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Prólogo
Situando las adicciones más allá de la enfermedad

			
			Las adicciones son uno de los temas y problemas más desafiantes tanto en términos científicos como profesionales, y en particular para las profesiones sanitarias. Siendo un campo interdisciplinar, la psicología es fundamental en las adicciones. Todo empieza por una adecuada conceptualización. No hay nada más científico que una buena teoría, ni nada más práctico que una buena conceptualización del problema.

			Es hora de conceptualizar las adicciones como conductas adictivas. No se trata a estas alturas de suprimir el término, sino de repensarlo. Aunque legítimo, el concepto de adicción está cargado de preconcepciones que lastran un mejor entendimiento del fenómeno adictivo. Por lo pronto, es un concepto oscuro y abstracto que parece subsistir como algo en sí mismo que tuvieran las personas. Más específicamente, sugiere una enfermedad, como de hecho se utiliza. Sin embargo, la noción de enfermedad asume más de lo que hay (supuestas causas orgánicas, cronicidad) y deja de lado lo que siempre hay: un comportamiento con una determinada dinámica. Consiste en un comportamiento paradójico en la medida en que termina por ser autodestructivo, como si uno se comportara contra sí mismo a largo plazo.

			La psicología ha logrado especificar la particular dinámica paradójica de las conductas adictivas sobre la base de complejos procesos de reforzamiento a corto y largo plazo, dicho de la manera más simplificada. Así, el concepto de conducta adictiva resitúa las adicciones en el contexto de la persona y sus circunstancias, circuitos y mecanismos neuronales de la recompensa incluidos, sin hipostasiarlos. Sabiendo que las conductas son actividades de los organismos (La conducta de los organismos, recordando el clásico de Skinner) o, para el caso, de las personas, la noción de conducta adictiva resitúa la adicción todavía más específicamente en la perspectiva de las decisiones y de los hábitos, tanto como decir la voluntad y la responsabilidad, por más que los hábitos estén constriñendo las decisiones. Todo abordaje conceptual y aplicado de la conducta adictiva que se precie no puede pasar por alto la voluntad y la responsabilidad de las personas. Lo contrario supondría permanecer entregado a la enfermedad y al paternalismo, una de cuyas consecuencias es la cronicidad conforme a una suerte de profecía autocumplida.

			En la perspectiva de la persona con sus decisiones y hábitos, voluntad y responsabilidad, las conductas adictivas se entienden como una situación dentro de la que está la persona, no una enfermedad que tiene dentro de sí. La noción de situación describe un circuito experiencial-comportamental que incluye los aspectos neurobiológicos implicados (sin hipostasiarlos, como decía), así como ambientales donde tienen lugar las decisiones, los hábitos y los posibles cambios. La historia de aprendizaje, de acuerdo con las circunstancias personales y el contexto social cultural, explica la situación (circuito, bucle) en la que la persona ha entrado. Un análisis funcional especifica los aspectos relevantes en cada caso. El concepto de situación supone una alternativa al concepto de enfermedad, aplicable a las conductas adictivas, las cuales ofrecen a su vez un ejemplo paradigmático del propio concepto de situación (Lewis, 2015; Pérez-Álvarez, 2021, p. 368).

			Lejos de ser entonces la adicción una enfermedad, viene a ser en realidad su contraejemplo, como situación consistente en un circuito de retroalimentación conductual: un bucle. La situación concreta dentro de la que está un consumidor no deja de formar parte de un contexto social y cultural más amplio, con sus particulares ambientes, subculturas y Zeitgeist o espíritu de la época. Así, cada época tiene su droga preferida, e incluso la misma droga puede tener distintos usos y experiencias a lo largo del tiempo, como por ejemplo la MDMA o éxtasis (García-Montes et al., 2021). Los circuitos de consumo según los ambientes y las épocas son más determinantes que los circuitos neuronales a la hora de entender las experiencias, usos y abusos de las sustancias, como muestran esos «experimentos naturales» dados por el espíritu de la época.

			Las adicciones, como conductas adictivas, no son enfermedades, pero tampoco «vicios» por el hecho de incluir las decisiones y la voluntad, como falsamente se utiliza el concepto de enfermedad para eximir la responsabilidad (tanto en sentido moral como de posibilidad de respuesta) de las personas, puesto que si la tuvieran serían «viciosos». El enfoque de las conductas adictivas supone capacidad para decidir y actuar en orden a superar los propios hábitos. La cuestión está en saber manejar la voluntad y la responsabilidad como comportamientos de acuerdo con la ciencia de la conducta. El tratamiento psicológico de las conductas adictivas consiste básicamente en ayudar a las personas a poner en juego sus decisiones a fin de sobreponerse a los hábitos que limitan sus vidas, desarrollando hábitos alternativos acordes con valores elegidos y formas de vida saludables. Se trata de un gran desafío tanto personal del consumidor, como científico-técnico del profesional.

			El prototipo de las adicciones viene dado por la adicción a sustancias. Pero las adicciones incluyen igualmente las adicciones comportamentales (videojuegos, tragaperras, apuestas), reveladoras a su vez del papel central de la conducta en la conducta adictiva a sustancias. Las adicciones conductuales parece que estuvieran diseñadas de acuerdo con los principios conductuales, y de hecho lo están (Schüll, 2014), de modo que vienen a poner de relieve el papel esencial de la conducta tanto en las adicciones (conductuales y a sustancias) como naturalmente en su tratamiento.

			El presente manual da cumplida cuenta de todo lo concerniente a la debida conceptualización, evaluación y tratamiento de las conductas adictivas, incluidas las adicciones comportamentales. Está coordinado por reconocidos autores de distintas universidades de España, como también lo son los autores de los veintidós capítulos, procedentes de más de diez universidades y centros hospitalarios nacionales e internacionales. El manual está llamado a ser una referencia académica y profesional para la formación de grado y de posgrado. En tiempos del PowerPoint, de los apuntes y de Wikipedia, los manuales son incluso más necesarios. Profesores, profesionales y estudiantes deben felicitarse por disponer de un manual como este. 

			MARINO PÉREZ ÁLVAREZ
Academia de Psicología de España
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En torno al concepto de adicción

			ROBERTO SECADES-VILLA, 
ALBA GONZÁLEZ-ROZ 
Y JOSÉ RAMÓN FERNÁNDEZ-HERMIDA

			
1. INTRODUCCIÓN

			Todos los campos científicos desarrollan un conjunto propio de términos que a menudo cambian con el tiempo, al igual que los modelos que los explican. La existencia de este vocabulario compartido es esencial para la comunicación científica y requiere que los términos se definan de forma explícita y coherente, con el fin de asegurar su utilidad, la identificación precisa y una misma interpretación de lo que los conceptos representan. Si los significados de los términos principales en un campo científico no son claros y consistentes, la comunicación efectiva no es posible. Este principio ha sido y sigue siendo demandado en el ámbito de las conductas adictivas (Glantz, 2013) y, así, persisten problemas de terminología con respecto a algunos de los más fundamentales términos relacionados con los problemas de uso de sustancias y la adicción, empezando incluso por este último término. La conceptualización de la adicción tiene implicaciones muy importantes no solo para la forma en que las personas en general perciben este tipo de conductas y en la formación de las hipótesis u objetivos de investigación, sino también para el diseño de las estrategias de prevención y de los programas de tratamiento de tales comportamientos.

			Los orígenes históricos del término adicción son muy antiguos, y a lo largo de los años dicho concepto ha tenido usos muy ambiguos y dispares, careciendo de una definición científica universalmente aceptada, hasta tal punto que el término ha sido evitado parcialmente, eliminándolo de los manuales diagnósticos y sustituyéndolo por otros términos como abuso y dependencia (Rosenthal y Faris, 2019), hasta la publicación de la quinta edición del DSM en el año 2013 (Asociación Americana de Psiquiatría, 2013). En este sistema diagnóstico, los conceptos de abuso y dependencia decaen como eje central del diagnóstico de los llamados trastornos adictivos, pero la idea de adicción sigue siendo ambigua. De hecho, la adicción figura como adjetivo, aunque no como sustantivo, etiquetando un conjunto de trastornos como adictivos, sin que en ningún momento se aclare inequívocamente qué es la adicción. Solo se señala que los comportamientos adictivos activan los sistemas de recompensa cerebrales, sin más precisión, lo que resulta claramente insuficiente, dado que es conocido que hay otros comportamientos no señalados como adictivos, ligados al deseo, que también activan los circuitos de recompensa (Lewis, 2015).

			La mayoría de los autores están de acuerdo en situar el origen del concepto moderno de adicción en las primeras décadas del siglo XIX, en particular en los trabajos de los médicos Benjamin Rush en Estados Unidos y Thomas Trotter en Inglaterra, que describieron el alcoholismo como una enfermedad física, y no solo como un mal del carácter (Olsen, 2022; Rosenthal y Faris, 2019). Con anterioridad, desde finales del siglo XVI hasta el siglo XIX, el término «adicto» era generalmente utilizado con un significado de tipo moral y/o criminal, y las personas que tenían un uso de drogas excesivo y problemático eran calificadas como pecadores o moralmente débiles, o bien como criminales (Westermeyer, 2013).

			El Oxford English Dictionary atribuye al Journal of the American Medical Association, en su número del 8 de febrero de 1913, el primer uso del término con el significado específico de dependencia (Secades-Villa et al., 2021). En concreto, se refiere a un consumo continuado y compulsivo de una droga, acompañado de un estado de abstinencia si se abandona su uso.

			En sus orígenes, el concepto científico de adicción estaba conectado al consumo de alcohol y al uso de los narcóticos, especialmente en Estados Unidos. Aunque los fenómenos del «deseo» (craving) y la abstinencia habían sido observados durante los siglos anteriores en los opiáceos, estos nunca habían sido catalogados como sustancias que producían un tipo especial de dependencia o enfermedad.

			La preocupación de la medicina por los problemas derivados del uso de drogas y la emergencia del concepto de adicción tuvo un ímpetu importante con el incremento del uso de la jeringuilla hipodérmica, que permitía una rápida administración del narcótico. El mismo Kraepelin, en su Introducción a la Clínica Psiquiátrica (Kraepelin, 1905/1988), llamó la atención sobre la responsabilidad de los médicos en la expansión de la adicción y sobre la extensión del trastorno entre los profesionales de la medicina.

			La adicción a la morfina, entendida como una enfermedad, fue descrita por primera vez en 1877 por el médico alemán Eduard Levinstein (Berridge y Edwards, 1981). Su obra Die Morphiumsucht fue traducida al inglés al año siguiente, alcanzando su noción de morfinismo una rápida aceptación. En su descripción de «un caso de morfinismo», Levinstein utiliza una serie de conceptos, como dependencia, tolerancia y síndrome de abstinencia, que con el tiempo se han ido generalizando y han traspasado los límites de la farmacología y la medicina.

			En 1924, el farmacólogo Louis Lewin publicó Phantastica, compendio de todos sus trabajos de farmacología y antropología, un texto de gran difusión que pronto se consideró la «Biblia» de las drogas. En esta obra, Lewin facilitó una de las primeras clasificaciones de las drogas, según sus efectos o propiedades farmacológicas.

			El uso del término adicción se fue expandiendo con los cambios sociales que iban teniendo lugar en Estados Unidos y Europa en esta época, cambios que también modificaron la concepción que hasta entonces existía de los narcóticos y del alcohol. Los opiáceos pasaron de ser vistos como un fármaco de gran utilidad a un problema social y, finalmente, como la causa de un síndrome médico específico. Solo entonces la palabra adicción empezó a ser empleada con el significado actual.

			Con el paso de los años algunos clínicos fueron ampliando el uso del término a otras sustancias, primero a sustancias analgésicas o sedativas y, más tarde, a otros estimulantes (incluyendo el café y el tabaco).

			En general, el nuevo concepto de «adicción» estaba muy ligado al concepto de «embriaguez» y era, más o menos, un híbrido que incorporaba teorías médicas e ideas morales ligadas a los movimientos pro-abstemia de la época. La evolución del concepto de adicción aplicado a los narcóticos (y en particular a la heroína), al alcohol y a otras drogas supuso un largo proceso de medicalización del uso y abuso de drogas, problema que, en momentos anteriores, se había considerado de índole moral o espiritual (Foucault, 1973; Szasz, 1961/1982).

			En parte, el emergente modelo médico estuvo, durante bastantes años, en correspondencia con los movimientos a favor de la prohibición. Esta alianza tuvo un nuevo empuje con la aparición de Alcohólicos Anónimos y el renovado interés de la medicina por este problema, a partir de los años treinta del siglo XX (después de la prohibición en Estados Unidos).

			Los trabajos de E. Morton Jellinek en la década de los treinta del siglo XX sentaron definitivamente las bases del estudio científico del alcoholismo. Jellinek describió las características de los individuos que acudían a los centros de Alcohólicos Anónimos y estableció cuatro tipos de alcoholismo: alfa, beta, gamma y delta. Sus ideas fueron recogidas en el libro publicado en 1942, Adicción al alcohol y alcoholismo crónico, y fueron recogidas en 1952 por la OMS, que introdujo el concepto de dependencia alcohólica y tipificó el alcoholismo sintomático y la adicción al alcohol. La American Psychiatric Association (APA) también incluyó, en 1952, el concepto de adicción al alcohol en el DSM-I.

