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1. Introduccion teorica

Con el fin de poder comprender la base neurobioldgica de la
adiccidn y el duelo, es necesario identificar las

macroestructuras corticales donde se sitian estos procesos.

Cuando hablamos de dependencia, tanto a nivel quimico
(como en el caso de una adiccién a la cocaina) como natural
(generado durante el enamoramiento), el lébulo frontal es
uno de los mayores implicados, responsable de las funciones
ejecutivas, el control de impulsos y la toma de decisiones;
juntamente con el Idébulo temporal, esencial en la
consolidacién de la memoria episdédica y emocional (Maureira,
2009; Nestler, 2005).

Asimismo, también se ven comprometidas areas del lébulo
parietal, implicadas en la integracién sensorial y la atencién,
juntamente con la corteza insular, situada en la fisura de
Silvio oculta bajo los I6bulos frontal, temporal y parietal, que
actia como el centro de procesamiento de los estados
homeostaticos y somaticos del individuo (Harvard Medical
School, 2015; Fisher et al., 2010).

Estas regiones corticales interactian constantemente con
estructuras subcorticales del sistema limbico, traduciendo
estimulos externos en respuestas motivacionales vy

emocionales complejas (Esch & Stefano, 2005).
1.1. Bases evolutivas del vinculo y la supervivencia

Antes de analizar los circuitos especificos, es necesario
comprender que el cerebro humano no evoluciondé para las
adicciones quimicas, sino para la supervivencia a través de
la formacidon de vinculos. Desde una perspectiva filogenética,
las relaciones amorosas surgen como una necesidad bioldgica

disenada para facilitar la reproduccién vy el cuidado



biparental, asegurando asi la viabilidad de la descendencia
(Fisher et al., 2010).

Esta urgencia de apareamiento se sustenta bajo los mismos
mecanismos que regulan necesidades primarias como el
hambre o la sed. Por lo tanto, cuando una sustancia externa
como la cocaina interactla con estos circuitos, no crea una
nueva ruta cerebral, sino que secuestra un sistema evolutivo

existente que el organismo considera vital para su existencia.

Esta es la razdén por la cual tanto el adicto a la cocaina como
la persona que sufre el duelo por separaciéon experimentan la
urgencia bioldégica de recuperar ese estimulo perdido,

nublando el juicio critico.

1.2. La motivacion y el sistema de recompensa

Desde una perspectiva bioldgica, la motivacién representa el
conjunto de procesos neurales que dirigen al organismo hacia
la busqueda de estimulos placenteros o la evitacion de los
aversivos (Maureira, 2009). Este mecanismo evolutivo,
fundamental para la supervivencia, se asienta en el sistema

mesocorticolimbico (Esch & Stefano, 2005; Maureira, 2009).

El eje central de este circuito lo constituye el drea tegmental
ventral (VTA), que actua como la principal fuente de
proyecciones dopaminérgicas hacia el nulcleo accumbens
(NAcc) y la corteza prefrontal (Harvard Medical School, 2015;
Maureira, 2009).

En condiciones fisioldgicas normales, la liberacion de
dopamina facilita el condicionamiento, la asociacién entre
estimulos beneficiosos y conductas gratificantes, regulando
asi la fase anticipatoria del placer y reforzando la repeticidn
de conductas vitales (Maureira, 2009; Nestler, 2005; Brewer,
2016).



1.3. La neuroquimica del apego

Si bien la dopamina explica la fase de busqueda y euforia, la
estabilidad de los vinculos y la intensidad del duelo no
pueden explicarse sin la intervencion de otros sistemas
neuroquimicos como la oxitocina y la vasopresina, junto a la

serotonina.

La oxitocina y la vasopresina, conocidas como las hormonas
del apego social, son fundamentales en la consolidacién del
vinculo tras la fase inicial de enamoramiento. La oxitocina,
sintetizada en el hipotdlamo, regula la actividad de la
amigdala, reduciendo la ansiedad y promoviendo la confianza
(Sherman, 2024). Tras una ruptura, la caida drastica de estos

niveles contribuye a un estado de desregulacién emocional.

