
90 Revista Española
de

Drogodependencias  47 (1)  2022

El necesario cambio de paradigma en el estudio de 
la adicción: inconsistencias y falacias del modelo de 

enfermedad cerebral de la adicción

The necessary paradigm shift in the study of addiction: 
Inconsistencies and fallacies of the brain disease model of 

addiction

Correspondencia:
Eduardo J. Pedrero
Email: ejpedrero@yahoo.es

El Modelo de Enfermedad Cerebral de la Adicción (BDMA, por sus siglas en inglés) es el paradigma 
dominante desde su proclamación oficial por el National Institute of Drug Addiction (NIDA) hace 
ahora un cuarto de siglo. Sin embargo, todos sus principios han sido falsados en reiteradas ocasiones 
y ninguno de los beneficios propuestos por sus autores ha sido alcanzado. Su vigencia se sustenta en 
el apoyo incondicional de la industria farmacéutica y en el manejo de fondos que el NIDA destina 
prioritariamente a estudios que verifican sus hipótesis. Siguiendo a Popper, el procedimiento 
correcto no es el verificacionismo, sino el principio de falsación, que obliga a desechar las hipótesis 
refutadas. Y, siguiendo a Kuhn, cuando un paradigma científico no cumple los requerimientos debe 
ser sustituido por otro que supere al desechado. Este artículo repasa las inconsistencias del BDMA 
y las falacias en las que se ha sustentado su hegemonía, ahora firmemente cuestionada.
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INTRODUCCIÓN

El Modelo de Enfermedad de la Adicción 
(en adelante, BDMA, por sus siglas en inglés: 
brain disease model of  addiction) es el para-
digma dominante en la conceptualización de 
la adicción y su tratamiento. Se sustenta en 
la afirmación de que las drogas cambian la 
estructura y el funcionamiento del cerebro 
de manera irreversible, por lo que el pro-
blema se manifiesta más allá de la voluntad 
de la persona y tiene un curso crónico y, en 
consecuencia, incurable (Volkow y Koob, 
2015). Sin embargo, y a pesar de su incues-
tionable hegemonía, este modelo enfrenta 
graves conflictos científicos, en la medida en 
que muchos de sus postulados han sido re-
futados y la contestación en el ámbito cien-
tífico es sólida, consistente y de magnitud 
creciente. Sus defensores han acumulado 
muchas pruebas en favor de sus propuestas, 
siguiendo un criterio verificacionista, pero 
a costa de obviar, desatender o despreciar 

todas aquellas que las falsan, algo inacepta-
ble desde la formulación del criterio de de-
marcación científica propuesto por Popper 
(falsacionismo; Popper, 1935). Por tanto, es 
posible que nos encontremos ya en un inci-
piente cambio de paradigma científico, tal y 
como lo describió Kuhn (1962).

La cuestión sobre si la adicción es una en-
fermedad, o no lo es, se sitúa en el núcleo de 
una polémica muy antigua y supone un per-
manente debate no resuelto. Tanto la OMS 
como el NIDA afirman taxativamente que 
lo es, mientras que otros autores cuestionan 
insistentemente esta conceptualización. Esta 
controversia es de difícil resolución debido 
a un grave problema que lastra cualquier 
abordaje científico: para posicionarse en 
uno u otro bando es necesario saber qué es 
la enfermedad. Y actualmente carecemos de 
una definición de enfermedad que pueda ser 
aceptada universalmente.

The Brain Disease Model of  Addiction (BDMA) has been the dominant paradigm since its of-
ficial proclamation by the National Institute of  Drug Addiction (NIDA) a quarter of  a century 
ago. However, all its principles have been repeatedly falsified and none of  the benefits pro-
posed by its authors have been achieved. Its survival is based on the unconditional support of  
the pharmaceutical industry and on the management of  funds that NIDA allocates as a priority 
to studies that verify its hypotheses, as well as disregard for all research that questions its prin-
ciples. Following Popper, the correct procedure is not verificationism, but the falsification prin-
ciple, which forces the discarding of  refuted hypotheses. And, following Kuhn, when a scientific 
paradigm does not meet the requirements, it must be replaced by another that surpasses the 
discarded one. This article reviews the inconsistencies of  the BDMA and the fallacies on which 
its hegemony, now firmly questioned, has been based.