			Posteriormente, la descripción del síndrome de dependencia al alcohol (SDA) presentado por Edwards y Gross (1976) resultó un hito fundamental. Estos autores consideraban que la dependencia al alcohol se desarrollaba a lo largo de un continuum de gravedad, y que habría que diferenciar la dependencia de los problemas relacionados con el consumo. La dependencia sería, pues, un fenómeno bio-psico-social de adaptación a la sustancia. Existiría un fenómeno de neuroadaptación caracterizado por la presencia de tolerancia y síndrome de abstinencia, mientras que los otros problemas relacionados con el uso del alcohol dependerían más de factores sociales, siendo menos graves en culturas permisivas o con escasos niveles de exigencia sociolaboral, que en sociedades con menor permisividad y tolerancia a estos problemas.

			Los planteamientos de Edwards y Gross sobre el síndrome de dependencia fueron incorporados por la OMS a la CIE-9 y años más tarde a la tercera edición de la clasificación de trastornos mentales de la APA (DSM-III).

			Como se puede observar, la evolución del concepto de adicción ha estado ligada, básicamente, al uso de drogas. No obstante, el uso de este concepto asociado a otras conductas es, también, lejano. La conceptualización del juego patológico como dependencia no es algo nuevo. En 1887, el psiquiatra Albrecht Erlenmeyer (Rodríguez-Martos, 1990) ponía al mismo nivel la morfinomanía, el alcoholismo y el juego con apuestas, y en la primera monografía sobre Schut (manía) publicada por Gabriel y Katzman en 1936 (Rodríguez-Martos, 1990) las dependencias no ligadas al uso de sustancias (que ellos denominaron dependencias de actividades) fueron subsumidas en el concepto superior de dependencia-manía.

			En 1924, Stekel mencionaba diversas formas de manía, como la dipsomanía, narcotomanía, cleptomanía o piromanía, que, junto con el consumo de algunas drogas, suponían unas actividades en las cuales las personas se involucraban, a pesar del daño físico o social y de las recomendaciones de otras personas (Orford, 1985).

			Poco a poco, algunos clínicos e investigadores se fueron posicionando hacia un concepto más extendido de la adicción. No obstante, hasta la década de los setenta del siglo pasado el punto de vista mayoritario sobre la conducta adictiva era más bien restringido, de tal manera que esta etiqueta se utilizaba, fundamentalmente, para referirse a la dependencia del alcohol y de los opiáceos, sobre todo, por la capacidad evidente de estas sustancias para generar tolerancia y síntomas de abstinencia. Al mismo tiempo, la investigación estaba muy fragmentada, y cada sustancia era estudiada de forma aislada. Los factores biológicos, psicológicos y sociales se consideraban muy importantes en la etiología de las dependencias, pero todavía existían pocos intentos por integrar estos componentes en un modelo único de adicción.

			
2. LA ERA DE LAS ADICCIONES CONDUCTUALES

			Fue durante la década de los ochenta del pasado siglo cuando empezó a emerger con fuerza un punto de vista más amplio y genérico de las adicciones. Con la progresiva aceptación de la existencia de conductas patológicas que producían dependencia sin la intervención de sustancias químicas, se revitalizó el término de adicción, dándole una aceptación más amplia mediante la aparición del contexto de «conductas adictivas». Se empezaron a describir determinados procesos que eran comunes a un amplio rango de conductas adictivas. Aunque los objetos de la adicción eran diferentes, el proceso de la adicción era comparable.

			La publicación en 1985 de los textos de Stanton Peele, The meaning of addiction (Peele, 1985/1998), y de Jin Orford, Excessive appetites: A psychological view of addictions (Peele, 1985/1998), en Estados Unidos e Inglaterra respectivamente, supuso un hito sustancial en el desarrollo de esta conceptualización de las conductas adictivas.

			Según esta argumentación, no solo las drogas pueden producir dependencia, sino que determinadas conductas, en principio inofensivas, e incluso saludables, como practicar deporte o trabajar, pueden terminar igualmente en una adicción y «enganchar» al sujeto como si de una droga se tratara. Se señala que se pueden hacer usos anormales de conductas normales, en función de la intensidad, de la frecuencia o de la cantidad de tiempo/dinero invertido y, en último término, del grado de interferencia en las relaciones familiares, sociales y laborales de las personas implicadas (Echeburúa, 1999).

			En general, se hace referencia a comportamientos que tienden a describirse como descontrolados, impulsivos o excesivos. Partiendo de esta idea, a lo largo de los años 80 y 90 del siglo pasado surgieron muchas definiciones de este concepto, como las propuestas por Pomerleau y Pomerleau (1987), Marlatt et al. (1988), Donovan (1988), Gossop (1989) o Walters (1999). Lo destacable es que todas ellas hacen referencia a un concepto amplio de adicción. A pesar de las diferencias específicas, se tiende a subrayar el hecho de que comparten aspectos comunes que posibilitan situarlas dentro de un marco global. El punto de discusión es definir la naturaleza de las conductas que pueden ser consideradas potencialmente adictivas. En concreto, la dificultad se sitúa en la extensión o los límites del concepto, que iría desde un fenómeno unidimensional, restringido prácticamente al abuso de sustancias psicoactivas, hasta una concepción multidimensional donde cabrían una serie indefinida de conductas adictivas. En el primer caso, la característica definitoria del consumo de sustancias psicoactivas y su capacidad de crear adicción es su efecto farmacológico y la adaptación neuronal que conduce al individuo a seguir consumiendo. A pesar de que se reconoce cierta analogía, el juego patológico y el resto de las denominadas adicciones conductuales serían un fenómeno distinto al de las drogodependencias. Ello supondría abrir una puerta a otros problemas humanos de dependencia, que terminarían engullendo la identidad y desdibujando el problema de las drogas, dentro del fenómeno tan poco concreto de la tendencia humana a la evasión. Solo una sustancia endógena puede precipitar ciertas moléculas que compiten por los receptores cerebrales. Así, el concepto de dependencia o adicción iría ligado necesariamente a unas acciones farmacológicas determinadas producidas por unas sustancias químicas y a la presencia de tolerancia y del síndrome de abstinencia (Hyman, 1994; Milkman y Sunderwirth, 1987; Stepney, 1996).

			Desde una visión menos restringida, la adicción se entendería como un determinado tipo de relación entre un individuo y una sustancia, objeto o actividad. En palabras de Peele (1985/1998): «Las personas son adictas a las experiencias». Una relación de carácter funcional que, de hecho, podría llegar a establecerse con una variedad indefinida de objetos o sustancias, de modo que cualquier conducta podría ser potencialmente adictiva. Las diferencias esenciales vendrían dadas por el «objeto» de los comportamientos considerados adictivos. Así, en unos casos el objeto lo constituiría una determinada sustancia y en otros se concretaría en un comportamiento. Lo importante sería el patrón excesivo de conducta, más que el objeto al que va dirigido esta conducta. Este proceso adictivo es comparable en diferentes objetos de adicción. Esto es, la capacidad para inducir dependencia, tolerancia, craving y síntomas de abstinencia no es solo inherente a las drogas (Donovan, 1988). El factor característico de las «adicciones conductuales» (comportamentales o psicológicas) es que consisten en secuencias repetitivas de conductas que son desadaptativas (Bradley, 1990). Las conductas adictivas que tendrían mayor prevalencia en nuestra sociedad serían el abuso de drogas, el juego patológico y el comer de forma excesiva. Sin embargo, en la literatura científica se siguen incluyendo nuevas conductas adictivas, como, por ejemplo: la práctica de cultos religiosos o sectas, el ejercicio físico, la adicción al sexo, las compras incontroladas, la adicción al trabajo o laboro-dependencia, al bronceado, al tango argentino o las denominadas «adicciones tecnológicas», es decir, el uso de videojuegos, ver la televisión, internet o las líneas telefónicas eróticas (party-line). No obstante, aunque hipotéticamente sería posible ser adicto a casi cualquier cosa, esto no significaría igualar todos los objetos eventualmente posibles de la adicción (Griffiths, 2005). Muchas personas se vuelven adictas al alcohol, pero muy pocas al brócoli o a la jardinería, por ejemplo.

			Como se ha mencionado al principio, este punto de vista ha sido bendecido en las últimas versiones del DSM y de la CIE, en las que se incluye el juego con apuestas, en el caso del DSM (Asociación Americana de Psiquiatría, 2013) y también el uso de videojuegos, en el caso de la CIE-11 (Organización Mundial de la Salud, 2018).

			Para Marks (1990), todas las dependencias presentan algunas características comunes: urgencia repetida a comprometerse en una conducta que se sabe contra-productiva, incremento de la tensión hasta que es completada, descenso rápido de la tensión cuando se ejecuta la conducta, retorno gradual al estado de urgencia, síndrome externo específico y probablemente interno, condicionamiento de segundo orden del deseo a señales externas e internas y estrategias similares de prevención de recaídas por medio de control estimular y exposición. Este autor considera que hay muchas similitudes entre las adicciones y otras rutinas normales repetitivas, como hacer deporte o estar con los amigos. La diferencia fundamental es que estas actividades no son, por lo general, desadaptativas. Otra diferencia hace referencia al grado en que estas sustancias o actividades pueden ser sustituidas. Mientras que las conductas adictivas se convierten en la principal y única fuente de reforzamiento para el individuo, las rutinas o actividades (no adictivas) representan una fuente más de reforzamiento, fácilmente sustituible por otras adaptativas.

			De acuerdo con Peele (1985/1998), el criterio para establecer si un individuo es adicto se debe centrar en el daño que causa esta conducta en él, la limitación de otras fuentes de gratificación, la percepción por parte del sujeto de que la implicación en esta conducta es esencial para su funcionamiento y el daño en el ámbito social, físico y psicológico. La combinación de estos criterios elimina de la consideración de conductas adictivas «a actividades triviales, como lavarse el pelo, y a las actividades que son funcionalmente necesarias para la existencia pero que, por lo general, no interfieren en la vida, como respirar o beber agua» (Peele, 1985/1998).

			Dentro de estas perspectivas fenomenológico-descriptivas, la teoría de los componentes de la adicción también busca señalar las características esenciales de la adicción (Griffiths, 1996, 2005; Griffiths, 2019). Esos componentes serían: saliencia (prominencia), modificación del estado de ánimo, tolerancia, abstinencia, conflicto y recaída. Para este autor, en concordancia con Peele, la adicción siempre produce consecuencias negativas para la persona que la tiene, y debe diferenciarse del entusiasmo excesivo (Griffiths, 2019).

			En definitiva, el concepto genérico de la adicción subraya las similitudes que comparten estas conductas, siendo la drogodependencia el prototipo de la adicción.

			No obstante, a pesar de la consideración de los aspectos comunes a todas las conductas adictivas, los factores diferenciadores asociados a los objetos específicos de la adicción son relevantes a la hora de explicar, evaluar y tratar a un sujeto con un problema adictivo particular. Así, Donovan (1988) llama a evitar el «mito de la uniformidad», según el cual todas las adicciones son equivalentes. Existirían características particulares que distinguen unas adicciones de otras. Los factores fisiológicos y psicológicos tienen un peso relativo y un desarrollo temporal diferente en el desarrollo y mantenimiento de las diferentes adicciones. De la misma manera, existen diferencias en las situaciones de riesgo precipitantes de la recaída. La capacidad para generar los procesos de tolerancia y los estados de abstinencia también varían dependiendo del trastorno. Por ejemplo, los jugadores patológicos presentan ciertos sesgos o distorsiones cognitivas muy característicos que no se dan en la adicción a drogas, como la ilusión de control sobre el azar, la predicción de resultados, la atribución flexible, la focalización de la atención sobre las ganancias, minimizando las pérdidas, o la llamada falacia del jugador, según la cual un suceso aleatorio (por ejemplo, la probabilidad de que salga el rojo en la ruleta) tendrá más probabilidades de suceder si no ha ocurrido en un lapso de tiempo y menos probabilidades si ha ocurrido en un cierto período (Labrador, 2010).

			
3. ¿QUÉ CARACTERÍSTICAS NO SON DEFINITORIAS DE UNA ADICCIÓN?

			Una forma de conceptualizar una enfermedad o un trastorno es tratar de identificar una o varias características definitorias, o quizá el aspecto más destacado y único de esa condición (Strain, 2022). Puede ocurrir que, con cierta frecuencia, se den otras características asociadas o periféricas que no son ni necesarias ni suficientes para definir esa condición. Antes de entrar a considerar los componentes indispensables de la adicción, es importante llamar la atención sobre aquellos elementos que, por ser epifenómenos, es decir, secundarios, no son esenciales para definir el concepto de adicción.

