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LA ADICCION “NO” ES UNA

ENFERMEDAD CEREBRAL
ADDICTION IS NOT A BRAIN DISEASE

Elisardo Becoiia
Universidad de Santiago de Compostela

En los dltimos afios se ha ido consolidando la idea en el campo médico-psiquidtrico de que la adiccién es una “enfermedad cere-
bral”, como ya asi recoge el DSM-5. En este articulo se analiza cémo ha surgido y se ha consolidado esta idea, las criticas que ha
recibido, las consecuencias profesionales si este modelo se hace hegeménico, junto a los intereses subyacentes al mismo. Se concluye
defendiendo la necesidad de mostrar como psicélogos nuestras claras aportaciones al campo de las adicciones, como el de las varia-
bles psicolégicas que son necesarias para la comprensién de las adicciones, para su prevencién, junto con el papel central del tra-
tamiento psicoldgico por su eficacia en las mismas. También debemos denunciar los reduccionismos, como el que representa el
modelo de enfermedad cerebral frente a un modelo biopsicosocial de las adicciones.

Palabras clave: Adiccién, Drogas, Enfermedad cerebral, Psicologia.

The idea that addiction is a “brain disease” has gradually been consolidated in the medical-psychiatric field over the last years, as it
appears in the current DSM-5. In this paper we analyse the way this idea has arisen and been consolidated, as well as the criticisms that
it has received, the professional consequences if this model becomes hegemonic, and the underlying interests. The conclusion defends the
need to show, as psychologists, our clear contributions to the field of addictions, and the psychological variables that are necessary in order
to understand and prevent addictions, as well as the central role of psychological treatment due to its effectiveness. We must also denounce

the reductionism that the model of brain disease represents in comparison with a biopsychosocial model of addiction.

Key words: Addiction, Drug, Brain disease, Psychology.

n el volumen 507 de la prestigiosa revista Natu-

re, se publicé el 6 de marzo de 2014 una carta

al director con el titulo “Addiction: not just brain
malfunction” [Adicciéon: no sélo un mal funcionamiento
cerebral] firmada por Derek Heim (2014). A pie de pa-
gina del mismo le acompafiaban 94 firmantes, relevan-
tes investigodores, clinicos, directores de revistas de
adicciones, de centros de tratamiento, etc., de varios pa-
ises, criticando la consideraciéon de “la adiccién como
una enfermedad cerebral” ya que “el abuso de sustan-
cias no puede ser separado de sus contextos sociales,
psicolégicos, culturales, politicos, legales y ambientales;
no es simplemente una consecuencia del mal funciona-
miento cerebral” (p. 40). E insistian en que “tal perspec-
tiva miope socava el enorme impacto de las
circunstancias y las elecciones de las personas que tie-
nen en las conductas adictivas. Trivializa los pensamien-
tos, emociones y conductas de los adictos actuales y de
los que lo han sido” (p. 40). Algunos de los firmantes
son personas bien conocidas como Gerard Bihringer,
Nick Heather, Jerome H. Haffe, Stanton Peele, Tim Rho-
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des, Stephen Rollnick, Robin Room, Roland Simon, Tim
Stockwell, etc.

Estamos ante un tema importante, central en la concep-
tualizacién de las adicciones y que tiene claras repercu-
siones sobre la prevencion, el tratamiento y la politica de
drogas. También sobre el rol profesional de distintas pro-
fesiones, como la psicolégica. Desgraciadamente, en los
dltimos afios la conceptualizacién biolégica-cerebral de
las adicciones estd cogiendo un derrotero reduccionista,
por estar supeditado a claros infereses y grupos de pre-
sion alrededor del mismo y por la ruptura, o distancia-
miento, a la que estamos asistiendo después de décadas
de colaboracién fructifera entre distintas disciplinas en el
campo de las adicciones.

En estas paginas analizamos qué hechos han permiti-
do llegar a la situacién actual y qué nos depara el futuro
desde una lectura psicolégica.

