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Resumen  Introducción y objetivo: Los procesos de aprendizaje y motivación han sido centra-
les para la comprensión de los mecanismos que subyacen al tabaquismo. En particular, existe 
evidencia creciente sobre la importancia de valores motivacionales de incentivo para enten-
der el inicio y mantenimiento del tabaquismo. El objetivo general de este experimento fue 
evaluar el papel de la nicotina aguda sobre el valor de incentivo de una recompensa natural, 
(comida) asociada con un estímulo ambiental, (palanca experimental). Método: Se utilizaron 
ratas Wistar. Se administró nicotina (0.4 mg/kg) de manera aguda en momentos específicos del 
entrenamiento, utilizando un procedimiento de diez sesiones de adquisición y cuatro sesiones 
extinción en una tarea pavloviana de automoldeamiento. El diseño experimental incluyó tres 
grupos, el grupo control de solución salina y grupos de nicotina durante la adquisición y  la 
extinción. Resultados: Se encontró que la administración aguda de nicotina, de manera es-
pecífica y en comparación con los otros dos grupos experimentales, resultó en un efecto de 
retardo durante la fase de extinción, y que una administración similar de nicotina no resultó en 
efectos observables durante el desempeño comportamental en adquisición. Conclusiones: Es-
tos resultados apoyan el papel de la nicotina como fortalecedora del valor de incentivo de las 
claves ambientales durante la extinción para una tarea de automoldeamiento.

© 2021 Fundación Universitaria Konrad Lorenz. Este es un artículo Open Access bajo la licencia 
CC BY-NC-ND (http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).

Acute nicotine administration retards extinction from pavlovian autoshaping: A preliminary 
study

Abstract  Introduction and goal: Learning and motivational processes have been central for 
a modern understanding of tobacco addiction. There is evidence that supports the impor-
tance of incentive motivational processes for the maintenance of tobacco addiction. The main 
goal of the present experiment was to evaluate the effects of acute nicotine on the incentive 
value of a natural reward, (food) paired with an environmental cue (pressing lever). Method: 
Wistar rats were used. Accute nicotine (0.4 mg/kg) was administered on key sessions, using 
a pavlovian autoshaping procedure involving ten acquisition and four extinction sessions. The 
experimental design included three groups, a saline administration control group and groups 
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with specific nicotine administration during either acquisition or extinction. Results: We found 
that acute administration of nicotine, in contrast with saline only or previous nicotine admin-
istration during acquisition, had an enhancing effect on responding for the environmental cue 
during autoshaping extinction, but we did not find evidence that acute nicotine affected ac-
quisition performance. Conclusion: Our results are consistent with a role of nicotine enhancing 
the incentive value of stimuli during extinction from a pavlovian autoshaping task.

© 2021 Fundación Universitaria Konrad Lorenz. This is an open access article under the CC BY-NC-
ND license (http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).