			En primer lugar, no puede aceptarse la asunción implícita que se hace en el DSM-5, en el sentido de que la idea vertebradora del concepto de trastorno adictivo o adicción es un determinado tipo de actividad cerebral. El concepto de adicción no se puede reducir a eventos neuroquímicos que ocurren en el cerebro y, en todo caso, no se conoce una desviación mensurable de la norma biológica que la explique. De hecho, muchas drogas no producen dependencia física o la producen en muy baja intensidad. Desde un punto de vista científico, resulta obvio afirmar que tanto la conducta normal como patológica tienen un sustrato biológico. Hay pruebas claras de que las drogas pueden modificar determinadas áreas del cerebro implicadas en la motivación, el aprendizaje y la memoria (véase el capítulo 2 de este manual), pero esas modificaciones son indistinguibles de las que pueden encontrarse también en otros comportamientos apetitivos intensos, que no son considerados patológicos ni adictivos, como sucede con el enamoramiento (Lewis, 2015). Resulta evidente que los cambios conductuales deben tener un correlato en el funcionamiento y la estructura cerebral, de la misma forma que sucede con la adquisición de cualquier buen o mal hábito (Fernández-Hermida, 2018). Todas las formas de aprendizaje (y también muchos tipos de medicación psiquiátrica) producen cambios en el cerebro; por tanto, el hecho de que se encuentren cambios cerebrales correlacionados con patrones de búsqueda y uso de drogas no es, por sí mismo, evidencia de que estos cambios sean patológicos (Pickard, 2022). Además, con respecto a las supuestas diferencias cerebrales entre adictos y no adictos, no solo son, en general, inespecíficas con respecto a la adicción, sino también correlacionales y no causales. Más aún, es una verdad de Perogrullo en la filosofía de la medicina que «diferencia» no es lo mismo que «enfermedad»; aspecto este fundamental, por ejemplo, en las teorías de la discapacidad como formas de diversidad (Pickard, 2022).

			Por otra parte, cuando se dice que la adicción tiene una base biológica, debe entenderse que se está afirmando que la causa necesaria y suficiente es el mal funcionamiento del cerebro. Sin embargo, este «mal funcionamiento» cerebral se infiere a partir de la evaluación de la conducta dentro del modelo de «enfermedad cerebral», ya que no existe ningún tipo de biomarcador molecular, neuroconductual o neurológico que sea útil para el diagnóstico o evaluación de la adicción (Volkow et al., 2015). Es más, se ha observado que los déficits asociados a la adicción tienden a revertir con la abstinencia, lo que implica que el cerebro no queda irreversiblemente dañado por las sustancias (Bartsch et al., 2007). Tampoco hay ningún hallazgo que permita predecir a partir de pruebas genéticas quién es o será adicto en el futuro (Becoña, 2018). De acuerdo con Baker (1988): «La adicción ocurre en el mundo externo, no en el mundo interno. La adición ocurre en el ambiente, no en el hígado, los genes o las sinapsis». Ciertamente, las drogas ejercen efectos sobre el hígado o el cerebro y, por supuesto, los sistemas fisiológicos deben ser comprendidos de cara a conocer de forma rigurosa los procesos adictivos, pero «un individuo elige tomar drogas en el mundo» (Baker, 1988). La probabilidad de que una persona consuma una droga o llegue a desarrollar una adicción está relacionada con la disponibilidad de la sustancia, la influencia de sus amigos, las relaciones con la pareja o la variedad y riqueza de alternativas al consumo. En definitiva, el contexto social es determinante en el desarrollo o no de una adicción (Gifford y Humphreys, 2007).

			Una consecuencia lógica de la negativa a la reducción biológica de la adicción es que no hay fundamento para afirmar que las adicciones son mejor diagnosticadas y tratadas por los médicos. Este hecho queda de manifiesto si nos atenemos a los informes y a las guías de tratamiento promovidas desde ya hace algunos años por entidades tan importantes como las Asociaciones de Psicología y Psiquiatría Americanas, el National Institute for Health and Care Excellence (NICE) de Gran Bretaña o el National Institute on Drug Abuse (NIDA) norteamericano. Así, por ejemplo, entre los denominados «principios sobre el tratamiento efectivo», el NIDA destaca que las terapias psicológicas son componentes críticos para el tratamiento efectivo de la adicción, mientras que el tratamiento farmacológico es un elemento importante del tratamiento para muchos pacientes, especialmente cuando se combina con terapias conductuales (National Institute on Drug Abuse, 1999). Es necesario prestar atención al hecho de que, mientras los tratamientos farmacológicos son beneficiosos con determinados pacientes, las terapias psicológicas son esenciales en cualquier programa de tratamiento integral, con lo que se está reconociendo el papel central de dichos tratamientos en la intervención terapéutica. Así, existe un importante soporte científico que avala la eficacia de determinadas técnicas psicológicas en el tratamiento de las conductas adictivas. La terapia de conducta cuenta con tratamientos empíricamente validados que se consideran estrategias esenciales para el tratamiento efectivo de la drogadicción, como lo demuestran multitud de ensayos clínicos y de metaanálisis. Las técnicas operantes (manejo de contingencias) y las técnicas cognitivo-conductuales (entrenamiento en habilidades), y las distintas combinaciones entre ellas, se muestran como los componentes críticos de estos programas (Secades-Villa et al., 2021).

			En segundo lugar, la cronicidad no es una característica definitoria de las adicciones (véase el capítulo 4 de este manual). El concepto de adicción no implica que la persona adicta nunca sea capaz de abandonar la conducta en cuestión. Los millones de ex-adictos a múltiples sustancias y actividades no demuestran que estas no sean potencialmente adictivas, sino que confirman que la conducta adictiva no es una enfermedad crónica (por más que se empeñen los defensores a ultranza del modelo médico tradicional). Esta consideración de la adicción como un trastorno crónico y permanente entiende las recuperaciones como períodos aislados que irán seguidos inevitablemente de nuevas y dramáticas recaídas. Además, la irreversibilidad de las conductas adictivas no puede conciliarse con otro fenómeno bien conocido en el campo de la adicción, como el de la recuperación natural (Carballo et al., 2007).

			Experimentos naturales, como el uso y abandono «espontáneo» de opiáceos por parte de los veteranos de Vietnam (Robins et al., 2010) o los datos proporcionados por encuestas epidemiológicas que dan cuenta de un curso clínico con remisión del consumo con el paso del tiempo (Blanco et al., 2013; Heyman, 2013; Lopez-Quintero et al., 2011), apoyan el hecho de que ni las altas dosis ni la prolongada exposición a las drogas, por sí mismas, permiten predecir la persistencia en el tiempo del comportamiento adictivo.

			Los resultados de los tratamientos, en los que son frecuentes las recaídas, también apuntan en contra de la irreversibilidad. Cuando los tratamientos son intensos y extensos, es decir, que se busca cambiar las condiciones en las que se desenvuelve la vida de la persona, modificando la escala de valores que la condiciona, los resultados indican altas tasas de éxito, que pueden llegar a cerca del 90 por 100 en seguimientos a largo plazo (Fernández-Hermida et al., 2002).

			Por último, las investigaciones que abordan la adicción como una enfermedad tienen mucha mayor probabilidad de conseguir financiación para su trabajo, minimizando así el volumen y el impacto de los hallazgos discrepantes (Lewis, 2017).

			En resumen, las conductas adictivas no siempre se cronifican, pudiendo modificarse, controlarse o extinguirse, y los tratamientos tienen tasas de éxito variable a medio y largo plazo. De ninguna manera esas conductas son inalterables, al menos en la misma forma en la que lo son las que se derivan de ciertos trastornos cerebrales como la demencia, el parkinson o cualquier otra, que si no se tratan tienden a empeorar (Fernández-Hermida, 2018).

			En tercer lugar, el concepto de adicción no implica que esta sea la consecuencia necesaria de la exposición a una sustancia o actividad determinada; solo una cierta proporción de personas expuestas a una droga desarrollarán un comportamiento problemático o una conducta adictiva (Strain, 2022). La exposición es un elemento necesario, pero no tiene por qué ser suficiente en muchos casos. El objeto de la adicción no es la causa del patrón adictivo de conducta. Si el simple uso de drogas fuera necesario y suficiente para causar la adicción, entonces la conducta adictiva surgiría cada vez que estuviera presente el uso de una droga. El inicio del uso de una sustancia, así como el progreso hacia la dependencia, estaría determinado por multitud de factores individuales y por el contexto.

			Por otra parte, si la entrada no se explica solo por el contacto material con el objeto adictivo, la salida de la adicción es un acto «voluntario», entendido como una conducta operante regulada por fenómenos antecedentes y consecuentes muy diversos, y con una variabilidad de las respuestas de salida bastante amplia. Es cierto que muchas enfermedades pueden depender para su adquisición y mantenimiento de la conducta voluntaria, que somete al organismo a condiciones a las que no puede adaptarse y llevan a la disfunción y a la enfermedad. Pero el cese o terminación de la anomalía biológica no puede directamente llevarse a cabo por un acto de voluntad, que implique, por ejemplo, un cambio drástico en el contexto en el que se desenvuelve la persona. Una decisión voluntaria que, pongamos por caso, afecte al estilo de vida, solo puede incidir «de forma mediada o indirecta» en el funcionamiento de las células del páncreas, la presión sanguínea o la tasa de deterioro neuronal característico de la demencia. En este sentido, es posible pensar en una curación involuntaria de estos padecimientos si hubiese «cura» médica para esos trastornos. No es ese el caso de la adicción, ya que lo que permite superar la dependencia de una sustancia es un acto voluntario de abandono de la sustancia o de la propia conducta adictiva. Ese acto de voluntad tendrá más o menos éxito dependiendo de las condiciones contextuales y psicológicas que lo dificulten o favorezcan, pero resulta imprescindible si se quiere abandonar la conducta adictiva. A este respecto, en aquellos casos en los que se ha analizado la relevancia del tratamiento obligatorio y no voluntario, sus resultados son inciertos (Werb et al., 2016) y, en todo caso, su utilidad no vendría dada porque se crea que el tratamiento cura la enfermedad, sino más bien porque se espera que se modifiquen las condiciones existentes, de forma que se facilite la adopción de la decisión de abandono. Nadie puede abandonar directa y voluntariamente la hipertensión, los altos niveles de glucosa en sangre o el deterioro de las células neuronales característico del alzheimer, dado que no son conductas operantes, como la adicción (Fernández-Hermida, 2018).

			En cuarto lugar, la consideración de la adicción como una conducta estereotipada queda alejada de la realidad clínica actual. No estamos frente a conductas que tengan un rango de variabilidad bajo, y que sean insensibles al contexto. La conducta adictiva conforma un conjunto complejo, flexible y sensible al contexto, y muchas veces altamente planificado de búsqueda del objeto del deseo, de modos de consumo y de estrategias para evitar las consecuencias negativas que se derivan de su uso (Fernández-Hermida, 2018). Raro es el caso de la persona que solo consume una sustancia; lo más habitual es encontrarse con personas que consumen diversos tipos de drogas, tanto legales como ilegales, incluso utilizando vías de consumo diferentes para la misma sustancia. No hay adicciones, sino personas que presentan una adicción.

			Por último, la adicción no es un trastorno compulsivo, aunque con frecuencia se emplee la expresión «conducta compulsiva». Las compulsiones son conductas repetitivas mantenidas por la evitación de estados de ansiedad o malestar. La conducta obsesiva-compulsiva es involuntaria, mientras que la conducta adictiva supone una elección y la persona vive la conducta como placentera, al menos inicialmente. Es decir, las conductas compulsivas son egodistónicas (con resistencia por parte del sujeto), mientras que las conductas adictivas son egosintónicas (al menos en algunas de sus fases).

			
4. LAS CARACTERÍSTICAS DETERMINANTES DE LAS CONDUCTAS ADICTIVAS

			Como ya se ha apuntado anteriormente, y sucede en la caracterización de las conductas psicopatológicas, estamos ante un tipo de concepto principalmente de carácter fenomenológico-descriptivo, de tipo prototípico, que presenta diferentes rasgos, ninguno de ellos, por sí solo, suficiente para definir lo que es una adicción. Las conductas que se califican como adictivas lo son porque comparten ciertas características comunes con los procesos implicados y los resultados obtenidos como consecuencia del uso de determinadas sustancias psicoactivas, como los opiáceos.

			Algunos de los autores, que han recopilado dichas características, se han señalado anteriormente. Uno de los más citados es Griffiths (1996, 2005, 2019), que los agrupa en el modelo de los componentes esenciales de la adicción.

			Otros enfoques se centran en los mecanismos implicados en la adicción, sea farmacológica o conductual, destacando algunos elementos necesarios para que se desarrolle el hábito adictivo, desde la perspectiva del aprendizaje o de la economía conductual.

			A continuación, se describen las características que consideramos necesarias para la definición de un comportamiento adictivo.