¢QUE ES LO QUE HA LLEVADO A ESTA SITUACION?
Los primeros planteamientos de la adiccién como una
enfermedad cerebral

Han sido varios los modelos que han predominado en
el campo de las adicciones a lo largo de la historia has-
ta que se convirtié en un importante problema social, en-
tre los afos 60 y 80 del pasado siglo, en la mayoria de
los paises desarrollados.
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Ya en el s. XIX distintos neurélogos empezaron a plan-
tearse que la adiccién era una enfermedad cerebral,
idea que en parte sigui6 vigente durante el s. XX en el
&mbito médico y psiquidtrico, sobre todo aplicado al al-
coholismo (Kushner, 2010). En el caso concreto del al-
cohol se distinguié entre las personas que controlaban
el consumo y las que no eran capaces de hacerlo, co-
menzando a considerarse como enfermos (Jellinek,
1960) y con una predisposicién genética al alcoholismo.
En afios posteriores se mostré que la causa del alcoholis-
mo o del consumo de drogas era mdltiple (ej., Edwards,
2002), paséndose a un modelo explicativo biopsicoso-
cial (Melchert, 2015).

Un origen més reciente de esta concepcion de la adic-
cién como enfermedad cerebral procede de los estudios
de investigacion sobre opidceos, realizados sobre todo
en animales, desde mediados del siglo pasado. Poste-
riormente, esto se vio favorecido por el descubrimiento
de los receptores cerebrales; la financiacién de estudios
dentro de la guerra a las drogas del gobierno norteame-
ricano centradas en buscar una causa biolégica a las
mismas; y la necesidad de investigar la “responsabili-
dad” de los individuos (si los individuos son enfermos ce-
rebrales entonces no son responsables de sus actos; si

pierde la voluntad o el autocontrol entonces no tiene res-
ponsabilidad) (Vrecko, 2010).

Los antecedentes norteamericanos en torno al NIDA

Sin duda alguna quién ha permitido eclosionar, desa-
rrollar y fijar este modelo ha sido el NIDA (National Ins-
titute on Drug Abuse) norteamericano y varios de sus
directores o personas vinculadas al mismo desde su cre-
acién, como Jerome H. Jaffee, Alan Leshner, Charles P.
O’Brien y su actual directora Nora Volkow.

Jerome H. Jaffee ocupé por primera vez en 1971 el
puesto de Jefe de la Special Action Office on Drug Abu-
se Prevention (SAODOP), méas conocido como Zar de las
Drogas. En ese periodo Estados Unidos estaba en plena
guerra de Vietnam y tenian un grave problema de con-
sumo de heroina entre los soldados que regresaban. Jof-
fee consideraba que seria un triunfo téctico que las
adicciones se considerasen una enfermedad cerebral, ya
que esto facilitaria convencer a los congresistas sobre
sus propuestas, al usar un modelo pragmético (Satel y Li-
Ilienfeld, 2014).

Un hito importante ocurre en 1977 cuando Alan Lesh-
ner (1977), director en aquel entonces del NIDA, publicé
un articulo en Science en donde sugeria que el mejor
modo de conceptualizar la adiccién seria considerarla

Articulos
o0000000O0CGOO

como una enfermedad crénica del cerebro, caracteriza-
da por la recaida. Aunque indicaba que el inicio del
consumo de drogas era voluntario, su uso conllevaba
cambios cerebrales a nivel neuroquimico, los cuales lle-
vaban a que cuando las personas querian dejar de con-
sumir tenian problemas para conseguirlo. Por ello la
conducta se hacia compulsiva y recaian en poco tiempo.
Para él lo que identifica la adiccién como una enferme-
dad cerebral son los cambios en la estructura y funcién
cerebral del individuo, por lo que el tratamiento debia
ser tanto conductual como farmacolégico. Ademds, ofor-
gaba importancia al contexto social en el consumo, ya
que, curiosamente, usaba el ejemplo de lo que habia
ocurrido con los soldados de la guerra de Vietnam que
habian dejado de consumir heroina al regresar a sus
hogares. Por ello, en distintas partes de dicho articulo
aparece el uso de la expresién enfermedad psicobiolégi-
ca, que incluia elementos biolégicos, conductuales y so-
ciales o contextuales.

Entre los investigadores norteamericanos més influyen-
tes en la consideracién del consumo de drogas como en-
fermedad, se encuentra Charles P. O’Brien, prestigioso
investigador del campo psiquidtrico. Para él la adiccién
como mejor se conceptualiza es como una enfermedad,
aunque reconoce que no todos los que consumen dro-
gas se hacen adictos y considerando ademés que el
mejor tratamiento es aquel que combina medicacién con
terapia de conducta (O’Brien y MclLellan, 1996).