Teorías actuales sobre adicción a las sustancias se han 
centrado en procesos de aprendizaje y motivación, proce-
sos que se han propuesto como esenciales para la inicia-
ción y el mantenimiento de las dependencias a las drogas 
(e.g., Bechara et al., 2019; Everitt & Robbins, 2016; Flagel 
& Robinson, 2017; Pitchers et al., 2018; Robinson & Berri-
dge, 2000; Uhl et al., 2019). De manera consistente con 
estas aproximaciones, variados estudios sugieren que el 
papel complejo y multifactorial que tiene la nicotina en 
la adicción puede ser entendido a partir de la utilización de 
procesos de aprendizaje y de motivación. Una gran parte 
de la literatura se ha enfocado en la investigación de la 
nicotina como reforzador primario, un papel que ha sido 
ampliamente estudiado en relación con su capacidad para 
mantener comportamientos operantes en procedimientos 
de autoadministración de nicotina (Corrigall & Coen, 1989) 
y el condicionamiento pavloviano de estímulos contextuales 
que pueden ganar la función de reforzadores condicionales 
(Fudala & Iwamoto, 1986). No obstante, la nicotina adminis-
trada por sí misma parece ser un reforzador relativamente 
débil (Donny et al., 2003). Por ejemplo, Palmatier et al. 
(2006) reportaron que un reforzador combinado que incluía 
nicotina más un estímulo visual resultaba en un desempe-
ño comportamental superior, cuando se comparaba con 
el desempeño asociado con la presentación de la nicotina 
o el estímulo visual ofrecidos de manera individual. Adicio-
nalmente, ha sido reportado que la presencia de estímulos 
sensoriales con un valor motivacional neutro puede facili-
tar la autoadministración de nicotina (Sorge et al., 2009). 
En conjunto, esta evidencia sugiere que factores sutiles de  
tipo no farmacológico, relacionados con otras fuentes 
de recompensa que se presentan de manera concurrente en 
el contexto en el que la nicotina es administrada, también 
pueden jugar un papel significativo para la adicción a la ni-
cotina (Bevins & Palmatier, 2004; Donny et al., 2003). Estas 
nociones han estimulado investigaciones en donde se eva-
lúa experimentalmente un segundo papel de reforzamiento 
de la nicotina: el reforzamiento relacionado con el  esta-
blecimiento y mantenimiento de propiedades de incenti-
vo y refuerzo de estímulos con valor de reforzador natural 
(i.e., comida o agua). De acuerdo con estas aproximaciones, 
los efectos psicobiológicos de la nicotina en la adicción se 
entienden de manera más adecuada por medio de un mo-
delo de reforzamiento dual, en el cual la nicotina tiene la 
capacidad de actuar al mismo tiempo como un reforzador 
primario y como un potenciador de reforzadores naturales 
(Chaudhri et al., 2006). 

Procedimientos pavlovianos como el automoldeamiento 
han sido ampliamente utilizados para la comprensión del 
abuso de sustancias (Berridge & Robinson 2016; Loney et al., 
2019; Robinson et al., 2019; Tomie et al., 2008), así como 

de los procesos de incentivo que subyacen a los efectos 
potenciadores de la nicotina sobre los reforzadores naturales 
(Bevins & Palmatier, 2004). La investigación sobre el valor 
de incentivo de la nicotina sobre los reforzadores naturales 
usualmente se realiza durante la fase de adquisición del 
entrenamiento en automoldeamiento. Durante esta fase, 
un estímulo condicional (EC) y un estímulo incondicional 
(EI) se presentan de manera conjunta, y el efecto de la 
asociación se evalúa sobre las respuestas condicionales 
(RC). La administración de nicotina durante o antes  del 
entrenamiento parece potenciar el valor de incentivo de las 
asociaciones EC-EI, como lo sugieren reportes de niveles 
mayores de RC asociadas con tal administración (Olausson 
et al., 2004a, 2004b). No obstante, se ha investigado 
menos sobre los efectos de la nicotina en  el valor de 
incentivo de un EC asociado con un EI, cuando el  valor 
de incentivo se evalúa posteriormente en la ausencia del 
EI (i.e., extinción). Investigación previa sugiere que la 
nicotina puede potenciar el valor de los EC, pero todas las 
evaluaciones comportamentales se han realizado durante 
la presentación concurrente de EC-EI. La administración de 
nicotina durante un procedimiento de extinción, en el cual 
el EC condicional es presentado individualmente después 
del entrenamiento, evaluaría directamente la habilidad de 
la nicotina de fortalecer la RC sin la presencia concurrente 
del EI natural. Se sugiere que un papel de la nicotina en el 
valor de incentivo del EC individual y no contaminado por 
las respuestas potencialmente inducidas por el EI por sí solo 
está sustentada por: (1)  los efectos de potenciadores de 
la nicotina en la relación EC-EI, previamente mencionados, 
comparables con reportes de fortalecimiento de respuesta 
en tareas de automoldeamiento por la administración de 
nicotina (Guy  &  Fletcher, 2014; Olausson et al., 2004a, 
2004b; Palmatier et al., 2013); (2)  investigación previa 
con procedimientos operantes en donde se reporta 
que  la  administración de nicotina durante la adquisición 
y la  extinción fortalecieron los niveles de respuestas de 
extinción incrementando las tasas de respuesta (Barret & 
Bevins, 2013; pero ver resultados negativos en Raiff & Dallery, 
2008); (3)  respuestas de restablecimiento fortalecidas 
después de la extinción en una tarea pavloviana (Guy & 
Fletcher, 2014); y (4) efectos complejos de modulación de 
la extinción de miedo condicional por la administración 
simultánea de nicotina (Elias et al., 2010; Tian et al., 
2008). De igual forma, es necesaria investigación adicional 
para la comprensión de las características de  los  efectos 
de la nicotina durante la fase de adquisición en los 
procedimientos de automoldeamiento. Por ejemplo, un 
estudio previo reportó la no existencia de un efecto estable 
de la administración de nicotina aguda en adquisición 
(Palmatier et al., 2013).

