorsal 
(caudado/putamen), Tubérculo Olfatorio, a la Corteza Prefrontal, Corteza 
Cingular, Amígdala e Hipocampo (5). Este sistema de recompensa está estimu-
lado por las situaciones evolutivamente saludables como son beber, tener sexo, 
la actividad física, si es en grupo mejor, o la ingesta de alimentos (6) y utiliza 
como principales actores en la neurotransmisión a la Dopamina (implicado 
en la sensación de placer, recompensa, atención y refuerzo) y la Serotonina 
(implicado en las sensaciones de apetito, bienestar y sueño). Así, los alimentos 
altamente palatables como son aquellos muy salados, muy dulces o muy gra-
sientos, estimulan los centros del placer y de recompensa cerebrales estimulando 
a los receptores de dopamina y opioides endógenos (6,7).

Si detallamos las funciones de estos núcleos cerebrales encargados de la 
sensación de placer que produce una reunión de amigos entorno a una mesa 
llena de alimentos muy apetecibles nos encontraríamos con (5):

Hipocampo: memoria episódica o de contexto. Encargada de recordar otras 
reuniones similares y lo divertidas que fueron.
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Corteza prefrontal: encargada de la memoria operativa o de trabajo, de la 
toma de decisiones, de la evaluación de la recompensa y retraso del refuerzo 
o control emocional de impulsos. Encargada de anticiparnos la sensación de 
placer que nos produce la situación por las experiencias previas. Encargada de 
tomar la decisión de no pasarme con los dulces porque, aunque me producen mucho 
placer, luego me sientan mal.

Estriado Dorsal y Ventral: encargado de las motivaciones y hábitos moto-
res y afectivos.

Amígdala: encargada del aprendizaje de la relación entre un estímulo y la 
recompensa que valora la relevancia de las emociones frente a la motivación.

Todas estas regiones cerebrales están conectadas entre sí por una imbrica-
da red de conexiones que utiliza vías de señalización y comunicación variadas, 
con distintos neurotransmisores, además del mencionado sistema dopaminér-
gico que conecta el VTA con NAc. Entre los neurotransmisores implicados 
en el funcionamiento se encuentran los opioides, los receptores nicotínicos, 
serotoninérgicos o cannabinoides. Así, disponemos, por tanto, de un sistema 
de recompensa, que está optimizado para asegurar la supervivencia de la 
especie, que asocia las conductas adecuadas (comer, actividad física, relacio-
nes sociales y sexuales) con la sensación de placer. Esta sensación crea una 
memoria que nos induce a repetir el comportamiento. Pero lamentablemente, 
las drogas de abuso utilizan este mismo sistema.

Desde hace bastantes décadas se sabe que el sistema de recompensa es 
el responsable de las adicciones. Los estudios de Di Chiara en 1988, y otros 
muchos posteriores, así lo han demostrado. Todos sabemos que hay perso-
nas más alegres o más tristes, es decir, con unos niveles basales de dopamina 
diferentes, según se despiertan. Considerando esto como 100% de liberación 
de dopamina en el NAc, los experimentos de Di Chiara evidenciaron como 
variaba la liberación de dopamina en función de distintas posibles situaciones. 
Por ejemplo, ante la ingesta de comida palatable, la liberación de dopamina en 
NAc se convertía en 150%, durante un orgasmo 200%, el consumo de cigarros 
(nicotina) produciría un 225%. Si la droga que se consume es la cocaína, la libe-
ración de dopamina sería del 350% o en el caso de anfetaminas un 1150% (8–11).

Sin embargo, cada tipo de droga posee una forma diferente de producir ese 
aumento de dopamina cuando se administran de manera aguda. Imaginemos 
a la sinapsis que conecta una neurona procedente del VTA (liberadora del neu-
rotransmisor dopamina) con otra del NAc como un lavabo, donde el espacio 
sináptico en el que mediremos la liberación de dopamina es la pila, el grifo es 
el axón procedente del VTA y el desagüe es el sistema de recaptación, de eli-
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minación, de limpiado, de la dopamina en la sinapsis. Una sensación de placer 
producida por una comida agradable, con su liberación fisiológica de dopamina, 
sería un leve goteo de agua, que se eliminaría de la pila casi instantáneamente. 
Sin embargo, si la persona fuera consumidora de cocaína, la toma aguda de la 
droga produciría un llenado de agua, dopamina, en la pila, la sinapsis, porque el 
desagüe se cerraría. En este caso, la cocaína produce un bloqueo del sistema de 
limpiado de la dopamina, del sistema de recaptación, por lo que la recompensa 
producida por la droga es mayor que la ingesta de alimentos. En el caso de la 
metanfetamina la consecuencia es semejante a la que produce la cocaína, pero 
en este caso es debido a que el grifo se abre al máximo, es decir, la liberación de 
la dopamina a la hendidura sináptica es máxima por el botón sináptico, aunque 
su recaptura es semejante a la condición fisiológica. El caso extremo de la modi-
ficación de la liberación de dopamina en NAc es el caso de los consumidores 
de mefedrona o catinonas, drogas sintéticas conocidas coloquialmente como 
sales de baño, en este caso tanto la liberación de dopamina por el terminal es 
máxima como que se produce un bloqueo de la recaptura. Es decir, tanto se 
abre el grifo al máximo como se cierra el desagüe (12,13).