Pero sin duda alguna quien més ha favorecido la cre-
acién y consolidacion de un modelo de enfermedad ce-
rebral en adicciones ha sido Nora Volkow, que dirige
el NIDA desde 2003. En el afio 2007 el NIDA publica
su manual divulgativo “Las drogas, el cerebro y el com-
portamiento. La ciencia de la adiccién”, del que hay
versién en espafiol (NIDA, 2008) y se ha actualizado
en 2010 y 2014. Dice que “la adiccién se define co-
mo una enfermedad crénica del cerebro con recaidas,
caracterizada por la bisqueda y el uso compulsivo de
drogas, a pesar de las consecuencias nocivas. Se con-
sidera una enfermedad del cerebro porque las drogas
cambian el cerebro: modifican su estructura y cémo
funciona. Estos cambios pueden durar largo tiempo y
llevar a comportamientos peligrosos que se ven en las
personas que abusan de drogas.” [...] “La adicién es
parecida a otras enfermedades, como las enfermeda-
des del corazén. Ambas interrumpen el funcionamiento
normal y saludable del érgano subyacente, tienen se-
rias consecuencias dafiinas, son prevenibles, tratables
y, si no se tratan, pueden durar toda la vida” (p. 5).
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La decisién inicial de consumir drogas es voluntaria;
pero cuando se convierte en abuso de drogas, la capa-
cidad individual para ejercer el autocontrol se vuelve
sumamente deficiente. Ello lo achacan a los cambios
cerebrales que afectan al juicio, toma de decisiones,
aprendizaje, memoria y control del comportamiento, lo
que conlleva conductas compulsivas y destructivas que
resultan de la adiccién. También consideran la existen-
cia de factores de riesgo y de proteccién para la adic-
cién, reconociendo que no hay un solo factor que
determine que alguien se vuelva drogadicto. Ademés,
consideran que los factores genéticos sélo contribuyen
del 40 al 60% de la vulnerabilidad a la adiccién e in-
dican que con frecuencia el abuso de drogas lleva a la
aparicién de distintos trastornos mentales (la conocida
patologia dual tan defendida por parte de los psiquia-
tras espafoles).

De modo positivo considera la adiccién como una en-
fermedad tratable, aunque insistiendo en su cronicidad y
en el proceso de recaida. Curiosamente, al hablar de
qué tratamiento es eficaz recomiendan la combinacién
de medicamentos, cuando estén disponibles, con terapia
conductual. Hay que resaltar que para el tratamiento de
la mayoria de las drogas no hay tratamientos farmacolé-
gicos eficaces, sélo tratamiento psicolégico (ej., cocaina,
cannabis, etc.), y cuando lo hqy suele ser necesario utili-
zarlo junto con el tratamiento psicolégico.

En suma, el NIDA se ha decantado claramente por
considerar la adiccién como una enfermedad crénica
del cerebro, caracterizada por la recaida, en un con-
texto social, con un claro componente genético (o, de
modo més preciso, una interaccién gen-ambiente-es-
trés), con significativas comorbilidades con otros tras-
tornos fisicos y mentales (Courtwright, 2010; Volkow y
Morales, 2015), y basados muchos de sus datos en la
investigacién animal. Destaca la afirmacién central de
este modelo de que el uso persistente de una droga
produce cambios a largo plazo en la estructura y fun-
cién cerebral.

El DMS-5. La adiccién es una enfermedad cerebral

El modelo del NIDA aparece claramente reflejado en
el DSM-5 y su conceptualizacién del trastorno por con-
sumo de sustancias (TCS): “una particularidad importan-
te del trastorno por consumo de sustancias es el cambio
subyacente en los circuitos cerebrales que persiste tras la
desintoxicacién y que acontece especialmente en las per-
sonas con frastornos graves. Los efectos comportamenta-
les de estos cambios cerebrales se muestran en las
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recaidas repetidas y en el deseo intenso de consumo
cuando la persona se expone a estimulos relacionados
con la droga.” (APA, 2014, p. 483).

El DSM-5 introduce importantes cambios respecto al
DSM-IV (Becofia, 2015; Compton, Sawson, Goldstein y
Grant, 2013; Hasin et al., 2013), siendo tres los princi-
pales. a) El punto de corte propuesto para el TCS, 2 de
11 criterios. Distintos estudios indican que se trata de un
punto de corte muy bajo y que fendria que subir a 4 6 6,
dependiendo de la sustancia. b) La introduccién del cri-
terio de craving, que se ha hecho por “consenso” y por-
que hay “farmacos” para el mismo, aunque no hay
evidencia de que sea un aspecto central en el caso de al-
gunas drogas. Asi lo han dejado por escrito los propios
miembros de grupo de elaboracion del DSM-5  para
adicciones (Hasin et al., 2013). c) La importante limita-
cion que conlleva delimitar en la préctica clinica si la
persona tiene un TCS por el consumo de un férmaco psi-
coactivo recetado por el médico, o si lo tiene porque lo
toma por su cuenta, “automedicéndose” o si realmente
es un adicto (ej., en el caso de la morfina). Ademés,
subyace la pregunta de zpor qué en los casos en los
que la persona toma un farmaco que le han recetado no
se hace el diagnéstico y si no se le ha recetado si se con-
sidera una personan con TCS?, ;dénde estd la fiabilidad
del diagnéstico en uno y otro caso?