http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
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En este sentido, el presente experimento tuvo dos ob-
jetivos. El primero es evaluar el efecto de nicotina aguda 
directamente durante la fase de extinción del procedimien-
to de automoldeamiento. Esto proporcionará la oportuni-
dad novedosa de evaluar los efectos de la nicotina aguda 
en el valor de reforzador de un EC sin un EI concurrente, 
así como evaluar si la administración aguda de nicotina lo-
gra modular el comportamiento durante el procedimiento 
de extinción. El segundo objetivo se centra en evaluar los 
efectos  de la  nicotina administrada de manera aguda en 
la creación de valor de reforzador de comida como refor-
zador natural en su valor asociado a la palanca como EC, 
utilizando la fase de adquisición de una tarea pavloviana de 
automoldeamiento. 

Método

Sujetos 

Se emplearon 30 ratas macho de cepa Wistar, provenien-
tes del Instituto Nacional de Salud de Colombia. Los anima-
les tenían aproximadamente 105 días de edad al inicio del 
experimento y tenían un promedio de peso de 499 gramos. 
Fueron alojadas de manera individual en cajas de policar-
bonato en una colonia, bajo condiciones controladas de luz 
(ciclo de 12:12 horas), humedad (50%) y temperatura (22± 
1°C). Durante la fase de habituación, tres semanas antes 
del experimento, el agua y el alimento se proporcionaron 
ad libitum. Se administró alimentación específica para ra-
tas (Labdiet). Posteriormente y durante los procedimientos 
experimentales, los animales comenzaron la fase de priva-
ción alimenticia en la cual fueron mantenidos al 85% de su 
peso corporal con respecto a la línea de base. Los anima-
les eran pesados diariamente y la comida fue administrada 
diariamente en la fase ad libitum, y por lo menos una hora 
después de los procedimientos experimentales. El protoco-
lo experimental fue aprobado por el Comité para Cuidado 
y Uso de Animales de Laboratorio.

Aparatos

 Los sujetos fueron entrenados en cajas de condiciona-
miento (32 cm x 25 x 25 cm, largo x alto x ancho; MED 
Associates). Cada caja contaba con un suelo conformado de 
rejillas de acero superiores y una bandeja de acero inferior. 
Adicionalmente, las cajas tenían un dispensador automático 
de pellets de 45-mg (Bio Serv), un recipiente de comida 
en donde se liberan los pellets, un generador de estímulo 
de sonido, una palanca de presión estándar para rata y un 
generador de luz. Las cajas de condicionamiento, así como 
la recolección de datos, fueron controladas por un compu-
tador localizado en la misma sala experimental.