Abstract

Paradigm, Verificationism, Falsificationism, Brain disease model of  addiction, Biopsychosocial 
model, Medicalization, Addictive behaviors.
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¿Qué es una enfermedad?

En diferentes disciplinas, con frecuencia, 
se recurre a propuestas de definición que, 
sustentadas en algún marco teórico, se pro-
ponen como marcos conceptuales provisio-
nales que facilitan la investigación. Pero esto 
no sucede en el caso de la enfermedad: los 
principales manuales diagnósticos médicos 
(p. ej., Harrison o Farreras) abordan direc-
tamente la clasificación y descripción de las 
enfermedades sin definir previamente qué 
es eso que clasifican (Peña y Paco, 2002). 

En general, cualquier persona tiene una 
comprensión intuitiva de lo que es una en-
fermedad, pero ello no es asumible en un 
marco científico. Un vistazo a cualquier dic-
cionario médico muestra claramente que la 
articulación de una definición satisfactoria 
de la enfermedad es sorprendentemente 
difícil (Scully, 2004). Según formulaciones de 
hace varias décadas, se definía la enfermedad 
como “la suma de los fenómenos anormales 
que muestra un grupo de organismos vivos en 
asociación con una característica común espe-
cificada o un conjunto de características por las 
que difieren de la norma para su especie de 
tal manera que los coloca en una desventaja 
biológica” (Campbell et al., 1979; p. 757). 
Formulaciones más recientes omiten una de-
finición de enfermedad, conceptualizándola 
como simple ausencia de salud; por ejemplo, 
Bircher (2005) sugiere que “la salud es un es-
tado dinámico de bienestar caracterizado por 
un potencial físico, mental y social que satisface 
las exigencias de una vida acorde con la edad, 
la cultura y la responsabilidad personal. Si el po-
tencial es insuficiente para satisfacer estas de-
mandas, el estado es de enfermedad” (p. 336). 
Como puede comprobarse, es fácil describir 
un sinfín de situaciones vitales en las cuales se 
produce una merma transitoria o evolutiva 
de capacidades personales que difícilmen-

te pueden considerarse “enfermedad”, por 
ejemplo, el embarazo o el envejecimiento. 
Por otra parte, esta definición se contradice 
con la propuesta de la OMS en el preámbu-
lo de su constitución (WHO, 1948), según 
las cuales, la salud es un estado de completo 
bienestar físico, mental y social, y no sólo la 
ausencia de enfermedad. De este modo, sa-
lud y enfermedad quedan definidas cada una 
por la ausencia de la otra, lo que lleva inevita-
blemente a un razonamiento circular.

Se atribuye a la OMS una definición de 
enfermedad (aunque no ha sido posible en-
contrar la fuente primaria; Jaén, 2016): alte-
ración o desviación del estado fisiológico en 
una o varias partes del cuerpo, por causas 
en general conocidas, manifestada por sín-
tomas y signos característicos, y cuya evo-
lución es más o menos previsible. Tampoco 
esta definición es admisible, puesto que, por 
ejemplo, padecer violencia de género, ela-
borar un duelo o una infinidad de situacio-
nes de la vida cotidiana deberían considerar-
se “enfermedades”. Algunos autores inten-
tan estudiar esta cuestión sin que alcancen 
a formular una definición, siquiera tentativa, 
de qué es la enfermedad (Amzat y Razum, 
2014; Ereshefsky, 2009; Powell y Scarffe, 
2019; Scully, 2004). Otros autores, sorpren-
dentemente, consideran que dotar de una 
definición al concepto de enfermedad es 
irrelevante y que los clínicos “deben sen-
tirse libres” en su práctica clínica (Hesslow, 
1993). Finalmente, para otros autores algo 
es una enfermedad cuando los médicos así 
lo deciden por consenso y abogan por una 
utilización pragmática y ateórica del con-
cepto de enfermedad (Heilig et al., 2021). 
En este escenario, no es extraño que exis-
tan propuestas que se permiten explotar el 
vago concepto de enfermedad, aplicándolo 
a cada vez más situaciones vitales como la 
obesidad y el sobrepeso en calidad de ‘adic-
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ción a la comida’ (Volkow y O’Brien, 2007), 
o incluso a la vejez, lo que, según algunos au-
tores, “dará lugar a nuevos enfoques y mode-
los de negocio para abordar el envejecimiento 
como una condición tratable” (Zhavoronkov y 
Bhullar, 2015).