Nétese ademds que el DSM-5 habla de trastorno,
mientras que el NIDA de enfermedad cerebral. Clara-
mente esto es un salto enorme.

CRITICAS A LA CONSIDERACION DE LA ADICCION
COMO UNA ENFERMEDAD CEREBRAL

En los Gltimos afos han aparecido fuertes criticas a la
consideracién de la adiccién como una enfermedad ce-
rebral. El articulo més importante criticando esto es el de
Hall, Carter y Forlini (2015), publicado en The Lancet
Psychiatry. En él se revisa la evidencia que existe sobre
el modelo de enfermedad en adicciones, analizando los
estudios en animales, los estudios de neuroimagen de
personas con adicciones y la investigacién sobre el pa-
pel de la genética en las adicciones, centrando sus criti-
cas en cinco aspectos.

El primero es si la adiccién es una enfermedad crénica.
Hall et al. (2015) consideran que no, dado que muchas
personas con adicciones se recuperan sin tratamiento, lo
que se conoce como “recuperacién natural” (Stea, Yako-
venko y Hodgins, 2015). El caso més conocido y que ya
ha sido mencionado, es el de los soldados norteamerica-
nos adictos a la heroina en la guerra de Vietnam, quie-
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nes la mayor parte dejaron de consumir sin acudir a tra-
tamiento cuando regresaron (Robins et al., 2010). De
igual modo, tenemos evidencia de que las personas
adictas a las drogas recreativas responden a pequefios
cambios en sus situaciones personales, como se ha mos-
trado con el uso de incentivos (Heyman, 2009). Ade-
més, una parte importante de los que consumen drogas
en la adolescencia las dejan en la edad adulta, sobre to-
do a partir de los 25 afios, momento en el que se asu-
men roles adultos (Becofia, 2002).

El segundo es sobre los modelos animales de adic-
cién. Los modelos existentes de adiccion en ratas sue-
len ser para la heroina, con modelos de
autoadministracién de opidceos en condiciones estan-
darizadas y controladas, lo cual se parece poco al
comportamiento de los humanos en cada situacién.
Ademés, cuando los animales estén en ambientes enri-
quecidos tienen patrones de autoadministracién de
drogas distintos. Asi, ratas entrenadas para autoadmi-
nistrarse drogas se abstienen de hacerlo cuando pue-
den acceder a un refuerzo natural, como la comida o
el emparejamiento (Ahmed et al., 2013).

El tercer aspecto es sobre la genética de las adicciones.
La adiccién no es un trastorno que ocurre sélo en los que
tienen los denominados genes de las adicciones. Los es-
tudios indican que la prediccién genética es igual que
una simple historia familiar de consumo (Gartner et dl.,
2009). Por ello, la genética es poco informativa con res-
pecto a las adicciones a dia de hoy.

El cuarto son los estudios de neuroimagen en humanos.
Aunque estos muestran que los adictos difieren de los no
adictos, parece que se debe, al menos en parte, al sesgo
producido por el tamafio de las muestras y al tamafio
de las diferencias. Ademas, los estudios caso-control no
muestran si la adiccién es causa o consecuencia de las
diferencias en la estructura y funcién cerebral o alguna
combinacién de las dos (Ersche et al., 2013).

El quinto es el incremento de la complejidad de la
neurobiologia de la adiccién, con muchos sistemas de
neurotransmisién y muchas estructuras cerebrales im-
plicadas. Por ello es cada vez més relevante la epige-
nética (cambios en la expresion de los genes en el
sistema cerebral que puede estar producida por el con-
sumo de drogas) (Volkow y Morales, 2015).