Por otro lado, durante el enamoramiento intenso y la crisis
de la ruptura, se da una disminucion de la actividad
serotoninérgica similar a la encontrada en pacientes con
Trastorno Obsesivo-Compulsivo (TOC). Esto explica Ila
rumiacion constante y la incapacidad de desplazar la atencidon
fuera del objeto de deseo (Esch & Stefano, 2005).

1.4. El amor romantico: una adiccion bioldgica

La neurociencia define el amor romantico no meramente como
una emocién, sino como un sistema motivacional potente y
un impulso biolégico primario (Esch & Stefano, 2005; Fisher
et al., 2010; Brewer, 2016). Durante |Ila fase de
enamoramiento intenso, el cerebro exhibe un estado de
hiperactividad dopaminérgica que “secuestra” la atencién del
sujeto, provocando euforia y una focalizacién obsesiva en el
ser querido (Harvard Medical School, 2015; Maureira, 2009).

Este estado se acompafia de una desactivaciéon en areas del
juicio critico de la corteza prefrontal y en la amigdala, lo que
reduce el miedo social y la capacidad de evaluacidén negativa



del otro (Harvard Medical School, 2015; Esch & Stefano,
2005; Sherman, 2024).

Con el tiempo, neuropéptidos como la oxitocina vy la
vasopresina permiten la estabilizacién del vinculo amoroso,
disminuyendo el estrés y promoviendo un apego seguro (Esch
& Stefano, 2005; Sherman, 2024).

1.5. La adiccion quimica: el caso de la cocaina

La adiccién se produce cuando reforzadores artificiales, como
la cocaina, usurpan los circuitos naturales con una intensidad

desproporcionada (Maureira, 2009; Nestler, 2005).

El mecanismo neurofisiolégico de la cocaina se basa en el
bloqueo de los transportadores de dopamina, generando una
acumulacién sinaptica masiva que sobreestimula el NAcc
(Harvard Medical School, 2015; Nestler, 2005). El consumo
crénico desencadena neuroadaptaciones permanentes
mediadas por la acumulacion de la proteina AFosB en el
sistema limbico (Nestler, 2005). Esta proteina altera |la
expresion génica y la estructura fisica de las neuronas, lo
que hipersensibiliza al cerebro ante la sustancia y disminuye
la capacidad de respuesta ante recompensas bioldgicas
naturales (Gawin, 1991; Nestler, 2005).

1.6. La crisis de la retirada: abstinencia y ruptura

El conflicto bioldgico surge cuando el estimulo de recompensa
desaparece de forma abrupta, forzando al sistema nervioso a
una reorganizaciéon (Maureira, 2009; Fisher et al., 2010).

En el caso del consumo de cocaina, la retirada provoca el
sindrome de abstinencia. Este esta caracterizado por un
estado de hipofuncionamiento dopaminérgico que se traduce
en anhedonia profunda y una urgencia bioldgica de consumir
(Gawin, 1991; Van der Watt et al., 2024).



Por otro lado, cuando tiene lugar una ruptura amorosa, el
desamor inicia un proceso de duelo que el cerebro procesa
bajo mecanismos analogos a la retirada de una sustancia
(Maureira, 2009; Van der Watt et al., 2024). La ruptura
activa sistemas de alarma de supervivencia y areas
vinculadas al dolor fisico, donde la ausencia del objeto de
apego (el ser querido) se percibe como una amenaza
homeostatica real (Fisher et al., 2010; Van der Watt et al.,
2024).

Ambos fendmenos implican la desregulacion de todo un
conjunto de estructuras, asi como: el tdlamo, la insula
anterior, la sustancia gris periacueductal (PAG), el locus
coeruleus o el hipotalamo (Fisher et al., 2010; Van der Watt
et al., 2024).



2. Objetivos/Contexto

La finalidad de este trabajo es, mediante una revisidén
sistematica de la literatura cientifica actual, profundizar en
la naturaleza neurofisioléogica de los procesos de pérdida,
analizando el desamor desde la perspectiva de los trastornos
adictivos, concretamente la adiccion a la cocaina. Se
pretenden analizar las similitudes y diferencias
neurobioldégicas existentes entre el sindrome de abstinencia
a la cocaina y el duelo derivado de una ruptura amorosa, con
la finalidad de trascender la visién tradicional que separa los

procesos "psicoldgicos" de los "fisiolédgicos".