Todas estas modificaciones en el funcionamiento del sistema de recom-
pensa son las responsables de los comportamientos de adicción.

Debido a la plasticidad y neuroadaptaciones que tiene lugar en el cere-
bro cuando hay un cambio en la funcionalidad de sus circuitos se producen 
unas modificaciones en la estructura y fisiología cerebral. Igualmente sucede 
cuando el precursor del cambio es una sustancia adictiva. Así, en un cerebro 
no-adicto, existe una conexión fuerte de la Corteza Cingulada y la Corte-
za Prefrontal que autorregulan y controlan a la Corteza Orbitofrontal, la 
encargada de frenar el comportamiento adictivo que frena la relevancia del 
placer anticipado, recordado y sentido (Núcleo Accumbens, Hipocampo y 
Amígdala) con la dosis de droga. Sin embargo, en una persona que sufre 
adicción, se interrumpen los circuitos de recompensa, la Corteza Prefrontal 
y Cingulada ya no inhiben ni controlan, por lo que el comportamiento com-
pulsivo se desarrolla por la mayor activación de la recompensa y el recuerdo 
y anticipación de la misma (14). Imágenes cerebrales obtenidas mediante 
Tomografía por Emisión de Positrones (PET) de la cantidad de moléculas 
receptoras de dopamina tipo D2 de personas que sufren obesidad mórbida 
muestran una reducción en la cantidad de estos receptores de la corteza 
orbitofrontal, comparado con individuos controles, que coincide tanto con 
un metabolismo reducido de glucosa en esa misma región y que coincide 
también con el mismo tipo de imagen que se obtiene en individuos adictos a 
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cocaína (10). Lo que evidencia que el mismo sistema que subyace al problema 
de adicción a drogas controla el de la adicción a comida.

Además, los adictos a cocaína sufren procesos de plasticidad cerebral que 
producen una reestructuración persistente en neuronas de regiones límbicas. 
Entre las modificaciones que se han demostrado a lo largo de este tiempo, se 
encuentra el cambio estructural y molecular de las espinas dendríticas cere-
brales (zonas de las neuronas que reciben, mayoritariamente, la información 
excitadora procedente de otras neuronas, por lo que son imprescindibles para 
la comunicación). En estos pacientes el uso crónico de cocaína produce un 
adelgazamiento de las espinas dendríticas, con una menor actividad sináptica, 
que recupera la normalidad cuando pasan unas 2-4 semanas de abstinencia, 
pero que a una única nueva exposición a la droga vuelve a ser reestructurada 
disminuyendo la fuerza sináptica (15).

Todo lo anteriormente explicado hace pensar que las personas con adicción 
a la comida, y obesos, podrían sufrir una serie de modificaciones semejantes a 
las explicadas en los adictos de drogas. De hecho, los estudios de neuroimagen 
funcional, genética y molecular han puesto de relieve la existencia de anomalías 
del cerebro y factores de vulnerabilidad neuronal relacionados con la obesidad 
y trastornos alimentarios tales como comer compulsivamente o la anorexia 
nerviosa. Entre ellos se encuentra una disminución metabolismo basal en la 
corteza prefrontal y estriado, así como, en sujetos obesos, alteraciones en el 
sistema dopaminérgico con una mayor activación de áreas cerebrales de recom-
pensa en respuesta a comida apetecible (16). La obesidad está cambiando, tanto 
el sistema homeostático gastrointestinal y cerebral del control de la ingesta de 
alimentos como el hedónico, con aumento y disminuciones de hormonas y neu-
rotransmisores, por lo que se abre el camino a estudios de prevención mediante 
neuroimagen funcional y molecular para realizar diagnósticos tempranos y a 
temas de procesos de motivación y elección de alimentos.

Especulando, entonces, sobre la alimentación y la forma de control 
cerebral en cuanto a la elección de alimentos, tamaño de comidas, placer y 
recompensa, modificaciones moleculares y propensión a la adicción, ¿existirán 
variantes genéticas que hagan que las personas estén predispuestas a la obesidad 
o a una alimentación compulsiva? Pregunta interesante pero que no es objeto 
de este capítulo.

Como conclusión, los puntos clave deben quedar claros son:
1. Existen unas regiones anatómicas cerebrales encargadas del circuito de 

recompensa, modificado por la adicción.
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2. El neurotransmisor dopamina es el invitado estrella, aunque hay más 
moléculas señalizadoras implicadas.

3. Estas regiones sufren modificaciones anatómicas y fisiológicas mediante 
los procesos de neuroplasticidad que producen adaptación cerebral a la adic-
ción (de comida o de otras sustancias).
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