Aunque cabria esperar que este modelo condujese al
desarrollo de tratamientos farmacolégicos efectivos, esto
no ha ocurrido. Recordemos fracasos como los de las
vacunas para distintas drogas, férmacos recientes con
poco recorrido terapéutico (ej., Nalmefeno), cirugia ce-
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rebral ineficaz para adictos, etc. Se dedican ingentes
cantidades de dinero a esta investigacién y se olvidan de
que medidas simples y baratas, como las legislaciones
restrictivas con respecto al alcohol o al tabaco, o medi-
das como subir los impuestos, son eficaces, eficientes y
baratas (Babor et al., 2010).

Otra critica destacable al modelo de enfermedad cere-
bral de las adicciones es la de Satel y Lillienfeld (2014).
Para ellos, este modelo implica erréneamente que el ce-
rebro es el nivel de andlisis més importante y Gtil para
conocer y tratar las adicciones. Con ello, se oscurece la
dimension de eleccion en la adiccién, la capacidad de
responder a los incentivos, y el hecho de que las perso-
nas usan drogas por diversos motivos. Lo ejemplifican
con el ya mencionado estudio de Robins et al. (2010),
del que destacan que sélo el 5% de los soldados adictos
a la heroina que volvieron de Vietnam, recayeron en los
siguientes 10 meses después de la vuelta, y un 12% re-
cayeron brevemente a lo largo de un seguimiento de 3
afios. En aquel momento estos resultados se considera-
ron revolucionarios, pero parece que hoy se ha olvidado
su importancia, ya que la definicién de adiccién desde
la conceptualizacién de enfermedad cerebral implica la
cronicidad de esta condicién.

Satel y Lillienfeld (2014) critican que la psiquiatria em-
plee los términos de trastornos o sindromes y no enfer-
medades, para los trastornos psiquidtricos en general,
por lo que no tendria sentido hablar de enfermedad ce-
rebral, sino de trastorno cerebral. El cerebro y la mente
no pueden considerarse de forma independiente, como
si una fuese por un lado y la otra por otro. Un sentimien-
to, un pensamiento, un deseo, produce un cambio en las
neuronas y en los circuitos cerebrales, y el cerebro no
actba solo por su cuenta. De todos modos, el DSM-5 ya
va por otros derroteros.

Otras criticas en la misma linea anterior las podemos
encontrar en Hammer et al. (2013), Levy (2013), Pedre-
ro (2015), Trujols (2015), etc.

;:POR QUE HA AVANZADO TAN RAPIDAMENTE ESTE
MODELO?

Es extrafio que un modelo tan débil por los datos que
lo sustentan, como el que hemos analizado, aunque muy
sugerente, por su sencillez y reduccionismo, haya avan-
zado tan répidamente. En nuestra consideracién, una
vez formulado y auspiciado por el NIDA en Estados Uni-
dos, se ha expandido tanto alli como en otros paises, in-
cluyendo Espafia, por varios motivos, que indicamos
brevemente a continuacién.

121



Articulos
o0000000O0CGOCO®

1) Financiacién generosa a la investigacién que sustenta
el modelo de enfermedad cerebral por parte del NIDA y
la clara asuncién de un modelo médico de la adiccion,
basado en un sustrato bioldgico en el cerebro.

Ya hemos comentado que el NIDA esta priorizando la
investigacién en este campo y en esta linea, sobre todo
al ser el organismo que financia el 85% de toda la inves-
tigacién sobre drogas a nivel mundial. Ademés el DSM-
5 de la American Psychiatric Association y la mayoria
de las sociedades cientificas del campo de las adicciones
han asumido este modelo, que suelen ser biologicistas,
con todo lo que ello implica. En Espafia la situacién es
semejante, con un avance enorme de este modelo por la
financiaciéon subyacente, la simplicidad del mismo, el in-
terés de los laboratorios farmacéuticos y por la revolu-
cién genética de estos afios que acompaiia en paralelo
a este modelo.

2) El interés de la industria farmacéutica en que se con-
solide este modelo.

Los laboratorios farmacéuticos tienen un campo abona-
do en este modelo, ya que hay un gran nimero de adic-
tos y resulta una buena oportunidad de negocio, por lo
que han dedicado muchos esfuerzos a ello en estos
afios. Sin embargo, los resultados del tratamiento farma-
colégico han sido decepcionantes, dado que no apare-
cen moléculas nuevas que sean tiles para el tratamiento
de las adicciones. Y, al tiempo, aparecen frecuentes con-
flictos de intereses por parte de cientificos e investigado-
res ya que sus afirmaciones van més alla de lo que
indican los datos.