Para ello, se identificaran las estructuras neuroanatdémicas
implicadas en el procesamiento del rechazo romantico y se
compararan con aquellas zonas neuronales activadas durante

la privacién de cocaina en sujetos dependientes.

La intencidon es poder describir los mecanismos que provocan
la respuesta de crisis en ambos fendmenos, vinculando la
activacion de 4dareas especificas con la sintomatologia
conductual, como la somatizacién del dolor, la buUsqueda

compulsiva y el fallo en el control de impulsos.

Este trabajo pretende demostrar que la desregulacién
neuroquimica observada en el desamor no es una exageracién
sentimental, sino una respuesta fisioldgica objetiva basada
en los mismos mecanismos que sustentan la adiccién a

sustancias quimicas.



3. Metodologia
3.1. Criterios de elegibilidad

Para la presente revision sistematica se establecieron
criterios de inclusién y exclusion con el fin de garantizar la
homogeneidad de la muestra. Se incluyeron articulos
originales (excluyendo revisiones bibliograficas) que
analizaran de forma conjunta, comparativa o individual las
bases neurobioldgicas del duelo por separacion vy la

abstinencia a la cocaina.

Como criterios especificos de inclusién, se seleccionaron

estudios que:

o Utilizaran técnicas de neuroimagen, concretamente
Resonancia Magnética Funcional (fMRI), para la
identificacion de la activacidon de diferentes areas en los
momentos estudiados.

o Se centraran en estructuras del sistema de Ila
recompensa, especificamente el ndcleo acumbens y el
area tegmental ventral (VTA).

o Fueran realizados exclusivamente en humanos para

asegurar la validez externa de los resultados.

Por el contrario, se establecieron como criterios de exclusion:
estudios basados en modelos animales, aquellos centrados en
el duelo por pérdida (fallecimiento) y articulos que no

aportaran datos relevantes sobre los temas de interés.

Para la sintesis de los resultados, los estudios se agruparon
segun el proceso neurobiolégico analizado (duelo o

abstinencia) y la regién cerebral implicada.
3.2. Fuentes de informacion
Para la identificacion de los estudios, se realizé una busqueda

sistematica de literatura cientifica en la base de datos
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electrénica PubMed (MEDLINE). Adicionalmente, a partir de
las listas de referencias de los articulos obtenidos en la
busqueda inicial, se llevd a cabo una busqueda manual de los
articulos posteriormente seleccionados con tal de identificar
los trabajos de mayor relevancia. La Ultima consulta de todos
los recursos y la actualizaciéon de la busqueda se realizaron
el 17 de marzo de 2026.

3.3. Estrategia de busqueda

La estrategia de busqueda y el proceso de filtrado se detallan
en la ilustracién 1. Se disend utilizando descriptores
neuropsicolégicos y operadores booleanos (OR, AND, NOT)
para especificar la investigacién. En la base de datos PubMed

(MEDLINE), se empled la siguiente cadena de busqueda:

("Cocaine withdrawal” OR "Cocaine abstinence” OR
"Cocaine craving" OR "Romantic rejection" OR "Social
Rejection” OR "Breakup" OR "Grief") AND ("Neurobiology"
OR "fMRI" OR "Nucleus Acumbens”" OR "VTA" OR "Reward
System"”) NOT Review.

Con la busqueda inicial se obtuvieron 437 resultados. Para
refinar y acotar los resultados a lo buscado, se aplicaron los
siguientes filtros de busqueda:

o Rango temporal (2016-2026)
o Muestra de humanos

o Idioma (inglés)
3.4. Proceso de seleccion

El proceso de seleccion se llevd a cabo siguiendo tres fases:
identificacién, cribado e inclusidon, representadas en la
ilustracion 2. El procedimiento se estructurd de la siguiente

manera:
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En primer lugar, tras la identificacién de los 87 estudios en
PubMed (MEDLINE) resultantes del filtraje explicado
anteriormente, se realizd un primer cribado por “titulo”
excluyendo 52 registros que no guardaban relacién directa

con el objeto de estudio.