Procedimiento 

El entrenamiento consistió en 15 sesiones, una por día (10 
de adquisición y 5 de extinción). Cada sesión estuvo confor-
mada por 10 ensayos. La sesión se iniciaba cuando la luz de 
la caja se encendía y terminaba cuando la luz se apagaba. 
El intervalo entre ensayos fue de 90 segundos en promedio, 

con un intervalo de 60 a 120 segundos. Antes del inicio del 
primer ensayo y después del final del último, se mantuvo un 
intervalo constante de 90 segundos. Cada ensayo individual 
se definió como la inserción de la palanca en la caja de 
condicionamiento durante 10 segundos, tiempo durante el 
cual las respuestas de palanqueo fueron contabilizadas por 
el computador. Durante las 10 sesiones de adquisición, cada 
ensayo terminaba con la liberación de 5 pellets de comida 
en el recipiente correspondiente al retraerse la palanca, y 
de manera independiente al comportamiento del animal. 
Las cajas experimentales eran limpiadas con una solución 
de alcohol inmediatamente después de cada sesión experi-
mental. Las condiciones durante las 5 sesiones de extinción 
fueron las mismas, con la diferencia de que al finalizar cada 
ensayo no se entregaron los pellets. 

Los animales fueron asignados a tres grupos experimen-
tales (n = 10 para cada grupo) y se controló, por el peso de 
los sujetos, solución salina (S/S), nicotina adquisición (N/S) 
y nicotina extinción (S/N). A los animales en el grupo S/S 
se les administró solución salina antes de las sesiones 1-3 
de adquisición y 1-4 de extinción. Los animales en el grupo 
N/S recibieron nicotina antes de los ensayos de adquisición 
1-3 y se les administró salina antes de las sesiones 1-4 de 
extinción. Finalmente, para el grupo S/N, la solución salina 
fue administrada antes de las sesiones 1-3 de adquisición 
y la nicotina antes de las sesiones 1-4 de extinción.

Administración de nicotina

A los sujetos experimentales se les administró sal de 
tartrato de hidrógeno de nicotina (Glentham Life Sciences; 
Corsham, U. K.), disuelta en solución salina isotónica, la que 
fue utilizada también como sustancia control. Siguiendo 
la  asignación grupal, las inyecciones se realizaron 10  mi-
nutos antes del inicio de las sesiones 1-3 de adquisición 
o  1-4 de extinción, de manera subcutánea (SC). La dosis 
de nicotina fue de 0.4 mg/kg (reportado como base libre) 
y las inyecciones tuvieron un volumen de 1 ml/kg. El cálculo 
de la dosis y el tiempo de las inyecciones antes del entre-
namiento fueron seleccionados sobre la base de estudios 
previos en los cuales se relacionan los efectos de la nicoti-
na, la pérdida de la recompensa y el aprendizaje asociativo 
(Barret & Bevins, 2013; Besheer et al., 2004). 

Análisis de datos

Los análisis estadísticos se hicieron de manera indepen-
diente para las fases de adquisición y extinción. Para la fase 
de adquisición se realizó un análisis de varianza de medidas 
repetidas de grupos (S/S, N/S, S/N) por sesiones (1-10). En 
tareas de automoldeamiento pavloviano es extremadamen-
te común encontrar animales que no responden a la pa-
lanca, además de los animales que aprenden a palanquear, 
los que se han denominado en la literatura en inglés goal 
trackers y sign trackers, respectivamente. En el presente 
estudio no se puede hacer esta distinción de perfiles com-
portamentales para el análisis de los efectos de la nicotina 
durante la adquisición, dado que la misma administración 
de la droga antes de las primeras sesiones de entrenamiento 
podría afectar el desempeño comportamental. No obstan-
te, se reportará un análisis similar adicional de adquisición 
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solo para los animales que aprendieron a palanquear para 
comprobar su forma de adquisición. Para la fase de extin-
ción se realizó un análisis de varianza de medidas repetidas 
de grupos (S/S, N/S, S/N) por sesiones (1-4 de extinción). 
El desempeño comportamental fue evaluado en términos 
de una comparación del desempeño durante extinción y el 
desempeño terminal durante adquisición, como se realiza 
típicamente en estudios en donde se evalúan fenómenos 
de extinción de manera comparable en condiciones de ad-
quisición diferenciales (e.g., comparar extinción de progra-
mas con distintos niveles de reforzamiento, Wagner, 1961). 
Para esto, las respuestas de palanqueo obtenidas por cada 
animal, en cada sesión de extinción, fueron restadas de la 
respuesta de palanqueo del mismo animal durante la última 
sesión de adquisición (sesión 10). El cálculo de puntajes de 
diferencia también permite hacer futuras comparaciones 
con estudios posteriores en donde los niveles de desempe-
ño de adquisición puedan ser diferentes. De manera adicio-
nal y similar al análisis reportado por Ortega et al. (2014), 
las respuestas durante extinción se analizaron solamente 
para los animales que tuvieron respuestas en cada una de 
las últimas tres sesiones de adquisición (sesiones 8-10), te-
niendo en cuenta que el análisis de respuestas de extinción 
solo puede hacerse para animales que mostraron algún ni-
vel de adquisición de la respuesta de automoldeamiento. El 
número final de animales por grupo para este análisis puede 
verse en la figura 1, parte inferior. Finalmente, para aclarar 
la fuente de las diferencias encontradas entre los grupos, se 
realizó un análisis de varianza por cada sesión seguido de un 
análisis pareado con la prueba post hoc LSD.