			
4.1. Actividades reforzantes a corto plazo y perjudiciales a largo plazo

			Las actividades adictivas tienen un alto componente apetitivo, pudiendo convertirse en actividades, según Griffiths (2005), que dominan la vida y pensamiento de las personas. El componente de búsqueda de recompensas es central en la noción de la adicción (Potenza et al., 2013), pero su repercusión está modelada por el tipo de sustancia o actividad y por las condiciones de acceso. Por ejemplo, la búsqueda de «heroína» viene modulada por efectos farmacológicos y legales más graves que la búsqueda de tabaco. Todas las drogas de abuso comparten la capacidad de modificar el estado de ánimo, es decir, de producir en los sujetos efectos que se describen como placenteros o eufóricos. La experiencia subjetiva puede ser excitante o tranquilizadora y, además, la misma droga o actividad de elección puede tener la capacidad de provocar efectos diferentes en el estado de ánimo, dependiendo del momento o de la situación (Griffiths, 2005). Las drogas son potentes reforzadores y, por tanto, el consumo de drogas es, básicamente una conducta operante mantenida por reforzamiento positivo o negativo. Así, estos hábitos, que pueden comenzar siendo adaptativos en cuanto a su funcionalidad, como recursos de afrontamiento, pueden convertirse a largo plazo en hábitos desadaptativos, con repercusiones perjudiciales para la persona con adicción o para los demás. Si estos hábitos no supusieran la presencia o el riesgo para el individuo de sufrir consecuencias negativas, no cabría tildarlas como adictivos (Griffiths, 2019). También es frecuente que el hábito genere conflicto entre la persona con adicción y aquellos que le rodean (Griffiths, 2005), comprometiendo sus relaciones familiares, laborales y sociales. En gran medida, estas consecuencias negativas (enfermedad, problemas sociales, económicos, etc.) se presentan demoradas en el tiempo. La persistencia en el mantenimiento de la actividad (la alta demanda), a pesar del riesgo y/o de la presencia de estas consecuencias aversivas, es lo que convierte las conductas adictivas en irracionales, anormales, patológicas o descontroladas.

			
4.2. Control por reforzadores inmediatos

			Desde que en 1960 la pérdida de control fue definida por Jellinek como la incapacidad para controlar la cantidad de alcohol que se consume en una misma ocasión una vez que se ha empezado a beber, este concepto ha sido siempre mencionado como uno de los síntomas claves de las conductas adictivas. Desde entonces, se han hecho muchos intentos de entender científicamente la pérdida de control.

			En el lenguaje ordinario (y también en el científico), cuando decimos que una persona es adicta a una sustancia o actividad es porque entendemos que esa persona ha fracasado en sus intentos de abandonar esa actividad, o al menos reducirla de forma significativa. La esencia de la adicción es, pues, la supuesta dificultad o el fallo demostrado en el intento de abandono o control.

			El término compulsión también ha sido siempre una parte integral del fenómeno de la adicción. Ambos términos se utilizarían para describir el mismo fenómeno. Esto es, la compulsión implica una pérdida de control, una incapacidad para resistir el craving, es decir, el deseo intenso de consumir una sustancia. El craving puede surgir para escapar de estados aversivos (reducir el malestar) o para incrementar los estados agradables (Skinner y Aubin, 2010). El craving vendría a ser la forma que adquiere la hiperreflexibidad como papel causal (patógeno) de las conductas adictivas (Pérez-Álvarez, 2021a).

			Desde un punto de vista conductual, la pérdida de control es un fenómeno que se explica si se consideran dos de los parámetros más importantes del reforzamiento positivo: la magnitud del reforzador y, sobre todo, la demora del reforzamiento.

			El concepto de magnitud del reforzador incluye dos propiedades diferentes: la cantidad y la cualidad. En términos generales, el aprendizaje instrumental está relacionado positivamente con la magnitud del reforzamiento. La demora del reforzamiento en el condicionamiento instrumental es un parámetro equivalente al intervalo EC-EI en el condicionamiento clásico. En ambos casos, al aumentar la demora disminuye la ejecución. El análisis más operativo del fenómeno de la pérdida de control y del efecto de la demora del reforzador sobre la conducta lo ofrece la Economía Conductual (Acuff et al., 2022) (véase el capítulo 3 de este manual). Desde este punto de vista, la pérdida de control se deriva del hecho de que el efecto de un reforzador sobre una conducta está modulado, en parte, por la demora de aparición de tal reforzador. Esto es, el valor subjetivo de una recompensa demorada es menor en comparación con el valor subjetivo de una recompensa inmediata. La pérdida de control en las personas con adicción se definiría como la elección de una recompensa menor, pero inmediata, frente a una recompensa de mayor magnitud demorada en el tiempo. Los resultados de varias investigaciones conductuales parecen demostrar que los reforzadores demorados se deprecian de acuerdo a una función hiperbólica. El descuento hiperbólico es un término que se refiere a la devaluación de una recompensa proporcionalmente a su demora. Esta función vendría descrita con la siguiente ecuación, desarrollada por Mazur (1990): 

			V = A/(1 + kD)

			En la ecuación, V es el valor actual descontado de un reforzador, A es la importancia objetiva de la recompensa demorada, k es una constante proporcional derivada empíricamente del grado del descuento demorado (tasa de deprecio) y D es la duración de la demora.

			Esta fórmula hiperbólica muestra que el valor de dos reforzadores es una función del tiempo de la obtención de los mismos. Cuando dos reforzadores (el cercano de menor valor y el lejano de mayor valor) están distantes en el tiempo, la elección que el sujeto hace se califica como «autocontrol» o «racional», si es consistente con la magnitud objetiva del reforzador (por ejemplo, «quiero estar bien con mi familia y no consumir drogas»). Pero cuando el reforzador de menor valor está más inmediatamente disponible, se invierte la preferencia, resultando una elección que puede ser descrita como «impulsiva», «irracional» e inconsistente con la magnitud objetiva de los reforzadores (por ejemplo, perder importantes reforzadores a largo plazo, por obtener los efectos del consumo de drogas ahora) (Bickel et al., 1998). Así, el descuento por demora (DD) se ha propuesto como un marcador conductual de la adicción y, potencialmente, de otros trastornos similares. La adicción se caracterizaría entonces por la devaluación del valor de los reforzadores futuros en favor de la gratificación inmediata (MacKillop et al., 2011). La evidencia acumulada ha demostrado que el DD predice el inicio del consumo de drogas, ayuda a identificar a las personas con problemas de adicción frente a los controles, refleja la cantidad de sustancias utilizadas, está relacionado con la comorbilidad con otros trastornos, se relaciona con la gravedad de la dependencia y predice los resultados de los tratamientos (Bickel et al., 2014).

			El consumo de drogas (las conductas adictivas) no estaría fuera de control, sino que sería una conducta operante aprendida y controlada por los efectos reforzantes inmediatos o, lo que es lo mismo, no controlada (o controlada inadecuadamente) por otros reforzadores menos inmediatos. Así, el término «incontrolable» para referirse a la dependencia de drogas no sería del todo correcto. Más propio sería hablar de desórdenes de la atracción (Bigelow et al., 1998) o de trastornos de elección (Strain, 2022). La adicción podría verse entonces como un déficit en la toma de decisiones (Redish et al., 2008). Esta concepción de la adicción apela a la existencia de dos sistemas subyacentes en la toma de decisiones: un sistema de planificación, dirigido a objetivos, que sopesa las consecuencias de las acciones y las posibilidades futuras, y un sistema de hábitos, en el que el comportamiento es impulsado por asociaciones simples de estímulo-respuesta. El sistema de planificación es flexible, mientras que el sistema de hábitos es rígido. Las personas generalmente comienzan a usar drogas movidas por el sistema de planificación, pero, con el uso habitual, el sistema de hábito pasa a ser el dominante, convirtiéndose en una adicción. La adicción representaría el dominio extremo del hábito sobre el comportamiento dirigido a un objetivo (Kinley et al., 2022).

			Frente a la concepción de la adicción como enfermedad, el énfasis en la experiencia subjetiva de la pérdida de control así entendida no sitúa el problema enteramente dentro del individuo, pero, al mismo tiempo, tampoco impide atribuir alguna responsabilidad del desarrollo de la adicción a ese individuo.

			
4.3. Abstinencia y tolerancia

			La abstinencia se refiere, según Griffiths (2005), a los sentimientos o estados físicos desagradables que se experimentan cuando una actividad particular deja de ser realizada o disminuye en frecuencia o intensidad. Los efectos pueden ser psicológicos (malestar, cambio de humor, irritabilidad, etc.) o físicos (respuesta de estrés, dolor, alteraciones perceptivas, etc.). Hay evidencia de que en las adicciones a sustancias y en las adicciones conductuales este es un efecto conocido, aunque se manifiesta con diferente intensidad.

			La tolerancia se refiere a la disminución de la respuesta fisiológica a la misma cantidad de droga, o a la necesidad de una dosis mayor para provocar el mismo grado de efecto farmacodinámico. Aunque la dependencia física y la tolerancia son dos fenómenos muy relacionados, para que se desarrolle tolerancia no es necesario que haya dependencia física. La tolerancia es la consecuencia de la estimulación repetida de una droga y de las señales ambientales que están presentes en el momento de la administración de la misma. El desarrollo de la tolerancia celular está directamente relacionado con el intervalo crítico entre dosis, definido como el intervalo de tiempo más corto que debe transcurrir antes de la repetición de la dosis que producirá el mismo efecto que la dosis anterior (Goldstein, 1995). Con cualquier intervalo más corto se creará tolerancia, de modo que las dosis sucesivas tendrán que aumentarse para obtener el efecto anterior. La tolerancia es diferente para cada droga y también varía entre los consumidores. Los narcóticos representan un extremo: parece que virtualmente no tienen techo de tolerancia. Las personas que presentan una adicción a la nicotina, en contraste, rara vez fuman más de tres paquetes de cigarrillos al día. La tolerancia está bien establecida en las adicciones a sustancias psicoactivas y existe también una creciente evidencia en el campo de las adicciones conductuales. Por ejemplo, en los juegos de azar la tolerancia puede implicar pasar cada vez más tiempo jugando, o que el jugador tenga que aumentar gradualmente la magnitud de la apuesta para experimentar un efecto modificador del estado de ánimo que inicialmente se obtenía con una apuesta mucho más pequeña (Griffiths, 2005).

			
5. CONCLUSIONES. LA ADICCIÓN COMO CONDUCTA

			La conducta adictiva es una conducta sujeta a las leyes bioconductuales que rigen cualquier comportamiento (Gil Roales-Nieto, 1996). Las adicciones no son enfermedades crónicas del cerebro, sino hábitos que se reafirman y fortalecen cada vez que se realizan, en una suerte de proceso autoperpetuador (Lewis, 2015). El uso de drogas reduce la disponibilidad de otras alternativas, lo que provoca a su vez una menor sensibilidad a los efectos reforzantes de esas alternativas, incrementando así la probabilidad de uso de drogas. Este circuito se hace cada vez más estrecho y el deseo más imperioso (Pérez-Álvarez, 2021b). Los cambios cerebrales no son la causa de las adicciones sino, en realidad, su consecuencia (Lewis, 2015). La consideración de estas como desviadas, anormales, enfermizas o autodestructivas tiene que ver con los usos sociales y, en especial, con la alta demanda, a pesar del riesgo de consecuencias negativas asociadas. Las adicciones comportamentales son adicciones porque comparten ciertos elementos que se dan en la dependencia a las sustancias químicas. La importancia o el peso relativo de los elementos mencionados como necesarios (reforzamiento a corto plazo, consecuencias aversivas a largo plazo, control por reforzadores inmediatos —pérdida de control—, y abstinencia y tolerancia) varía dependiendo del sujeto, del contexto y del objeto de la adicción. No obstante, a pesar de los aspectos comunes de las conductas adictivas, es importante tener en cuenta los factores diferenciadores a la hora de explicar, evaluar y tratar un problema particular. Por ejemplo, el hecho de que esté presente la autoadministración de una sustancia confiere a la adicción a las drogas unas características no tan evidentes en otro tipo de adicciones, como, por ejemplo, el proceso de desintoxicación.

			La conducta adictiva es una conducta voluntaria controlada por las consecuencias inmediatas. Las dudas sobre las características voluntarias de la conducta adictiva se sustentan en su carácter frecuentemente autodestructivo, que lleva a la persona con adicción, en muchos casos, a su marginación o muerte, en su supuesta naturaleza compulsiva motivada por la alta demanda, la urgencia de consumo (craving) y la aparente falta de influencia del contexto en el cambio. Sin embargo, la conducta voluntaria puede ser claramente autodestructiva, y persistir en el empeño a pesar de lo que nos diga la experiencia, los demás o lo que deseemos aparentemente. Una conducta es compulsiva o irrefrenable si es completamente independiente del valor funcional para el individuo y, por tanto, del contexto. Pero la conducta adictiva no tiene estas características, ya que su explicación viene dada precisamente por las consecuencias derivadas de la misma, sobre todo por las consecuencias inmediatas.