Posteriormente, se evaluaron los "“abstracts” de los 35
restantes, de los cuales 21 fueron descartados por no cumplir

con los criterios de inclusidn.

Finalmente, obtuvimos 14 articulos finales. Se procedid a su
lectura completa, excluyendo tres de ellos por presentar
limitaciones desarrolladas en los factores de exclusién o falta
de datos especificos sobre la activaciéon del sistema de

recompensa.

Blsqueda sistematica en PubMed: Resultados (n = 437)

}

Aplicacién de filtro temporal de los
ultimos 10 afios (2016-2026)

I

Aplicaciéon de filtro de muestra:
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v
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o
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]
3
]

Resultados (n = 239)
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. Resultados (n = 87)
estudios con humanos
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Filtros Aplicados
v

Aplicacién de filtro de idioma: inglés » Resultados (n = 87)
o J
4 N\ i

Aplicacién de cribado por titulo: » Resultados (n = 35)

|

Aplicacién de cribado por abstract

|

Aplicacion de cribado por lectura » Resultados (n = 11)

}

Estudios incluidos en la revision

Resultados (n = 14)

v

Cribado

Resultados (n = 11)

v

ILUSTRACION 1. DIAGRAMA DE FLUJO DEL PROCESO DE SELECCION
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Cabe detallar que la elegibilidad de estos estudios fue
determinada de manera independiente por la autora de esta
revision, incluyendo la supervisiéon del tutor del proyecto.
Tampoco se utilizaron herramientas de automatizacion en

ninguna de las fases de cribado manual.

Tras completar el proceso, se seleccionaron un total de once

estudios originales para ser incluidos en esta revision.

3.5. Proceso de extraccion de datos

Para obtener la informaciéon de los 11 articulos incluidos, se
disefid una tabla de extraccién de datos dividida en cuatro
apartados: la identificacién del estudio a partir del nombre
del autor principal y colaboradores, junto con el ano de
publicacién; la clasificacion del articulo segun su objeto de
analisis principal (duelo por separacién o abstinencia a la
cocaina); los hallazgos neurobioldgicos principales y otros

hallazgos de relevancia clinica o biografica.

Este proceso permitié organizar los resultados para su

posterior analisis comparativo.

3.6. Evaluacion de riesgo

Dado que se trata de un trabajo de fin de grado, no se
aplicaron herramientas estadisticas de una evaluacién de
sesgo de publicacién debido a que no se consta del tiempo
necesario. Sin embargo, esto habria resultado muy atil para
poder validar los protocolos experimentales al interpretar los

resultados.
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4. Resultados y aportaciones

Una vez recopilados los estudios mas significativos sobre el
tema de interés de este trabajo y antes de desarrollarlos,
cabe detallar que los estudios, en su mayoria, consistieron
en mostrar imagenes con alta carga emocional a los sujetos
y asi poder registrar su actividad cerebral, mapeando las
redes neuronales implicadas en el duelo y el sindrome de
abstinencia a la cocaina. En otros casos, se les pedian otras
actividades como calificar perfiles en apps de citas.

En el caso de los estudios relacionados con el duelo, se
mostraban fotos de la expareja, mezcladas con otras sin peso
emocional; mientras que, en el caso de los estudios del
sindrome de abstinencia a la cocaina, las fotos estaban

relacionadas con el consumo.
Dicho esto, se han podido extraer los siguientes resultados.

4.1. El circuito nervioso del duelo en las rupturas

amorosas

El procesamiento de duelo por la ruptura de una relacidon
romantica muestra paralelismos neurobiolégicos con |los
eventos traumaticos convencionales. Al observar fotografias
de la expareja, se registra un aumento de la actividad en
areas reguladoras del miedo como la corteza prefrontal
ventromedial (vmPFC) y los circuitos limbicos, concretamente
en tres areas clave: el hipocampo, la insula anterior (AI) y
la amigdala (Van der Watt et al, 2024). Esto se relaciond

también con sujetos que tienen un apego evitativo.