Adquisición

Re
sp

ue
st

as
 p

or
 m

in
ut

o

30

25

20

15

10

5

0

Sesiones

1              2               3              4               5              6              7               8              9              10

S/S(n = 10) N/S(n = 10) S/N(n = 10)

Extinción

Pu
nt

aj
es

 d
e 

di
fe

re
nc

ia

30

20

10

0

-10

-20

-30

Sesiones

1                             2                             3                             4                              5

S/S(n = 4) N/S(n = 5) S/N(n = 4)

Figura 1. Superior: Promedio (± SEM) de palanqueos por mi-
nuto durante la adquisición en el procedimiento de automol-
deamiento. Inferior: Promedio (± SEM) de los puntajes de di-
ferencia para la extinción. Los animales recibieron 0.4 mg/kg 
(reportado como base libre) de nicotina de acuerdo con las 
condiciones experimentales: Solución salina (S/S), Nicotina Ad-
quisición (N/S) y Nicotina extinción (S/N). 

Resultados

Los datos de desempeño comportamental durante la ad-
quisición se presentan en la figura 1, parte superior. De ma-
nera grupal, el comportamiento de palanquear fue aumen-
tando de manera gradual a lo largo de las sesiones, lo que 
sugiere que hubo aprendizaje durante la adquisición. Esto 
es soportado por un efecto significativo de sesión, F(9, 243) 
= 6.107, p < 0.01, np

2 = 0.18. La adquisición del aprendizaje 
de palanquear pareció ser similar para todos los grupos, 
como lo indican efectos no significativos para Grupo y para 
la interacción de Grupo por Sesión, Fs < 1. Análisis adicio-
nales específicos (datos no mostrados en las gráficas) para 
los animales que aprendieron la tarea mostraron un patrón 
similar de adquisición de la tarea, efecto de grupo, F (9, 90) 
= 7.753, p < 0.01, np

2 = 0.44, y no diferencias para el factor 
Grupo y la interacción de Grupo por Sesión, Fs < 1.

Los datos del desempeño comportamental durante ex-
tinción se presentan en la figura 1, parte inferior. Una ins-
pección visual de la gráfica sugiere que, aunque existió una 
tendencia general de disminución de palanqueos durante 
la extinción para todos los animales, el grupo S/N mantuvo 
mayores niveles de palanqueo durante secciones de la ex-
tinción, cuando se compara el número promedio de palan-
queo en cada sesión con los dos grupos experimentales S/S 
y N/S. La interpretación visual propuesta se confirma con 
efectos significativos para Sesión, F(4,40) = 13.996, p < 0.01, 
np