			El análisis de la adicción como una forma de conducta y, en particular, como un trastorno de elección (Bickel y Athamneh, 2020; Bickel et al., 2020), ofrece no solo un modelo acertado y parsimonioso para explicar el origen y el mantenimiento de las conductas adictivas, sino que, además, proporciona un soporte teórico consistente para exponer y comprender las terapias psicológicas que han demostrado mayor eficacia en el tratamiento de este tipo de trastornos.
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Neurobiología de la adicción
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1. INTRODUCCIÓN

			La adicción podría considerarse un polígono complejo formado por muchas caras, ángulos y aristas que determinan su naturaleza y complican su comprensión. Algunas de estas caras del polígono están relacionadas con el propio trastorno por uso de sustancias (TUS) que recoge el Manual Diagnóstico DSM-5. Quizá sea este el contexto más común y el que ha sido más ampliamente investigado desde una perspectiva científica. De manera general, las llamadas «drogas de abuso» tienen la característica común de ser sustancias químicas psicoactivas; esto es, que actúan sobre el sistema nervioso central (SNC) y, aunque difieren en sus mecanismos de acción, todas ellas comparten la activación de algunos núcleos específicos del cerebro, generando cambios más o menos permanentes en su funcionamiento. De ahí que entender cómo estas sustancias pueden interferir en nuestra actividad neural sea más sencillo. Pero ¿qué ocurre con otras caras del polígono? En los últimos años, cada vez más nos enfrentamos al fenómeno de las posibles adicciones sin sustancia. En la actualidad, el DSM-5 (APA, 2013) reconoce el juego patológico o ludopatía como un trastorno adictivo, que se englobaría dentro de las llamadas adicciones comportamentales o adicciones sin sustancia. Además del juego con apuestas y del uso de videojuegos, incluido en la CIE-11 (OMS, 2018), existen otras conductas que podrían ser potencialmente adictivas, como la adicción al sexo, a la comida, a las compras, a Internet o al móvil. En un principio, puede sorprender que ciertos comportamientos, y no sustancias químicas concretas, puedan también modificar la actividad de algunos circuitos del cerebro, pero parecen existir evidencias de que esto también es posible.

			En los últimos años, el estudio de las adicciones desde un punto de vista neurocientífico está generando un número muy elevado de publicaciones científicas, resultando una tarea complicada dar un sentido coherente a toda la información y a las diversas teorías propuestas a partir de esta. Las drogas de abuso originan modificaciones neuroanatómicas y funcionales más o menos persistentes en regiones cerebrales que participan en la recompensa cerebral, la toma de decisiones, la motivación, el aprendizaje y la memoria, favoreciendo la transición a la dependencia y trasformando la estructura y función del cerebro, provocando que algunas personas puedan ser más vulnerables a la recaída. Sin embargo, no hay que perder de vista la influencia de los factores psicosociales y ambientales, de tal manera que el modelo integrado biopsicosocial es el que mejor puede explicar lo que ocurre durante el proceso adictivo.

			
2. LOS MODELOS ANIMALES EN DROGODEPENDENCIAS

			La utilización de animales de experimentación, así como el avance en las técnicas de neuroimagen, han sido y son cruciales para la comprensión de la neurobiología de la adicción. Gran parte de los avances recientes en la comprensión de los mecanismos subyacentes a las distintas fases del ciclo adictivo se han derivado del estudio de modelos animales de adicción a drogas específicas, tales como los opiáceos, los psicoestimulantes o el alcohol.

			La justificación del empleo de modelos animales está basada en un planteamiento filogenético. Los mecanismos neurales responsables de la emoción y de la conducta habrían sido diseñados a través de la selección natural para maximizar la adaptación de los organismos. Así, en animales tan sencillos como la mosca de la fruta encontramos la mayoría de los neurotransmisores y moléculas que intervienen en la liberación sináptica y la recaptación, de los receptores, así como los principales mecanismos de transducción de señales que participarían en las funciones neurales de los vertebrados.

			Cabe destacar que no existe un modelo de adicción que sirva para mimetizar todos los complejos procesos del ciclo adictivo, pero sí existen modelos para estudiar aspectos concretos de cada etapa. Por ejemplo, y como se verá más adelante, mediante modelos animales se puede estudiar la preferencia o el poder adictivo de una droga, su potencial para producir efectos negativos en la abstinencia o inducir la recaída, o bien la compulsión o pérdida de control sobre el consumo voluntario de una droga, un aspecto crucial en la adicción.

			Los primeros modelos animales de adicción que se desarrollaron eran muy sencillos, y sirvieron para conocer aspectos muy concretos del mecanismo de acción de cada droga. A lo largo de los últimos años, los modelos animales han evolucionado de manera notable para poder dar explicación a aspectos muy concretos de la adicción, y esto ha supuesto también un desarrollo importante de la conceptualización neurobiológica de la adicción como tal, a través de diversas teorías neurobiológicas, como se verá en el siguiente apartado.

			Así, durante la década de los 50 del pasado siglo, los experimentos basados en la técnica de la autoestimulación intracraneal en ratas de Olds y Milner (1954) mostraron cómo los animales que tenían colocados unos electrodos en unas zonas concretas del cerebro presionaban repetidamente una palanca que activaba dichos electrodos, lo que debía proporcionarles una gran sensación placentera, ya que ignoraban otras prioridades vitales y se pasaban la mayor parte del tiempo autoestimulándose. Estos experimentos de interacción directa con los circuitos anatómicos consiguieron un mapeo de lo que se denomina el circuito del refuerzo y, en especial, la descripción de la actividad del haz prosencefálico medial y de las vías dopaminérgicas mesocorticolímbicas.

			Posteriormente se desarrollaron modelos de autoadministración de drogas, de manera que los roedores y los primates no humanos eran capaces de presionar voluntariamente y de forma repetida una palanca para obtener inyecciones intravenosas de morfina o cocaína, es decir, se autoadministraban voluntariamente la droga. Mediante el modelo de autoadministración de drogas, con todas sus variantes, podemos medir las propiedades reforzantes de una sustancia adictiva.

			Los estímulos ambientales, por ejemplo los visuales u olfativos, pueden asociarse a las propiedades reforzadoras de las drogas, mediante condicionamiento clásico, convirtiéndolos en reforzadores secundarios. Estos reforzadores secundarios tienen un papel fundamental en el mantenimiento de la adicción y las recaídas. Así, las propiedades reforzantes de una droga también pueden medirse experimentalmente mediante preferencia de lugar condicionada, que consiste en medir el tiempo que el animal elige pasar libremente en un determinado compartimento —sensorialmente diferenciado de otros— y que ha sido previamente asociado a la inyección de la droga. Y este mismo paradigma puede usarse a la inversa, para medir las propiedades aversivas que una droga produce durante la abstinencia (véase figura 2.1).

			[image: ]

			Figura 2.1.—Modelos animales para el estudio neurobiológico de las adicciones.

			En los últimos años se han desarrollado modelos mucho más sofisticados para estudiar la transición a la adicción. Si antes se comparaban animales que se autoadministraban una droga frente a animales libres de consumo, ahora se comparan animales que consumen una droga voluntariamente, pero diferenciando entre los que tienen control sobre la cantidad consumida y aquellos que disparan su autoadministración de forma incontrolada, mimetizando un estado de compulsión característico de la adicción. Son los llamados modelos de autoadministración en escalada, que se consiguen variando las condiciones y el tiempo de acceso a la sustancia, y que servirían para comprender las diferencias entre alguien que consume una droga, pero no es adicto, y alguien que se hace dependiente de la sustancia.

			Un buen modelo animal para estudiar las adicciones, al igual que para cualquier otro trastorno, debe cumplir tener validez de concepto y validez predictiva, es decir, debe tener una equivalencia funcional con la patología que se pretende estudiar en humanos, tener poder explicativo y servir para hacer predicciones más o menos ajustadas sobre la patología en seres humanos.

			
3. SUSTRATO NEURAL DEL COMPORTAMIENTO MOTIVADO

			Los mayores avances que se han realizado respecto al mecanismo por el que las drogas interactúan con el SNC son tres: el descubrimiento del sistema reforzador cerebral, la descripción anatomofuncional de los neurocircuitos de la adicción y la biología molecular de las dianas que median el proceso adictivo.

			Cada vez que aparece un estímulo que nos resulta apetitivo, esto es, que nos potencia la sensación de placer o de bienestar, todas las conductas que rodean a la aparición de dicho estimulo tenderán a ser más frecuentes, provocando, por tanto, respuestas de acercamiento. A este fenómeno se le denomina reforzamiento, y a los estímulos que lo provocan reforzadores. Sabemos, por los principios del condicionamiento operante, que la inmediatez en la obtención de los refuerzos es crucial para el aprendizaje y para que la respuesta se mantenga. Este mismo fenómeno se aplica a las drogas de abuso, es decir, son reforzadores de la conducta; las drogas más adictivas serán aquellas que tengan efectos más rápidos. Los sustratos neurobiológicos de los efectos reforzantes de las drogas de abuso han sido ampliamente identificados tanto en el lugar de acción inicial como en los circuitos neurales involucrados a largo plazo.

			
3.1. Tipos de reforzadores

			Los reforzadores naturales son estímulos y respuestas que, filogenéticamente, han contribuido al mantenimiento de las conductas relevantes para las especies, como la alimentación, el aprendizaje y la reproducción. Las drogas actúan usurpando e imitando el mismo mecanismo que utilizan los reforzadores naturales. Por este motivo se las puede considerar reforzadores artificiales, al igual que lo es la estimulación eléctrica cerebral. Existiría una diferencia fundamental entre las recompensas naturales y las drogas de abuso. Las recompensas naturales producen, una vez consumidas, un efecto de saciedad que lleva al cese de su contacto, mientras que las drogas de abuso no producirían este efecto y, por ese motivo, pueden consumirse sin un límite claro que sea capaz de frenar el propio sistema.

			Los reforzadores, tanto naturales como artificiales, provocan un claro efecto sobre los sistemas cerebrales que median el reforzamiento cerebral, incluyendo la liberación y disponibilidad de dopamina (DA), que es el neurotransmisor clásicamente vinculado con el refuerzo. Para que el fenómeno de reforzamiento ocurra, es necesario que el SNC tenga la posibilidad de ser modificable, que permita una plasticidad en la creación de nuevas conexiones que asocien estímulos y respuestas. El contacto con los reforzadores artificiales puede establecer conexiones tan fuertes que los comportamientos se van a mantener en el tiempo, a pesar de las consecuencias negativas que se deriven de ellos, provocando que los refuerzos naturales, que antes eran placenteros, dejen de serlo. Estos factores definen, en gran medida, los trastornos adictivos.

			
3.2. Sistema de reforzamiento cerebral

			El consumo de drogas se produce, en un principio, porque todas las sustancias de abuso actúan como reforzadores sobre el sistema cerebral de motivación y recompensa, produciendo determinados efectos gratificantes. Los comportamientos motivados, al ser necesarios para la supervivencia, implican muchas y diversas áreas cerebrales, desde las más primitivas hasta las más complejas como las cortezas cerebrales.

			Está ampliamente aceptado que la base para explicar de una manera neurobiológica la ocurrencia del reforzamiento positivo es el sistema ascendente mesocorticolímbico. Este sistema está formado por un conjunto de neuronas principalmente dopaminérgicas y también gabaérgicas, que tienen sus somas situados en el área tegmental ventral (ATV) y que proyectan hacia el núcleo accumbens (NAc) y, en el caso de las dopaminérgicas, hacia la amígdala y el hipocampo, formando la vía mesolímbica. Desde el NAc, interneuronas gabaérgicas proyectan de nuevo hacia el ATV, como control inhibitorio de la vía. Las proyecciones dopaminérgicas desde el ATV también se dirigen hacia la corteza prefrontal (CPF), formando la vía mesocortical. Ambas vías, mesolímibica y mesocortical, se complementan, y su función conjunta se integra en el término mesocorticolímbico. Desde la CPF, la amígdala y el hipocampo existen importantes conexiones de neuronas glutamatérgicas que proyectan hacia el NAc, cerrando una compleja vía de comunicación en este circuito, que tendrá gran relevancia para explicar partes del proceso adictivo. Así, en el sistema de refuerzo, los neurotransmisores que toman mayor relevancia y que van a verse alterados durante el proceso de reforzamiento serían la DA, el GABA y el glutamato, aunque no exclusivamente, ya que otros mediadores hedónicos, como los endocannabioides y los opioides, también participan en los entresijos de estas vías (véase figura 2.2).
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			Figura 2.2.—El circuito de refuerzo.

			Se ha observado que todas las sustancias de abuso aumentan en grandes cantidades la DA extracelular en el haz ATV-NAc, haciendo que disminuya el umbral de recompensa y generando una sensación hedónica y gratificante. Este proceso es el mismo que siguen otras conductas adaptativas, como el sexo y comer. Sin embargo, mientras que estos reforzadores naturales presentan ese efecto saciante que provoca una disminución de la DA liberada, las drogas no muestran dicho efecto.