Como dice Allen Frances (2013), presidente del grupo
de trabajo del DSM-IV y psiquiatra de referencia a nivel
internacional, en su libro 3Somos todos enfermos menta-
les? “la mercantilizacién de la enfermedad no puede
ocurrir en el vacio, requiere que las empresas farmacéu-
ticas cuenten con la colaboracién activa de los médicos
que extienden las recetas, los pacientes que las solicitan,
los investigadores que inventan nuevos trastornos menta-
les, ... Una campafia constante, omnipresente y bien fi-
nanciada, a favor de la “concienciacién de la
enfermedad” puede crear enfermedades alli donde no
las habia. La psiquiatria es especialmente vulnerable a la
manipulacién de las lineas que separan normalidad de
enfermedad porque carece de pruebas biologicas y de-
pende enormemente de juicios subjetivos que pueden es-
tar influidos por el marketing habil” (p. 50).

El campo de las adicciones es uno en los que es mas
facil encontrar conflictos de interés con la industria far-
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macéutica. Las relaciones de las asociaciones con ella
suelen construirse desde las personas que ejercen el lide-
razgo en dichas asociaciones (Lichter, 1998). Frecuente-
mente parte del curriculum de estos lideres lo han
conseguido a partir de su relacién personal con dicha
industria, los denominados “grupos de especial interés”
(., juntas directivas de sociedades, editores de revistas
o comités editoriales, miembros de guias clinicas). Asi,
en el DSM-5 ha habido importantes problemas de con-
flicto de intereses de muchos participantes que estaban

vinculados a la industria farmacéutica (Cosgrove y
Krimsky, 2012).

3) Los procesos de construccién social de la enfermedad
y el caso de las adicciones.

Es la sociedad la que otorga el rétulo de enfermedad a
una determinada condicién; esto es, la enfermedad es
una construccién social. En los Gltimos afios asistimos a
una creciente creacién de nuevas enfermedades o tras-
tornos y a la consiguiente medicalizacién creciente de la
anormalidad (ej., el TDAH, el trastorno bipolar, la adic-
cién a Internet, etc.). Por ello, la idea que tengamos so-
cialmente de las drogas llevaré a la toma o no de
medidas sociales, de medicalizar o no sus consecuen-
cias, de considerar o no que son una enfermedad, si su
consumo conlleva consecuencias negativas (ej,, violen-
cia, inseguridad ciudadana); y también la estigmatiza-
cién de los consumidores (Slapak y Grigovaricius,
2009).

Son individuos y grupos los que contribuyen a cons-
truir la realidad y el conocimiento social percibido
(Berger y Luckman, 1966).A diferencia del modelo mé-
dico, que asume que las enfermedades son universales
e invariantes en tiempo y lugar, los construccionistas
sociales enfatizan como los sistemas culturales y socia-
les forman el significado y la experiencia de enfermar
(Conrad y Barker, 2015). Esto es especialmente claro
en los trastornos mentales, porque enfermar, estar mal,
tiene tanto dimensiones biomédicas como experiencia-
les; algunas enfermedades son eminentemente sociales
o culturales, unas son estigmatizadas y otras no; unas
son consideradas incapacidades y otras no. Por ejem-
plo, la dependencia de los antidepresivos estd autori-
zada, y no la de otras drogas (Kushner, 2010); lo
mismo ocurre con el Ritalin, una droga estimulante pa-
ra el tratamiento de la hiperactividad; los ISRS y el éx-
tasis actéan ambos sobre los mismos receptores de la
serotonina.  Unos no producirian una enfermedad ce-
rebral y los otros si.
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Ello tiene claras implicaciones sociales y sanitarias, co-
mo el reconocimiento de incapacidades, acceder a la
atencién médica, creacién de investigacién sobre el
“trastorno” o “enfermedad”, etc. Pero, cuando no es una
enfermedad “real” hay un riesgo de que ello lleve a su
medicalizacién. Eso es auspiciado en los Gltimos afios
por la industria farmacéutica (Loe, 2004) que pasa inclu-
so a crear la necesidad de sus productos en los indivi-
duos a través de una publicidad agresiva (de farmacos,
claro). Un ejemplo claro actual es la concepcion del
DSM-5 sobre el alcoholismo.

4) Procesos psicolégicos que subyacen a los defensores
de este modelo.