2 = 0.58, y Grupo, F(2,10) = 5.552, p < 0.024, np
2 = 0.58, y 

un efecto no significativo en la interacción Grupo por Sesión, 
F < 0.928. Al comparar las diferencias sesión por sesión, se 
encontraron diferencias significativas para las sesiones 1 y 3, 
Fs > 5.3, ps < 0.027, diferencias que el análisis LSD indica para 
la comparación entre el Grupo S/N contra los dos grupos N/S 
y S/S, ps < 0.03. El conjunto de resultados parece mostrar 
un efecto de retardo de extinción para el grupo que recibió 
nicotina de manera específica durante extinción, grupo S/N, 
considerando el mayor número de palanqueos de este grupo 
en conjunto con las diferencias particulares de este gru-
po con los otros dos para sesiones específicas. 

Discusión

En las presentes condiciones experimentales, la adminis-
tración de nicotina aguda no tuvo efectos observables du-
rante la fase de adquisición. La investigación previa sobre 
los efectos de la nicotina aguda durante adquisición ha lle-
vado a resultados no sistemáticos. Por ejemplo, nuestro ha-
llazgo difiere con investigaciones previas que reportan que 
la administración de nicotina, tanto de manera aguda como 
de manera crónica previa y concurrente, puede aumentar 
las respuestas de aproximación pavloviana dependiendo 
de las condiciones experimentales (Guy & Fletcher, 2013, 
2014; Olausson et al., 2003; Palmatier et al., 2013). Varias 
diferencias procedimentales podrían estar relacionadas con 
los hallazgos diferenciales. Los estudios varían ampliamen-
te en el EI usado (agua vs. pellets), el número de ensayos 
y sesiones de entrenamiento, en las mediciones comporta-
mentales (e.g., palanqueo vs. aproximación al dispensador 
de comida), y en el tipo de administración de la nicotina 
(crónica vs. aguda). Esta variedad de resultados sugiere la 
importancia de investigación paramétrica futura en tér-
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minos tanto procedimentales como de dosis de la droga, 
así como utilizando distintos tipos de estímulos apetitivos 
como el sexual o social, sobre las condiciones particulares 
en las cuales la nicotina puede actuar como un fortalecedor 
del valor de incentivo en tareas de automoldeamiento. 

En la revisión hecha por los autores, este es el primer 
estudio en donde se evalúan específica y directamente los 
efectos de la nicotina aguda sobre el valor de una recom-
pensa natural durante la fase de extinción en una tarea 
de automoldeamiento. La administración de nicotina agu-
da fortaleció las respuestas de palanqueo sin necesidad de 
la presencia concurrente de un EI, la recompensa natural, 
como lo sugiere el retraso del desempeño durante extin-
ción. De esta manera, el valor de incentivo del EC parece 
ser modulado de manera específica por la nicotina cuando 
deja de existir la asociación con el EI. Aunque investigación 
previa sugería indirectamente que la nicotina puede incre-
mentar de manera específica el valor de incentivo de EC 
(Olausson, et al., 2004a, 2004b), estos estudios presentaban 
la limitación procedimental de que el EI estaba presente 
de manera concurrente cuando se evaluaba la RC sobre el 
EC. Al evaluar el efecto de la nicotina directamente sobre 
el  EC  durante la extinción, también es posible descartar 
la posibilidad de que el papel de la nicotina es explicado 
completamente por un incremento general en el valor de 
incentivo, ya que no es posible fortalecer directamente la 
motivación por el EI (recompensa primaria) en los ensayos 
de extinción en donde no se presenta el EI. Proponemos 
que los resultados del presente experimento pueden inter-
pretarse con la idea de que la nicotina tiene la capacidad 
de incrementar las RC por dos vías: aumentando el valor 
motivacional de EC mismo o aumentando los vínculos aso-
ciativos entre el EI y el EC sin la presencia del EI. Será nece-
saria investigación adicional para aclarar si la nicotina logra 
modular de manera directa el valor de incentivo del EC, o 
la traza del valor asociativo EC-EI, o si afecta a los dos al 
mismo tiempo. Una forma de realizar estas investigaciones 
es incluir en el diseño experimental un grupo adicional de 
presentación no pareada de los EI y EC. Otro punto intere-
sante para notar tiene que ver con que la nicotina retrasó 
el desempeño en extinción solo cuando se administró de 
manera concurrente a la extinción y no cuando solo se ad-
ministró de manera previa (grupo N/S), ello sugiere la ne-
cesidad de la presencia concurrente de nicotina para lograr 
un papel durante los procesos de extinción. 