			Cada droga de abuso, atendiendo a su estructura química, produce la liberación de DA en el sistema de recompensa, mediante un mecanismo diferente. En el ATV hay neuronas dopaminérgicas que proyectan sus axones hacia el NAc, dentro del sistema de refuerzo. En el proceso normal de comunicación sináptica, la DA se libera al espacio sináptico y se une a receptores dopaminérgicos ubicados en neuronas adyacentes. Una vez liberada, la DA puede ser recaptada y reciclada por la neurona transmisora a través de una proteína específica llamada transportador de DA. Hay drogas, como los psicoestimulantes, que aumentan la liberación de DA a través de mecanismos directos. Por ejemplo, la cocaína se adhiere al transportador de DA y bloquea su proceso normal de reciclaje, lo que hace que aumenten los niveles de este neurotransmisor en la sinapsis. Otros psicoestimulantes, como las anfetaminas, utilizan también este mecanismo de bloqueo del transportador, pero además producen la liberación directa de la DA acumulada en las vesículas de la neurona, lo que resulta en una gran acumulación de este neurotransmisor en el espacio sináptico. Otras drogas de abuso utilizan mecanismos indirectos y más complejos para producir la liberación de DA en el NAc. Por ejemplo, la heroína tiene como diana los receptores opiáceos µ, que inhiben las neuronas gabaérgicas en el sistema de refuerzo, que son un sistema de contención a la liberación de DA, por lo que el resultado (inhibición de la inhibición) también es la liberación de DA. Algunas drogas de abuso tienen mecanismos de acción indirectos y muy complejos, como es el caso del alcohol, que es capaz de actuar al mismo tiempo sobre sistemas de regulación de la DA como son el GABA y el glutamato, y además activa las vías endorfínicas del sistema de refuerzo y el sistema endocannabinoide.

			Es importante señalar que la activación del sistema de refuerzo en sí no es sinónimo de adicción; de hecho, todos los días activamos nuestro sistema de refuerzo con una conducta o un alimento. Sin embargo, la falta de saciedad de este sistema ante las drogas produce un exceso de DA extracelular y señalización dopaminérgica que, unido a la repetición del consumo, generaría paulatinamente procesos de neuroadaptación, que afectan también a otros sistemas de neurotransmisión y que se tratarán en el apartado tercero de este capítulo.

			No hay que perder de vista que el consumo de drogas no solo se explica por el aumento de DA producido por las sustancias en la conexión ATV-NAC. Por ejemplo, el incremento de este neurotransmisor en otras estructuras como la CPF y las conexiones glutamatérgicas de esta zona y de estructuras límbicas hacia el NAc, también tiene un papel importante en la adicción, ya que regula procesos de aprendizaje asociativo en el que la exposición repetida a una sustancia y a los estímulos ambientales que la preceden puede dar lugar a que las neuronas dopaminérgicas dejen de disparar directamente con la presencia de la sustancia y comiencen a hacerlo ante las claves contextuales que predicen (anticipan) dicha recompensa.

			
3.3. Fases del ciclo adictivo

			Los avances de la investigación en el campo de la neurobiología de la adicción han permitido avanzar en la complejidad de conexiones que se ponen en marcha con el desarrollo de una adicción, además de la importancia descrita del sistema de reforzamiento cerebral, y han dado lugar al llamado modelo del ciclo adictivo y a una de las teorías neurobiológicas de la adicción (Koob y Volkow, 2016). El modelo está basado en las premisas de la impulsividad y compulsión, que darían lugar a tres etapas del ciclo adictivo: atracón/intoxicación, abstinencia/afecto negativo y preocupación/anticipación. De estas tres etapas, la impulsividad está ligada fundamentalmente a la primera, mientras que la compulsión se relaciona en mayor medida con las últimas etapas.

			La etapa de atracón/intoxicación hace referencia al contacto en sí mismo con las sustancias, que desencadena la actividad de las neuronas dopaminérgicas que se asocian con el sistema de recompensa, coincidiendo con la etapa en que se perciben los efectos positivos del consumo (euforia, desinhibición, etc.). Los cambios producidos por las sustancias de abuso son fácilmente reversibles, una vez que la sustancia es eliminada del organismo y tras el conocido síndrome de abstinencia. Sin embargo, el consumo reiterado produce neuroadaptaciones que dan lugar a largo plazo a una baja motivación, mayor reactividad hacia el estrés, ansiedad, disforia, etc., que caracterizan la segunda etapa del modelo. Esta exposición repetida a las drogas hace que queden comprometidos los sistemas dopaminérgicos de la vía mesolímbica, produciéndose un descenso de la motivación y un aumento del umbral de recompensa. Este proceso neuroadaptativo conlleva la pérdida del interés por lo cotidiano y una mayor dificultad para conseguir los efectos euforizantes de las drogas. Así, se genera la necesidad de aumentar la cantidad de sustancia que se consume (tolerancia), para lograr, de esta forma, obtener los efectos gratificantes que se obtenían al principio del consumo. El estado emocional generado y las claves contextuales asociadas al consumo propician el paso a la tercera etapa, en la que cobra una importancia crucial el estado de ansia por consumir para sentir estados de placer. En este momento el comportamiento es impulsivo, es decir, con una tendencia a actuar de forma rápida sin una adecuada evaluación interna de los estímulos. Se comienza de nuevo el ciclo de consumo, agravándose los cambios neuroplásticos que subyacen a cada fase.

			Estas etapas del ciclo adictivo se pueden perpetuar y agravar, convirtiéndose en intoxicaciones repetidas, con el fin de aliviar un estado de malestar interno provocado por los consumos previos (y no para la búsqueda de placer como tal); abstinencia profunda, con un fuerte componente emocional negativo; y estado de craving intenso, que lleva a consumir de nuevo para intentar aliviar un fuerte malestar interno, siendo una de las causas responsables de las recaídas. El deseo imperioso de consumir la droga para aliviar el estado de tensión interna conlleva una incapacidad de inhibición de respuestas no apropiadas, es decir, de inhibir la conducta, y se vuelve muy difícil de abordar con cualquier otro reforzador que no sea la propia droga.

			
4. NEUROADAPTACIONES EN LA ADICCIÓN

			La mayor parte de evidencia científica acerca de la neurobiología de la adicción se ha desarrollado con las drogas más conocidas (alcohol, cocaína, heroína o nicotina) y no tanto con otras drogas de potencial adictivo no demostrado o mucho más limitado, como las drogas disociativas o psicodélicas (el LSD, la psilocibina, la ayahuasca, la ketamina, etc.). Por otra parte, la información neurobiológica acerca de las adicciones comportamentales está todavía muy poco desarrollada, en comparación con la abundante producción científica acerca de las drogas de abuso más conocidas.

			
4.1. Cambios neuroplásticos

			Los cambios en los circuitos del cerebro provocados por el uso ocasional, esporádico o social de una sustancia son puntuales y reversibles, no siendo considerados de gravedad a no ser que las cantidades consumidas sean muy elevadas. Estos cambios supondrían principalmente la afectación del circuito de refuerzo y la liberación de neurotransmisores como la DA. Tras unas horas, dependiendo de la droga, la vía de administración y la dosis, el cerebro sería capaz de recuperar la normalidad (homeostasis).

			En términos neurobiológicos, la fase de abuso (entendido como uso nocivo o perjudicial tanto para la salud física como psicológica, que puede ser persistente o esporádico), es muy importante, ya que es el momento en que comienzan a producirse cambios neuroplásticos más o menos perdurables y pueden consolidarse de forma duradera, hasta llegar a un punto de difícil retorno a la homeostasis.

			Dependiendo de la droga, la dosis y otros factores, los cambios específicos que se producen en el cerebro tras el consumo pueden variar. De forma general se puede decir que las sustancias psicoactivas tienen el potencial de modificar elementos fundamentales de la neurona y sus conexiones. Por ejemplo, pueden afectar a la expresión del ADN y factores de transcripción, pueden alterar el número de espinas dendríticas de las neuronas o el número y funcionalidad de los receptores, así como la liberación de ciertos neurotransmisores, etc., alterando la comunicación neuronal.

			A nivel macroscópico, las drogas pueden producir profundos cambios en los sustratos neuronales de la gratificación y el placer, el control inhibitorio, las memorias contextuales, los procesos emocionales y otros circuitos relacionados, por ejemplo, con el estrés, la interocepción o la formación de hábitos.

			Dos de los procesos neuroplásticos más relacionados con las adaptaciones que tienen lugar durante el TUS son la tolerancia y sensibilización. 

			La tolerancia se define como la disminución en el efecto producido por una droga, que se produce gradualmente por su uso repetido. A nivel neurobiológico, la tolerancia es una adaptación neuroplástica: el organismo pone en marcha mecanismos internos para eliminar la droga; por ejemplo, aumenta el número de moléculas (enzimas) encargadas de eliminar la sustancia, de manera que en la siguiente toma la sustancia se eliminaría más rápidamente del organismo, con el consiguiente descenso de los efectos deseados.

			La sensibilización sería el efecto opuesto, ya que hace referencia a las neuroadaptaciones que hacen que algunos efectos de una droga se intensifiquen tras el uso repetido, debido al aumento en el número o sensibilidad de algunos receptores neuronales o neurotransmisores. Tolerancia y sensibilización no son fenómenos excluyentes entre sí, de manera que una droga puede producir tolerancia a unos efectos y sensibilización a otros, lo que da idea de la complejidad del proceso adictivo.

			Por último, el síndrome de abstinencia tiene que ver con los mecanismos compensatorios para recuperar la homeostasis tras el cese del consumo. Así, una droga que produce euforia (p. ej., los psicoestimulantes) por la rápida liberación de neurotransmisores como DA, serotonina o noradrenalina, producirá anhedonia durante la fase de abstinencia, un estado amotivacional caracterizado por la pérdida de interés por actividades placenteras, debido a una caída en los niveles de dichos neurotransmisores.

			En resumen, el abuso de sustancias psicoactivas provoca el comienzo de la instauración de complicados procesos de neuroadaptación biológica, que podrían consolidarse durante la etapa de dependencia. De esta forma, las drogas irrumpen en los sistemas biológicos, como es el sistema de refuerzo, que han evolucionado para guiar y dirigir el comportamiento hacia estímulos cruciales para la supervivencia. Pero la adicción tiene una naturaleza multidimensional, y las neuroadaptaciones que se producen van más allá del sistema de refuerzo, alterando sistemas biológicos involucrados no solo en el refuerzo y la motivación, sino también en el aprendizaje y la memoria, la planificación y el control, la reactividad a estrés o el sistema de formación de hábitos.

			
4.2. Teorías neurobiológicas del trastorno por uso de sustancias

			La comprensión sobre los aspectos neurobiológicos subyacentes a las adicciones se ha ido redefiniendo y completando a través de diversas teorías neurobiológicas. El interés científico inicial se centró en comprender cómo una molécula química de características determinadas impactaba en dianas específicas en el cerebro. Se observó que estas dianas eran moduladoras del sistema de refuerzo, y que cada sustancia, debido a su estructura química, tenía un mecanismo específico para producir esta alteración del sistema de refuerzo. Hoy sabemos que, al igual que una sustancia química es capaz de alterar la estructura y función del cerebro, otras conductas adictivas sin sustancia pueden modificar también el sistema de refuerzo.

			Además del GABA, el glutamato o los péptidos opioides, el neurotransmisor más estudiado respecto al circuito de refuerzo ha sido la DA, Así, la llamada teoría dopaminérgica de la adicción (Wise, 2008) centra el foco de acción de las drogas en la liberación de DA en el NAc, estructura central del sistema de refuerzo. Todas las drogas de abuso producen la liberación de DA en este núcleo cerebral, aunque lo hacen por mecanismos diferentes. Algunos ejemplos de mecanismos de acción de las principales drogas de abuso en la liberación de DA en el circuito de refuerzo se han explicado en el apartado 3.2 de este capítulo.

			Sea cual sea el mecanismo de acción específico de cada droga en el sistema de refuerzo, todas ellas son capaces de intensificar de manera artificial el funcionamiento del sistema biológico de reforzamiento, produciendo conductas de acercamiento hacia la sustancia. Los cambios en la liberación de DA, al alza tras el consumo de la droga, pero a la baja cuando cesa el consumo o durante la abstinencia, provocan mecanismos de neuroadaptación en este sistema tras el consumo continuado. Estos cambios traen consecuencias de desequilibrio entre los receptores dopaminérgicos D1 y D2, en áreas como la corteza prefrontal o el estriado. Por ejemplo, la estimulación repetida de receptores D1, provocada por el uso de estimulantes, produce cambios neurocelulares que afectan al sistema de señalización intracelular de dicho receptor, provocando respuestas relacionadas con la sensibilización motora. Otro ejemplo es la reducción drástica en la funcionalidad de los receptores D2 por la exposición crónica a drogas, lo que podría tener que ver con el aumento en la sensación de placer percibido tras el consumo y con la vulnerabilidad biológica a la adicción, como se explicará en el apartado siguiente.

			El predominio de la actividad D1 favorece un estado inhibitorio en el que solo los estímulos más fuertes son capaces de generar motivación. En estas condiciones, solo la droga y los estímulos asociados a la droga (y no los reforzadores naturales) son suficientemente fuertes para provocar la liberación de DA necesaria para activar la CPF. Para la vida cotidiana del sujeto, estímulos que a otras personas no adictas les resultan motivadores y reforzantes, como cenar con amigos, bailar, ir al cine o ver una película, dejan de serlo.