Las personas que se decantan por el modelo cerebral
de las adicciones han sido previamente formadas profe-
sionalmente para entender a las personas, a sus pacien-
tes y al mundo de una cierta manera, habitualmente
facilitando el reduccionismo biolégico o buscando la
causa Gltima de un fenémeno en el funcionamiento bio-
légico. Esto en si no es bueno ni malo. Pero cuando el
modelo no estd del todo claro (ej., no es lo mismo acha-
car la gripe a un virus especifico, que la causa de la
adiccién a un funcionamiento anormal de la dopamina
en el cerebro), y cuando pueden estar presentes factores
individuales, profesionales y comerciales, ello puede lle-
var a sesgos. Por ejemplo, la identificacién profesional
biolégica facilita mas una praxis guiada por ese mode-
lo, que se une al prestigio profesional, a una metodolo-
gia y terapéutica concreta y delimitada de ofra, y a una
interpretacién biolégica de los resultados obtenidos.

En este sentido, se aprecia en los Gltimos afios el paso
de un nimero creciente de profesionales del campo mé-
dico que trabajan en adicciones de un modelo biopsico-
social explicativo de las “adicciones”, a un modelo
biolégico (el del reduccionismo cerebral). Tener un mo-
delo concreto, cuando es dtil, es bueno; pero cuando es
reduccionista y sélo explica parcialmente una parte del
fenémeno suele ser insuficiente y perjudicial para los
usuarios. Esto se ha visto favorecido porque la psiquia-
tria norteamericana, y también la psiquiatria oficial en
Espafia, estéd apostando de modo claro y rotundo por la
adiccién como enfermedad cerebral, y aunque sabemos
que ésta no es la opinién de todos los psiquiatras y mé-
dicos que trabajan en adicciones, si es la dominante en
este momento en los documentos oficiales de distintas
asociaciones y revistas cientificas de adicciones. Lo preo-
cupante de ello es el intento de psiquiatrizar la concep-
tualizacién de las adicciones y su tratamiento, como si
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fuese una enfermedad biolégica mas. Un claro ejemplo
en Espafia lo vivimos con la patologia dual, ya que si la
persona tiene una “enfermedad” entonces se justifica
“siempre” un tratamiento psiquidtrico (farmacolégico,
naturalmente), para la misma; lo cual supone olvidarse
de los problemas que conlleva la sobremedicacion psi-
quidtrica, cada vez més criticada (Whitaker, 2015).

Pero cuando una persona asume un modelo, por su
historia vital, aprendizaje, necesidad o coherencia, hay
varios procesos psicolégicos que los acompafian, y que
los psicélogos conocemos bien, como la atencién selecti-
va, el efecto de conformidad (al grupo dominante) y la
presién social, el sesgo confirmatorio, la atribucién se-
lectiva, la profecia autocumplida, la licencia moral, la
identidad grupal (profesional), la toma de decisiones vy,
sobre todo, el proceso de reforzamiento.

Como un ejemplo de los anteriores, el poder del refor-
zamiento aplicado a los actores implicados en expandir
este modelo es claro: suelen encontrarse cémodos y co-
herentes con él (historia de aprendizaje), con la idea de
reducir toda la sintomatologia a una enfermedad, estar
en un grupo profesional claramente identificado (reduc-
cionismo y sencillez); y, lo més importante, hay un claro
reforzamiento por asumirlo, en forma de autoreforza-
miento y reforzamiento externo (de los colegas, de la so-
ciedad, de la industria farmacéutica, de los pacientes,
etc.). Si no aceptan el modelo dominante les tendré con-
secuencias negativas o de exclusién. Ademas, hay un
efecto de modelado porque las personas con més presti-
gio en su profesion son los lideres de ese movimiento.

Lo anterior no significa que no reconozcamos el valor y
el papel que claramente tiene el peso biolégico del indi-
viduo en tener o no una adiccién. Pero no es la Gnica
“causa” ni es posible explicar todos los aspectos de la
adiccién sélo a través de la biologia. Lo que criticamos
precisamente es el reduccionismo de este modelo y el ol-
vido del peso central que tienen ofros factores, como los
culturales, los sociales y ambientales (ej., disponibilidad,
apego social), los psicolégicos (ej., expectativas, apren-
dizaje, autocontrol, personalidad), los individuales (ej.,
sexo, edad), efc.