Curiosamente, se observd una desactivacion de la amigdala
en sujetos con un apego ansioso, mostrando la existencia de
mecanismos diferenciales en la gestion del duelo. En ambos
casos, se observa una mayor activacion en aquellos

individuos que no iniciaron o no esperaban la ruptura.
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Ademas, en el mismo articulo, el autor destacd el concepto
“Interferencia emocional”. Cuando los sujetos visualizaban
las fotografias, debian clasificarlas en funcién de si las
consideraban positivas, neutrales o negativas. En este caso,
se observd que el tiempo de respuesta aumentaba cuando se
trataban las fotografias de la expareja, ya que el “ex” es
percibido simultaneamente como una recompensa Yy un
castigador. Aun asi, hay que tener en cuenta que el motivo
de ruptura o la etapa en la que se encontraba esta relacidn

puede influir.

Por otro lado, ante el rechazo social, se intensifica la
conectividad entre la corteza cingulada anterior dorsal
(dACC) y la AI; dos areas del sistema autonédmico implicadas
en la regulacién homeostatica. Evaluando la tendencia
general a nivel de rasgo, estas se ven influenciadas,
principalmente, por la masa corporal y, en menor medida,
por la presidon arterial del sujeto. Aquellos individuos con una
mayor presidon arterial se asocian con una menor sensibilidad
al dolor (Dembling et al, 2025). Asimismo, durante el
procesamiento del rechazo hay una elevada conectividad
entre la corteza prefrontal dorsolateral (dIPFC), la corteza
cingulada anterior rostral (CCAr), la corteza orbitofrontal
(COF), la vmPFC y la sustancia gris periacueductal (PAG),
una via de modulacién descendente del dolor la cual actua
como un sistema de alarma de supervivencia. De este modo,
se observd una conexidn entre regiones prefrontales (dIPFC,
CCAr, COF y vmPFC) con estructuras del tronco encefalico
(PAG) viéndose estas influenciadas por las expectativas
(Koban et al, 2017).

Finalmente, existe un solapamiento anatémico en Ila
activaciéon de la corteza prefrontal ventrolateral (vIPFC) y la
AlI, coincidiendo con un aumento de la conectividad entre la
Al y la corteza cingulada anterior dorsal (dACC), la amigdala
y el ntcleo accumbens (NAcc) (Hsu et al, 2020). La VvIPFC y
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la AI se han asociado con la regulacion del afecto negativo
durante el rechazo, mientras que la amigdala y el NAcc se
han activado tanto ante el rechazo como ante la aceptacidon
romantica. Ademas, estudiando las diferencias de género se
observd que, ante el “feedback” romantico, los hombres
mostraron una mayor activacién en estas 4areas en
comparacién a las mujeres, aunque no hubo diferencias en

sus respuestas conductuales.

4.2. El circuito nervioso del sindrome de abstinencia

a la cocaina

Durante el sindrome de abstinencia, se observa una reduccion
en la actividad de los circuitos de anticipacion de
recompensa, especificamente en el mesencéfalo, el tdlamo vy
el precuneo (Balodis et al, 2016). Esta hipoactivacion del
sistema dopaminérgico en los sujetos con adiccién muestra
una respuesta disminuida ante recompensas naturales
(dinero, comida o sexo), debido a que el sistema esta
"secuestrado" por la droga.

Ademads, se ha identificado un aumento de la actividad en
tres circuitos especificos (Engeli et al, 2023):

1. Circuito NAcc - Talamo.

Este incremento se ve influido por la duracién y la cantidad
del consumo; a mayor exposicién, mayor conectividad. El
NAcc, centro del placer, presenta niveles elevados de
glutamato, su neurotransmisor principal, lo que indica un

sistema hiperactivado.

2. Circuito NAcc - Giro frontal superior (GFS).
3. Circuito Corteza prefrontal (CPF) y Talamo.

Esta conexion sugiere que procesos cognitivos de la corteza
prefrontal (el pensamiento recurrente en la droga)
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bombardean al tadlamo para generar la urgencia bioldgica de

consumir.