			En primera instancia se pensó que la liberación de DA en el sistema de refuerzo era proporcional a la cantidad de placer percibida por el consumidor. Sin embargo, existen mediadores hedónicos que participan en este circuito, como los péptidos opioides, el GABA o incluso los endocannabinoides, que tendrían un papel fundamental en la percepción de placer. La DA (junto con otros neurotransmisores como el glutamato) parece tener un papel mucho más importante en la formación de asociaciones predictivas de refuerzo y en la anticipación al refuerzo en sí. Así, la teoría de sensibilización o prominencia a incentivos (Berridge y Robinson, 2016) propone que este neurotransmisor media la motivación por la búsqueda del refuerzo, mediante la atribución de prominencia a los estímulos asociados al consumo de la droga. Es decir, la DA estaría más relacionada con el comportamiento de búsqueda, disparado por la exposición a estímulos asociados a la droga.

			El sistema de refuerzo podría entenderse como un sistema asociado al placer (comúnmente llamado liking), donde se produce aprendizaje asociativo (predicción de refuerzo por estímulos asociados a la droga) y el deseo por consumir (wanting), es decir, la motivación por buscar la sustancia tras traducir la predicción del refuerzo. Esta teoría de prominencia a incentivos explica cómo se producen neuroadaptaciones entre estos componentes del sistema de refuerzo, de manera que un adicto sufre tolerancia hacia el liking, es decir, cada vez siente menos placer derivado del consumo recurrente de la droga, pero sensibilización hacia el wanting (se incrementa gradualmente su motivación por el consumo). Eso es, el adicto cada vez quiere más droga, ya que tiene disparados los sistemas biológicos que le llevan a repetir el consumo, a la vez que siente menos placer tras el consumo, debido a la tolerancia, lo que redunda en un mayor consumo.

			Aunque estas teorías dan explicación a fenómenos muy importantes del ciclo adictivo, lo cierto es que uno de los mayores inconvenientes que presentan es que no son capaces de explicar la pérdida de control del comportamiento del adicto, que lleva a la toma compulsiva de la droga. La teoría de los procesos oponentes (Koob y Le Moal, 2001), también llamada teoría de la desregulación homeostática o del lado oscuro de la adicción, sostiene que el motor que lleva al adicto al consumo compulsivo de una droga es la emergencia de un estado emocional negativo durante la abstinencia. Según esta teoría, la adicción se compondría de tres fases: preocupación/anticipación, consumos/intoxicaciones y abstinencia/emociones negativas. El valor reforzador y la sensibilización incentiva podrían jugar un papel importante en la fase inicial de adquisición de la adicción. Durante la segunda fase, de atracones e intoxicaciones agudas, se produciría la regulación a la baja del circuito de la recompensa, con un aumento del umbral para la recompensa cerebral, que sería el equivalente a la fase de mantenimiento de la adicción. En la tercera fase, de abstinencia y emociones negativas, se produciría una mayor escalada del craving y del consumo, que explicarían la toma compulsiva. Es decir, esta teoría sostiene que el refuerzo positivo es el que explica las fases de uso y abuso de una droga, mientras que la fase de dependencia (equivalente al TUS severo) se explica mejor mediante fenómenos de refuerzo negativo.

			A nivel neurobiológico, este hecho se explica mediante la emergencia de los sistemas que se han venido a llamar «sistemas antirrefuerzo», un conjunto de neurotransmisores y péptidos relacionados con estados emocionales negativos y aversivos, cuyo mayor proponente es el factor liberador de corticotropina (CRF), molécula muy conocida por su participación en el estrés. Este sistema de péptidos y neutrotransmisores (CRF, dinorfina, noradrenalina, vasopresina, etc.) se liberaría en una zona diferente, pero conectada al sistema de refuerzo, que es la llamada amígdala extendida. La amígdala extendida comprende principalmente el núcleo central de la amígdala (donde se libera el CRF durante la abstinencia a drogas), el núcleo del lecho de la estría terminal y una parte del núcleo accumbens conectada con el sistema límbico, el shell del NAc. Todas estas neuroadaptaciones profundas llevan al cerebro a pasar de un estado homeostático (de equilibrio interno) a un estado alostático en el adicto, que se refiere al intento continuo del cerebro de mantener el equilibrio a través de profundos cambios neurobiológicos.

			Finalmente, una de las teorías que más interés han suscitado en los últimos años es la teoría de control de impulsos y generación de hábitos (Everitt y Robbins, 2013). De acuerdo con esta teoría, la emergencia de un comportamiento de hábito compulsivo surge de profundas neuroadaptaciones en las zonas que controlan la conducta, que van desplazándose gradualmente hacia zonas del estriado dorsal, encargadas de la formación de hábitos, junto con la inhibición de mecanismos inhibitorios de la conducta gobernados por la corteza frontal. La conducta de consumo de drogas de abuso es, en sus fases iniciales, una acción instrumental, motivada y dirigida a un claro objetivo: la obtención de placer, bienestar y euforia proporcionados por la droga. Esta actividad, que tendría un control consciente controlado por la CPF, se iría transfiriendo progresivamente, a medida que avanza el consumo, a núcleos subcorticales, que controlan la conducta de una manera automatizada.

			Con el tiempo y la repetición, las acciones instrumentales inicialmente dirigidas a un objetivo se transforman en habituales, y acaban por transformarse en una conducta automática o un hábito de conducta, como montar en bicicleta o tocar el piano. Si la conducta de consumo de droga se explica en sus momentos iniciales mediante un comportamiento impulsivo, en la fase final del consumo, cuando la adicción ya está consolidada, se explica por un consumo de tipo compulsivo, con un claro componente motor. En el estriado se van produciendo estas neuroadaptaciones durante el consumo crónico de sustancias. El NAc media los efectos motivacionales del consumo de drogas al inicio en el proceso adictivo, esencialmente a través de la liberación de DA, como se ha explicado. Sin embargo, con el consumo crónico los efectos dopaminérgicos de las sustancias adictivas se extienden desde el NAc (situado en la región ventral del estriado) hacia las regiones dorsales del estriado dorsal (caudado y putamen), generando hábitos comportamentales y conductas compulsivas.

			Muy relacionada con esta última se encuentra la teoría de la homeostasis del glutamato (Kalivas, 2009). La adicción está relacionada con cambios neuroplásticos en los circuitos corticoestriatales que juegan un papel importantísimo en los comportamientos adaptativos. Esta teoría sostiene que una desregulación del glutamato cerebral induce cambios neuroplásticos en circuitos corticoestriatales que impiden a la CPF ejercer su control sobre el NAc, perdiéndose así el «freno» cortical sobre el comportamiento y originando una incapacidad para el control de impulsos, dando lugar a la toma compulsiva de la sustancia adictiva, como se ha explicado en el apartado 3.3. Estos cambios neuroplásticos en la homeostasis del glutamato son de larga duración y podrían ser responsables asimismo de cambios permanentes en los procesos de memoria y aprendizaje, que en condiciones normales permiten modificar nuestro comportamiento en respuesta al entorno y generar comportamientos adaptativos.

			Es decir, a medida que el ciclo de la adicción avanza, el circuito motor (ganglios basales) adquiere mayor importancia y el comportamiento se va automatizando, de manera que apenas requiere control consciente y se activa por la aparición de condiciones ambientales en que se aprendió. Esto explicaría por qué una de las intervenciones neuropsicológicas más utilizadas hoy en día en adicciones consiste en deshacer ese programa motor a través de poner plena consciencia en lo que se hace. También farmacológicamente puede potenciarse este proceso mediante la modificación de las conexiones de glutamato desde la PFC hacia los ganglios basales, con el fin de prevenir las recaídas y la toma compulsiva.

			En definitiva, todas estas teorías tratan de explicar, cada una con un foco diferente, el amplio abanico de neuroadaptaciones que se producen durante el proceso adictivo. Estas neuroadaptaciones afectan, en primer lugar, al sistema mesolímbico y al neurotransmisor DA, pero después se extienden al sistema mesocortical y a otras áreas cerebrales, como la amígdala extendida o el estriado dorsal, afectando también a otros neurotransmisores. El resultado es que todos estos cambios neurobiológicos afectan a la estructura y función del cerebro, en procesos tan importantes como el control de impulsos, la gratificación, la toma de decisiones, el aprendizaje y la memoria, la planificación, etc., de manera que se produce un cambio de fenotipo en el cerebro de un adicto.

			
4.3. Neurobiología de las adicciones conductuales

			Los avances en la investigación del sustrato neurobiológico de la adicción se han realizado fundamentalmente vinculados con el uso de sustancias, pero cada vez existe mayor evidencia científica del papel de estos mecanismos en las adicciones conductuales, como el juego patológico.

			Así, se ha estudiado la implicación de numerosos sistemas de neurotransmisión (serotoninérgico, dopaminérgico, noradrenérgico, etc.) y, en particular, de la DA, implicada en el aprendizaje, la motivación, la saliencia y el procesamiento de ganancias/pérdidas, así como de la serotonina (5-HT), implicada en la inhibición del comportamiento.

			La actividad dopaminérgica del NAc ha sido el centro de estudio de diversos modelos de desarrollo de circuitos motivacionales relacionados con el juego patológico. Estos estudios sugieren que la DA producida en el estriado ventral mientras se juega con juegos de ordenador, es comparable a la inducida por psicoestimulantes, como las anfetaminas y el metilfenidato (Yau y Potenza, 2015). Esta disfunción dopaminérgica se relaciona con la actividad de los mismos receptores dopaminérgicos en ambos trastornos. Además, en las adicciones conductuales podría también producirse una menor actividad en la CPF, ligada a un descenso en los receptores estriatales D2 y una desregulación en los mecanismos de estrés, lo que concuerda con la pérdida del control que se produce en cualquier tipo de adicción.

			
5. VULNERABILIDAD A LA ADICCIÓN Y RECAÍDAS

			
5.1. Factores biológicos de vulnerabilidad a la adicción

			Las investigaciones preclínicas en animales y los estudios de neuroimagen en humanos sugieren que existen factores biológicos que hacen a unos individuos más susceptibles que a otros a los efectos de las drogas de abuso. Se han identificado más de cuatrocientos genes diferentes que potencialmente podrían participar en la vulnerabilidad a la adicción, algunos de ellos responsables de la codificación de proteínas para receptores de DA, GABA, receptores opioides o enzimas de degradación de alcohol, por ejemplo. La adicción es un comportamiento muy complejo y, por tanto, parece razonable que esté mediada por una gran cantidad de genes que hagan difícil su operativización y de los que se desconoce todavía cómo interaccionan entre sí y con el ambiente.

			Asimismo, podrían existir genes protectores y otros que sensibilicen al proceso adictivo. En este sentido, estudios realizados en gemelos monocigóticos han permitido estimar que entre el 40 y el 60 por 100 de la vulnerabilidad al abuso de drogas es atribuible a factores genéticos (Uhl y Grow, 2004). No obstante, además de los posibles factores biológicos de vulnerabilidad, los factores psicológicos y sociales son determinantes para desarrollar una adicción.

			Algunos estudios parecen señalar además que la vulnerabilidad genética podría desarrollarse a sustancias específicas. Por ejemplo, variaciones en los genes que codifican las enzimas que metabolizan el alcohol a acetaldehído parecerían reducir el riesgo de alcoholismo en la población asiática. Sin embargo, lo más probable es que las alteraciones de origen genético situasen la disfunción a un nivel más general, que abarcase diferentes sustancias (Reich et al., 1998; Wang et al., 2019). De hecho, lo que probablemente se herede sea una variación en la base neurobiológica central de la adicción o de las vías que median la recompensa, el control comportamental, la obsesión, la tendencia a la compulsión, o la respuesta a la ansiedad o al estrés.

			Variaciones en el funcionamiento del sistema dopaminérgico o de la respuesta al estrés serían candidatas clave para explicar esta vulnerabilidad general a la adicción. En el primer caso, se ha comprobado que personas adictas a distintas drogas de abuso, como la cocaína, el alcohol o la heroína, manifiestan una disminución de la densidad del receptor dopaminérgico D2 en el estriado (Volkow et al., 2002). Este hecho vendría determinado por la presencia de determinadas variantes de la zona del cromosoma 9 que codifica la expresión del receptor D2. La disminución en la cantidad y/o función de receptores D2 persiste en los pacientes adictos, incluso después de varios meses de abstinencia. Algunos autores han propuesto que esta alteración pudiera preceder a la adicción, es decir, estar presente incluso antes de que se desarrolle la adicción (Koob y Le Moal, 2006). Se cree que esta disminución en la densidad de estos receptores dopaminérgicos implica una hipofuncionalidad en este sistema que, desde la vertiente emocional, condicionaría un estado de malestar que podría inducir al consumo. Es decir, determinados individuos, después de las primeras experiencias esporádicas con la droga, estarían muy predispuestos a repetir el consumo, ya que la experiencia de placer y bienestar proporcionadas por la droga serían muy superiores a los que se experimentarían sin estas alteraciones en los receptores dopaminérgicos. De este modo, un fenotipo vulnerable al consumo de drogas, inherente y/o adquirido durante la experiencia vital, implicaría un reemplazamiento de los umbrales de recompensa. Es interesante señalar que esta hipofuncionalidad de receptores D2 se ha visto también en adicciones comportamentales, como en el abuso de Internet y en el juego patológico, relacionándose con la impulsividad (Yau y Potenza, 2015).