EL FUTURO DE ESTE MODELO DESDE LA PERSPECTIVA
PSICOLOGICA

Son muchas las aportaciones de la psicologia en la
comprensién, evaluacién, prevencién y tratamiento de
las adicciones. Naturalmente, desde un modelo psicolé-
gico o biopsicosocial, nuestra formacién profesional nos
lleva a entender al ser humano de modo integral, no
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parcializado ni reduccionista. La aportacién psicolégica
en la comprensién y el tratamiento de las adicciones ha
sido y sigue siendo clara, destacando por ejemplo las
técnicas motivacionales, las técnicas de deshabituacién
psicolégica y las técnicas de prevencion de la recaida,
entre otras (Becofia, 2016). Por ello, el modelo cerebral
de las adicciones, por su reduccionismo, no es asumible
desde la perspectiva psicolégica, y aunque no negamos
el papel de lo biolégico, si negamos su exclusividad y su
intento simplista de entender el complejo fenémeno de
las adicciones. Como bien dicen Hall et al. (2015) “La
adiccién es un trastorno complejo biolégico, psicolégico
y social que necesita ser guiado por varias aproximacio-
nes clinicas y de salud poblica” (p. 109)

El futuro siempre esté abierto y no podemos predecirlo
con exactitud, pero si esto continua, asistiremos a corto
plazo a una conceptualizacién reduccionista biolégico-
cerebral de todas las adicciones. Algunos abrazan este
modelo casi como una religién y se silencian las voces
criticas, que son muchas, pero no son las que tienen el
poder, el dinero, los medios, ni el acceso al gran pobli-
co. Llama la atencién lo que menciondbamos al inicio de
este articulo, de que 94 cientificos y clinicos relevantes y
de distintos paises del mundo, escriban una carta al di-
rector de Nature denunciando este modelo y el intento
de hacerlo predominante. Seria extrafio que miles y mi-
les de sesudos cientificos, profesionales y clinicos estén
equivocados sobre la causa de la adiccién. Por ello, pa-
rece que a veces estamos mdés ante una ideologia y no
ante un modelo o pcrodigmc consistente (Vreckro,
2010). Aunque a largo plazo somos optimistas, ya que
al final siempre suele imponerse la razén, este proceso
puede llevar afios, lo que supone el aumento del sufri-
miento de las personas con trastornos adictivos.Desde la
psicologia es claro que no podemos aceptar este modelo
tal como estd formulado, porque es simple, sesgado, in-
teresado, reduccionista, no se basa en los datos cientifi-
cos existentes sobre la adicciéon ni en el modelo
biopsicosocial y, ademés, no vale para los intereses de
los consumidores o adictos. Este modelo bordea los te-
mas centrales, dejando en segundo, tercer o cuarto lu-
gar, el papel que tiene el ambiente, los factores
psicolégicos, etc., negando la realidad de la informacion
cientifica acumulada a lo largo de décadas y décadas
de investigacién.

Resulta curioso que la perspectiva dominante en el
campo de las adicciones no hace tantos afios era la psi-
colégica. Pero la psicologia se orienta a ayudar al ser
humano, no a crear una tecnologia de la que se puedan
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sacar beneficios ni patentes, ni crear productos a partir
de ello. Tampoco se creia que una parte de las personas
que asumian el modelo biopsicosocial, que ha funda-
mentado la ciencia de las adicciones de las Oltimas dé-
cadas, tuviesen el atrevimiento de plantear un
reduccionismo tan radical o de enmascarar tal reduccio-
nismo dentro de un planteamiento sesgado al indicar
siempre que hay factores individuales o sociales que en-
marcan esa enfermedad cerebral. Pero ha ocurrido, sin
que se escuchen argumentos consistentes o que, incluso,
haya quienes sostienen desde ese modelo reduccionista
que hay que abandonar el modelo biopsicosocial por
anacrénico (Cabanis, Moga y Oquendo, 2015).

Creemos que los datos deben prevalecer sobre las cre-
encias y los intereses, por lo que concluimos que la
aportacién psicolégica a las adicciones ha sido central y
asi seguird siendo en el futuro. El reduccionismo biolégi-
co cerebrocentrista no estd justificado ni resulta Gtil ni
adecuado para las personas con trastornos adictivos ni
para la prevencién de la adiccién. Ademds, dicho mo-
delo no puede explicar todo el complejo fenémeno de
las adicciones, pero debemos tenerlo en cuenta y, dl
tiempo, aportar nuestros datos, con més contundencia y
de modo més piblico y mediético, y no dejarnos enga-
Aar por un marketing muy bien organizado a favor de
dicho modelo en donde parece que lo que nos presentan
es real y el resto de la explicacién de este complejo pro-
blema no existe. Es una nueva tarea que como psicélo-
gos tenemos que hacer de modo urgente, persistente e
incisivo.
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