Ante la visualizacién de imagenes relacionadas con el
consumo, se produce una hiperactivaciéon del Locus Coeruleus
(LC), nucleo noradrenérgico encargado de liberar
noradrenalina y activar el sistema de estrés y alerta. En
paralelo, durante la exposicidon, disminuye la actividad del
giro hipocampal (PHG), un 4area clave en la memoria
episdédica, aunque esta aumenta en reposo. De ese modo, los
adictos que sentian mas deseo mostraron una mayor

activacion, resistiéndose a dejar de pensar en la droga.

La hiperconectividad del circuito LC-PHG impide que el PHG
disminuya su actividad, provocando que el sujeto no
desconecte del estimulo, manteniendo un pensamiento

constante en el placer de la cocaina (Wang et al, 2021).

En esta misma linea, se observa una desactivacién de la COF
junto a una activacién del hipotadlamo (Zhang et al, 2020).
Esta desactivacién explica la pérdida puntual del control de
impulsos y el deseo agudo momentaneo. Es fundamental
destacar que la activacion del hipotdlamo se correlaciona
directamente con la gravedad de la adiccién, basada en
puntuaciones en la escala CSSA (Test de Abstinencia de
Cocaina) y el deseo tonico, el deseo constante. Al activarse
este centro de necesidades vitales, el cerebro clasifica la
droga como un elemento bioldgicamente indispensable, al

mismo nivel que el hambre o la sed.

Respecto a la regulacion emocional, existe una mayor
activacion en el circuito que conecta la PAG con la vmPFC

ante sefales de la droga (Zhang et al, 2020).

Se han hallado diferencias por sexo. En el caso de los
hombres, el flujo de informacién del circuito mencionado es

ascendente. De ese modo, el dolor o malestar que genera la
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abstinencia domina a la corteza prefrontal, impulsando el
deseo. En el caso de las mujeres, el flujo es descendente. Es
asi como la corteza prefrontal intenta controlar o regular
activamente la respuesta de |la PAG ante el deseo. La base
neurobioldégica es la misma, pero la estrategia de regulacién

puede variar.

Finalmente, el aumento de la conectividad en reposo entre la
PAG y la corteza prefrontal dorsomedial (dmPFC), la corteza
parietal inferior (CPI) y el hipotalamo (Zhang et al, 2021),
actlia como un mecanismo de compensacion interno: a mayor
conectividad en este circuito, menor es el deseo de |la droga.
Es la manera con la que el cerebro intenta "frenar" o regular
el sistema de forma interna para compensar el malestar de

la abstinencia.

Esto se complementa con una hiperactivacién del area motora
suplementaria (SMA), indicando que el cerebro se encuentra
en un estado de preparacién motora para actuar y conseguir

la recompensa (Zhornitsky et al, 2021).
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Tabla 1.

Hallazgos principales y secundarios sobre la activaciéon (1), activacidon significativa (T+) o

desactivacion (l) de areas neuroldgicas en el proceso de duelo.

Articulo Fenomeno

Hallazgos principales

Hallazgos secundarios

Dembling Duelo
et al. (2025)

tinsula anterior (AI)

TCorteza cingulada anterior dorsal
(dACC)

El indice de Masa Corporal
(IMC) y la presién arterial
influyen en la activaciodn.

Hsu et al. Duelo
(2020)

T insula anterior (AI)

T Corteza prefrontal ventrolateral
(VvIPFC)

t Corteza cingulada anterior dorsal
(dACC)

t Amigdala

t Nucleo Accumbens (NAcc) - Talamo

T En fase de rechazo: T + si
es inesperado

T En fase de aceptacidon
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Tabla 2.

Hallazgos principales vy

secundarios sobre la activacién (1), activacién significativa (T+) o

desactivacion (l) de areas neuroldgicas en el proceso de duelo.

Articulo Fenomeno Hallazgos principales Hallazgos secundarios
Koban et al. Duelo TCorteza prefrontal dorsolateral (dIPFC) Las expectativas influyen
(2017) en la actividad

TCorteza cingulada anterior rostral (rACC)

T Corteza prefrontal ventromedial (vmPFC)

T Sustancia gris periaqueductal (PAG)

T Corteza orbitofrontal (COF)
Van der Duelo THipocampo T+ Hipocampo y Amigdala
Watt et al. ) cuando no iniciaron o
(2024) TAmigdala esperaban la ruptura.