			En relación con la respuesta al estrés, en modelos animales de selección genética que generan cepas de roedores preferentes al consumo de alcohol, se ha observado que existe una disfunción innata en el funcionamiento del factor liberador de corticotropina (CRF), importante mediador de la respuesta de estrés que estaría relacionado con una mayor propensión al consumo de alcohol (Richter et al., 2000).

			Aunque aún quede mucho por conocer sobre los componentes genéticos que pueden estar implicados en la vulnerabilidad a la adicción, no hay que olvidar el papel de los factores ambientales. Algunos eventos o experiencias poco adaptativas, como el estrés prenatal, la separación temprana de la madre o abusos psíquicos o sexuales, entre otros, pueden poner en marcha mecanismos de programación capaces de inducir una sobreactivación duradera en el sistema dopaminérgico mesolímbico o mesoestriatal, en respuesta a ciertos estímulos (Forgie y Stewart, 1993; Le Moal, 2009; Volkow et al., 2012). Un factor común a estos factores ambientales, y probablemente el más estudiado con relación a la determinación de la vulnerabilidad a la adicción, es precisamente la respuesta al estrés. El estrés consiste en una reacción adaptativa del organismo, que lo prepara para afrontar una situación de peligro y que vendría acompañada por una serie de cambios neuroendocrinos, como la liberación de glucocorticoides y catecolaminas (Ajonijebu et al., 2017; Chrousos y Gold, 1992: Koob et al., 2010). Existiría una fuerte relación entre estrés y adicción, y ambos fenómenos se interconectarían a distintos niveles. Por ejemplo, la exposición a estímulos estresantes sería capaz de desencadenar la recaída a la conducta adictiva y viceversa. El estrés temprano, el estrés psicosocial en la etapa adulta o los sucesos vitales adversos también tendrían la capacidad de modificar de forma permanente tanto el sistema de respuesta al estrés como el sistema dopaminérgico mesolímbico (Sinha, 2008).

			Por otra parte, numerosos estudios han concluido que la activación de la vía mesolímbica, por la presencia de estímulos reforzadores naturales muy apetitivos (p. ej., potentes edulcorantes) o por drogas como el alcohol, la nicotina o incluso los cannabinoides, podría influir en el funcionamiento del sistema de estrés, volviéndolo más sensible al estrés mismo y más reactivo a la exposición a drogas de abuso (Sarnyai et al., 2001).

			Por último, la exposición a factores ambientales puede provocar la regulación de la expresión génica, y ser este un mecanismo que podría mediar las adaptaciones cerebrales a largo plazo que darían sustento a la adicción. Investigaciones recientes indican que los mecanismos epigenéticos son capaces de ejercer influencia duradera sobre la expresión génica sin llegar a modificar el código (Browne et al., 2020).

			Aunque tales cambios se han descrito ya para el alcohol, las anfetaminas y la cocaína, los mejor caracterizados son los de esta última sustancia. Por ejemplo, el consumo de cocaína reduce los niveles de metilación de histonas en el NAc, y se ha probado que estos efectos son esenciales para el desarrollo de la neuroplasticidad asociada al consumo de esta sustancia (Sadri-Vakili, 2015).

			
5.2. Recaída en el consumo de drogas

			Uno de los grandes problemas de la adicción es el importante riesgo de sufrir una recaída una vez que se ha conseguido mantener la abstinencia, incluso tras largos períodos de tiempo. La reexposición a la droga, la reaparición del contexto relacionado con el consumo o los estímulos que se condicionaron a este, así como el estrés percibido, son tres factores que inducen la recaída tanto en animales como en humanos.

			En el primer caso, debido a la sensibilización del cerebro a los efectos reforzadores de la droga, una única dosis de la sustancia adictiva puede modificar los circuitos dopaminérgicos y reiniciar el consumo. En último término se trata de la reactivación de una conducta extinguida, que se reinstaura con gran rapidez.

			El sustrato neurobiológico de las recaídas por reaparición del contexto o estímulos condicionados parece situarse en la amígdala y sus conexiones glutamatérgicas hacia ATV y CPF, regulando la actividad dopaminérgica del circuito mesolímbico. Así, la recaída podría estar relacionada con la incapacidad de estructuras límbicas para procesar estímulos ambientales negativos asociados a la droga, siendo el comportamiento dominado tanto por las estrategias de búsqueda de droga previamente aprendidas como por el papel del circuito motor, desencadenando hábitos conductuales (Lamb et al., 2016).

			Por último, las recaídas por estrés parecen implicar al CRF y a los glucocorticoides como responsables del reinicio de la búsqueda de droga. Los glucocorticoides liberados en situaciones de estrés pueden regular directamente las neuronas dopaminérgicas del circuito de refuerzo, induciendo la recaída, y además tienen receptores en el hipocampo, de manera que pueden mediar las memorias contextuales fundamentales para el establecimiento de recaídas por contexto (Koob, 2010).

			Una de las alteraciones que se han propuesto como más persistente inducida por las drogas de abuso, probablemente a consecuencia de la activación dopaminérgica, es la expresión de formas estables de la proteína ΔFosB. Esta proteína regula la expresión de genes específicos en el circuito de refuerzo y participa en alteraciones del comportamiento inducidas por la exposición repetida a drogas de abuso, tales como la sensibilización y la impulsividad (Nestler, 2004).

			Otro cambio adaptativo inducido por las drogas de abuso sería el incremento en la expresión del factor neurotrófico derivado de cerebro (brain-derived neurotrophic factor o BDNF). El BDNF promueve la formación de espinas dendríticas, y se ha observado que existen cambios estructurales duraderos en las dendritas y espinas dendríticas de neuronas del NAc y la CPF tras la exposición crónica a las drogas de abuso más conocidas. La reorganización de las conexiones sinápticas tras la exposición a drogas podría producir cambios en los mecanismos motivacionales y contribuir al desencadenamiento de la recaída (Quintero, 2013).

			En resumen, el abuso continuado de drogas modifica las redes neuronales de forma gradual, de manera que el cerebro se transforma, apareciendo ciertas adaptaciones que serán las responsables de incrementar la vulnerabilidad a la recaída.

			
6. CONCLUSIONES

			La adicción es un proceso complejo en el que intervienen numerosas variables. En ocasiones es difícilmente distinguible de otros trastornos psicopatológicos que se le asemejan, a pesar de la especificidad de los criterios diagnósticos.

			Cada vez más la evidencia científica nos demuestra que las adicciones no son exclusivamente a sustancias, sino que muchos comportamientos pueden dar lugar a un proceso adictivo.

			Los modelos animales en la adicción han sido, y continúan siendo, una magnífica herramienta para poder conocer en profundidad el proceso neurobiológico de la adicción. Gracias a estos modelos se han podido establecer las estructuras y sistemas de neurotransmisión que subyacen al propio funcionamiento del sistema neuroendocrino durante el proceso adictivo. Así, las adicciones, ya sean con o sin sustancia, son debidas a la usurpación por parte de determinados reforzadores del sistema cerebral implicado en la obtención de recompensas.

			Existen diversas teorías neurobiológicas explicativas del proceso de adicción, pero la mayoría de ellas coinciden en que las adicciones están caracterizadas por el desarrollo de un estado alostático con significativas neuroadaptaciones en diferentes regiones cerebrales, que incluyen áreas del cerebro basal, sistema límbico y corteza prefrontal. Algunas de estas neuroadaptaciones pueden ser relativamente persistentes y cronificar, en cierto modo, la patología.

			Por último, existen evidencias neurocientíficas que muestran que ante una adicción hay factores biológicos de protección y de vulnerabilidad que pueden condicionar el desarrollo de esta adicción y que también ayudan a explicar el fenómeno de las recaídas.
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Modelos teóricos de las conductas adictivas

			ALBA GONZÁLEZ-ROZ 
Y ROBERTO SECADES-VILLA

			
1. INTRODUCCIÓN

			Durante gran parte del siglo XX, los modelos teóricos de la adicción se han debatido entre el modelo moral y el de enfermedad (Pickard et al., 2015). El primero atribuye el problema adictivo a un fallo en la «moralidad» y «voluntad» de la persona, y se entiende que, dado que esta es responsable de su inicio, debe también ocuparse de su recuperación (Heyman, 2009). El segundo considera la conducta adictiva como una enfermedad o alteración neurobiológica, tanto en su función como en su estructura, eliminando así cualquier responsabilidad del individuo sobre el desarrollo y control de la adicción (Leshner, 1997). Este último modelo ha facilitado la aparición de explicaciones simplistas del trastorno adictivo con sentencias como «las drogas secuestran el cerebro del consumidor» o «el trastorno es una enfermedad crónica y recurrente del cerebro» (Heilig et al., 2021; Satel y Lilienfeld, 2014). En la actualidad, las limitaciones y problemas de un modelo constreñido a un único factor o variable han sido superadas por la propuesta del modelo biopsicosocial (Engel, 1980), un modelo holístico e integrador que reconoce la influencia de la biología (p. ej., heredabilidad), las variables psicológicas (p. ej., procesos de reforzamiento) y sociales (p. ej., influencia de iguales) en el desarrollo de la adicción.

			Disponer de modelos teóricos adecuados que expliquen la naturaleza y los determinantes responsables de la adicción tiene importantes implicaciones para el desarrollo de intervenciones de prevención y de tratamiento efectivas (Secades-Villa et al., 2007). Una visión comprehensiva de la adicción permite comprender por qué algunas personas desarrollan una adicción, mientras que otras son capaces de controlar el uso de drogas y abandonarlas, incluso sin recibir tratamiento.

			El presente capítulo expone los principales modelos teóricos de las conductas adictivas, sus principios y fundamentos científicos. Atendiendo a la naturaleza del trastorno adictivo se distinguen tres modelos fundamentales: modelo biológico (biomédico o de enfermedad), sociológico y psicológico (Shafiee et al., 2019). Sin embargo, la translación del modelo biopsicosocial al campo de las conductas adictivas ha posibilitado la combinación de diversas formulaciones o marcos teóricos. Por último, se presenta una conceptualización relativamente novedosa de la adicción, conocida como la teoría de la patología del refuerzo, que se enmarca en los modelos de la economía conductual más recientes, que incorporan los conocimientos y metodología de estudio de la economía, la psicología contextual y la psicología cognitiva para la comprensión del comportamiento humano.

			
2. MODELO BIOMÉDICO O DE ENFERMEDAD

			El modelo biomédico entiende la adicción como una enfermedad del cerebro, progresiva y recidivante (crónica) (Courtwright, 2010). Hace ya 25 años del manifiesto del director del Instituto Nacional de Salud Mental de los Estados Unidos (NIDA) acerca de la naturaleza biológica de la adicción (Leshner, 1997). Entre otras razones, el modelo de enfermedad cerebral se proponía como un medio eficaz para combatir el estigma (Pickard, 2022). Poco después, en el año 2000, se apoyaba la idea de que la adicción podría asimilarse a otras enfermedades físicas, como la diabetes, el asma y la hipertensión (McLellan et al., 2000). Se concluía en ese momento que las adicciones debían ser evaluadas y tratadas al mismo nivel que estas enfermedades, sugiriendo el tratamiento médico como el de elección. A este modelo debe atribuirse el reconocimiento de la necesidad de brindar atención sanitaria a los usuarios de drogas y la facilitación de la accesibilidad a los tratamientos (Blume et al., 2013).

			
2.1. Principios y fundamentos científicos

			El modelo biomédico sostiene que los trastornos del comportamiento, entre los que se encuentran las adicciones, son enfermedades cerebrales causadas por una desregulación en los neurotransmisores, con alteraciones en la estructura y función cerebrales (Deacon, 2013). Los principios del modelo se exponen en la tabla 3.1. El modelo pone énfasis en los factores genéticos y neurobiológicos y en la dependencia física, asumiendo una predisposición de tipo biológica para el inicio y mantenimiento de la adicción (Blume et al., 2013; MacKillop y Ray, 2018). Se entiende además que la implicación repetida en la conducta adictiva produce un cambio a nivel cerebral, que implica, entre otros, cambios en los procesos de recompensa (mayor sensibilidad a los efectos reforzantes de la conducta adictiva y la desensibilización a los efectos de otras recompensas distintas al objeto adictivo), la reactividad al estrés y al afecto negativo (Volkow et al., 2016). Además, estos cambios conllevan un importante riesgo para la recaída (Volkow y Boyle, 2018). Las implicaciones para el tratamiento son claras, de «reparación» de las alteraciones neurobiológicas (Satel y Lilienfeld, 2014).
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