Finalmente, para el caso de la administración aguda de 
nicotina, los resultados del presente experimento no lo-
gran ser explicados simplemente por la hiperactividad ge-
neralizada inducida por la nicotina (e.g., Clarke & Kumar, 
1983). Esto se debe a que los efectos diferenciales de la 
droga fueron dependientes de la fase de entrenamiento, 
adquisición o extinción. Si la administración de nicotina 
aguda hubiera causado hiperactividad generalizada durante 
el entrenamiento, el efecto fortalecedor en las RC debe-
ría haberse visto durante las dos fases de entrenamiento, 
pero este efecto no se encontró. Adicionalmente, Palmatier 
et al. (2013) reportaron que dosis comparables de nicotina 
lograron efectos específicos en aproximación anticipatoria 
pavloviana controlada por estímulos con valor de incentivo. 
La posibilidad de un papel de la hiperactividad generalizada 
inducida por la nicotina sobre los efectos de fortalecimiento 
de incentivos se hace menos probable teniendo en cuenta 

investigación previa en tareas operantes (Barret & Bevins, 
2013) o en tareas pavlovianas (presente estudio). 

Por otra parte, las limitaciones del presente estudio su-
gieren temas interesantes de investigación futura. En parti-
cular, el reporte de un único experimento y la cantidad de 
animales que pudieron ser utilizados para análisis durante 
la fase de extinción sugieren que los resultados expuestos 
aquí deben verse como preliminares. Por lo tanto, para lograr 
determinar los detalles y mecanismos asociados con el efec-
to de la nicotina sobre EC durante la fase de extinción, es 
necesario que en estudios futuros se replique directamente 
el efecto de retardo durante la extinción, bajo condiciones 
adicionales de dosis de nicotina y procedimentales de auto-
moldeamiento. Otra característica del experimento se refiere 
al alojamiento individual de los animales en este estudio, lo 
que se definió siguiendo el tipo de alojamiento de varios estu-
dios preliminares. Una hipótesis interesante de comprobar en 
el futuro es si cambios que disminuyan el estrés posible por el 
alojamiento individual pueden afectar los distintos aspectos 
de los efectos de la nicotina en la presente tarea. 

En resumen, el presente experimento sugiere la utilidad 
de una línea futura de investigación sobre el valor de in-
centivo de la nicotina aguda considerando una disociación 
entre los efectos de incentivo durante la adquisición y la 
extinción. De manera adicional, sería interesante enfocarse 
en los efectos de la nicotina sobre otras combinaciones de 
EC y EI previamente asociados con nicotina, estimando el 
efecto que se reporta en el presente estudio de la nicotina 
en EC previamente asociados con recompensas naturales 
como la comida. Los resultados presentados y la potencial 
investigación futura podrían fortalecer la aproximación a la 
importancia de las propiedades motivacionales de incenti-
vo de la nicotina para la comprensión del mantenimiento 
del tabaquismo, vía mecanismos de incentivo no asociativos 
que están siempre presentes en el contexto del fumar. Esto, 
a su vez, está de acuerdo con el modelo de reforzamiento 
dual propuesto para el valor motivacional de recompensas 
naturales y otros estímulos presentes durante el consumo 
de nicotina o tabaco. Como lo sugieren Perkins et al. (2017), 
investigación clínica futura en humanos podría evaluar 
y aclarar los factores que ayudan a determinar cuáles tipos 
de recompensas pueden ser fortalecidas motivacionalmente 
por la nicotina.
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