T Insula anterior (AI)

T Corteza prefrontal ventromedial (vmPFC)

Apego evitativo: )
hipocampo

Apego ansioso: lamigdala
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Tabla 3.

Hallazgos principales y secundarios sobre la activacién (1) o desactivacién (1) de dreas neuroldgicas

en el proceso del sindrome de abstinencia a la cocaina.

Articulo Fenémeno Hallazgos principales Hallazgos secundarios

Balodis et al. Absistencia a 1 Mesencéfalo (PAG, VTA, LC)
(2016) la Cocaina

T Talamo
Engeli et al. Absistencia a 1 Circuito NAcc - Talamo
(2023) la Cocaina . _ _ _
T Circuito NAcc - Giro Frontal Superior
(GFS)
T Circuito Corteza Prefrontal (CPF) -
Talamo
Wang et al. Absistencia a 1T Locus Coeruleus (LC) Il PHG al ver la foto
(2021) la Cocaina
T Giro parahipocampal (PHG) T PHG en reposo
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Tabla 4.

Hallazgos principales y secundarios sobre la activacién (1) o desactivacién (1) de dreas neuroldgicas
en el proceso del sindrome de abstinencia a la cocaina.

Articulo

Fenomeno

Hallazgos principales

Hallazgos secundarios

Zhang et al.
(2020)

Absistencia a
la Cocaina

T Hipotalamo

l Corteza orbitofrontal (COF)

Zhang et al.
(2020)

Absistencia a
la Cocaina

T Sustancia gris periacueductal (PAG)

T Circuito PAG - vmPFC

Hombres: ascendente (PAG
— vaFC)

Mujeres: descendente
(vmPFC — PAG)

Zhang et al.

Absistencia a

TCircuito PAG - Hipotalamo, corteza

(2021) la Cocaina prefrontal dorsomedial (dmPFC) y
corteza parietal inferior (CPI)

Zhornitsky Absistencia a TArea motora suplementaria (SMA)

et al. la Cocaina o | . Al

(2021) insula anterior (AI)
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5. Conclusiones

La presente revision sistematica permite concluir que, si bien
el sindrome de abstinencia a la cocaina y la ruptura amorosa
no constituyen procesos neurobiolégicos idénticos en su
etiologia inicial, presentan una base neurobioldgica
compartida. Esto nos permite explicar la similitud observada

en la sintomatologia y manifestaciones conductuales.
5.1. Asimetrias neurofuncionales

La distincion fundamental identificada consiste en las
estructuras neuronales que <codifican el origen del

desequilibrio y la privacién del estimulo.

En la adiccién quimica, el consumo crénico de cocaina altera
fisica y estructuralmente el cerebro. El hipotdlamo se activa
ante sefiales de la droga debido a que el sistema de
supervivencia ha sufrido una remodelacién homeostatica,
integrando y clasificando a la sustancia como una necesidad
biolégica primaria vital para mantener el equilibrio interno,
equiparandola a instintos basicos como el hambre o la sed.
Esta respuesta se correlaciona directamente con la gravedad
de la adiccién y el deseo ténico (Zhang et al., 2020). El deseo
constante del consumo es explicado por una hiperactivacidn
del LC y su conectividad con el PHG. La liberaciéon de
noradrenalina mantiene un estado de alerta y estrés
constante que justifica la ansiedad y el insomnio (Wang et
al., 2021).

Por el contrario, el desamor en las rupturas amorosas no es
causado por una alteracién quimica exdgena, sino por la
percepciéon de una pérdida de un vinculo esencial que
desencadena un estado de alarma. Los hallazgos analizados
destacan la implicacién de la Al y el talamo, los cuales actuan

como sensores de la pérdida de un vinculo afectivo esencial,
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ademas de procesar el rechazo como un evento de maxima
relevancia emocional que compromete la estabilidad del
sujeto (Hsu et al., 2020; Dembling et al., 2025).

Por otro lado, el hipocampo busca procesar la pérdida

mediante la recuperacién de memorias episddicas.

5.2. Solapamientos anatéomicos

A pesar de la diferencia en la via de activacioéon inicial, ambos
fendmenos coinciden en el sistema que utilizan para el

procesamiento de la crisis.

Es fundamental profundizar en la relevancia de la PAG como
nexo entre el dolor fisico y el emocional. La activacién de la
PAG en ambos fendmenos (abstinencia a la cocaina y ruptura
amorosa) sugiere que el cerebro procesa la pérdida del objeto
de deseo como wuna amenaza directa al organismo.
Filogenéticamente, la PAG es una estructura primitiva
encargada de las repuestas de supervivencia. Su implicaciéon
en el duelo romantico indica que el organismo no distingue
entre dafo fisico y aislamiento social. Este hallazgo (Koban
et al., 2017) es crucial para validar que el desamor no es una
mera construccidn metafdrica, sino una realidad

neurofisiolégica donde el dolor se siente fisico y real.

Se confirma que ambos procesos inhiben Ila respuesta
funcional del NAcc ante otros reforzadores naturales, como
el sexo o el dinero, debido a un secuestro del sistema por
parte del estimulo perdido. El cerebro entra en un estado de
anhedonia donde la motivacion se orienta de forma exclusiva
hacia el estimulo perdido, estableciendo una dindmica de
busqueda compulsiva propia de los estados adictivos que le
impide distraerse (Balodis et al., 2016; Hsu et al., 2020).

La relevancia del estimulo y el estado alterado de Ila
homeostasis interna se explica por una sobreestimulacién de
la AI (Zhornitsky et al., 2021).
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El impacto del rechazo, especialmente en casos de rupturas
inesperadas (Hsu et al., 2020; Van der Watt et al., 2024),
provoca una disminucion de la actividad de los mecanismos
de control en la CPF y la COF. Esta reduccién de la capacidad
inhibitoria justifica la pérdida de la voluntad y la dificultad

para frenar las conductas de aproximacion al estimulo.

5.3. Implicaciones clinicas

Este trabajo demuestra que el paralelismo entre el desamor
y la adiccion es funcional y mecéanico. La validacién de que
el rechazo romantico aumenta significativamente el riesgo de
patologias psiquiatricas como la depresidén, subraya la
urgencia de abordar el duelo desde una perspectiva

neurobioldgica.

Entender que sintomas como el dolor fisico (procesado en la
PAG), la rumiacidon cognitiva (vinculada al hipocampo) o la
busqueda compulsiva del estimulo (mediada por el NAcc)
tienen su sede en estructuras subcorticales y primitivas,
permite desestigmatizar el sufrimiento del paciente. EI
cerebro bajo la ruptura no es una exageracién sentimental,
sino un sistema cerebral en crisis que ha perdido un estimulo
al cual se lo habia catalogado como vital para |la

supervivencia.

Esta perspectiva permite a la psicologia clinica validar
cientificamente el dolor del individuo vy desarrollar
estrategias de intervencion orientadas a recuperar la
homeostasis del sistema de recompensa y control. La
capacidad de reevaluacion cognitiva mediada por la CPF,
observada en el estudio de Koban (2017), sugiere que las
intervenciones basadas en la modificacién de expectativas y
el apoyo contextual pueden actuar como reguladores
biolégicos efectivos, facilitando la recuperacién del
desequilibrio tras la pérdida del vinculo afectivo. Al entender

que el NAcc estad secuestrado por el recuerdo del estimulo, la
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ausencia de contacto recomendada estad fundamentada en la
necesidad bioldgica de normalizar los niveles de dopamina y

permitir la reorganizacién de los receptores sindpticos.

Al final, Si entendemos que el desamor es,
neurobiolégicamente, un sindrome de abstinencia,
entenderemos que lo que muchos ven como una exageracion
sentimental, la ciencia lo identifica como un proceso de
neuroquimica real: el cerebro enamorado funciona bajo los
mismos mecanismos que el cerebro de un sujeto adicto a la

cocaina.
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