Tal indefinición ha posibilitado que hayan 
ido apareciendo propuestas de enfermeda-
des de lo más variopintas, especialmente en 
el área de la psiquiatría, la disciplina médica 
más blanda desde el punto de vista científico. 
Si en otros ámbitos de la medicina el consen-
so se utiliza principalmente para establecer 
puntos de corte en resultados de pruebas 
biológicas objetivas, en la psiquiatría ese 
consenso se orienta a proclamar lo que es 
o no es un trastorno mental en ausencia de 
biomarcadores (Meana y Mollinedo-Gajate, 
2017). Sin embargo, al carecer de pruebas 
específicas que ratifiquen los diagnósticos psi-
quiátricos, estos están fuertemente expues-
tos a intereses ajenos al ámbito científico: los 
miembros de los paneles que formalizaron el 
DSM-5 presentaban conflictos de intereses 
con la industria farmacéutica en porcentajes 
que se aproximaban al 100% de los casos y 
lo alcanzaban en algunos paneles concretos, 
agravando ampliamente un problema ya pre-
sente en la creación del DSM-IV (Cosgrove 
y Krimsky, 2012). Esto ha llevado a ampliar 
el catálogo de categorías diagnósticas y a fa-
vorecer criterios más laxos para formalizar 
los diagnósticos, lo que ha sido denunciado 
como favorecedor de sobrediagnóstico, pa-
tologización de la vida diaria, incremento del 
daño en las personas con problemas y ma-
yor estigmatización social por el etiquetado 
como ‘enfermos mentales’, algo especial-
mente grave cuando afecta a niños (Coon et 
al., 2014), y, todo ello, sólo para favorecer 
los intereses de la industria farmacéutica y 
de los médicos con pocos escrúpulos éticos 
(Moynihan et al., 2013). 

Por otra parte, esta indefinición ha lle-
vado en los últimos años a diferentes pro-
puestas para la consideración de los tras-
tornos (que no enfermedades) mentales 
(Ceusters y Smith, 2010; Kotov et al., 2017; 
Menon, 2019; Messas et al., 2018; Nielsen 
y Ward, 2018). La apuesta más audaz es la 
que representa el Research Domain Criteria 
Project (RDoC), creado con la explícita in-
tención de prescindir de las actuales clasifi-
caciones basadas en catálogos de síntomas 
(decimonónicas, según el entonces Direc-
tor del National Institute of  Mental Health 
estadounidense; Insel, 2013; disponible 
en su blog http://www.nimh.nih.gov/about/
director/2013/transforming-diagnosis.shtml 
hasta que recientemente ha sido removido; 
puede consultarse modificado en http://
psychrights.org/2013/130429NIMHTran
sformingDiagnosis.htm), para, en lugar de 
comenzar con una definición del trastorno 
a partir de los síntomas (diagnóstico top-
down), buscar sus fundamentos neurobio-
lógicos (diagnóstico bottom-up), de modo 
que el RDoC comienza con la comprensión 
de las relaciones entre el comportamiento 
y el cerebro para posteriormente vincular-
las con los fenómenos clínicos (Insel et al., 
2010). Este enfoque, partiendo del supuesto 
de que los trastornos mentales son, en últi-
mo término, trastornos cerebrales, preten-
de evidenciar los procesos neurológicos que 
subyacen a las manifestaciones de malestar 
psicológico, de modo que pueda disponerse 
de marcadores biológicos para los trastor-
nos mentales. Sin embargo, y a pesar de que 
lleva ya más de una década en marcha, y de 
que ha suscitado una intensa actividad inves-
tigadora, en el momento actual los logros 
son muy limitados (Ross y Margolis, 2019; 
Vilar et al., 2019).

El modelo de enfermedad cerebral de la 
adicción (BDMA) ha requerido la transgre-
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sión de todos los principios nosológicos de 
la medicina y, aun así, es innegable su éxi-
to, fuera del ámbito científico. Porque si la 
adicción es una enfermedad ¿qué tipo de 
enfermedad es? En décadas pasadas se con-
sideraba que la adicción era una enfermedad 
mental, pero si la mente es simplemente un 
concepto ¿pueden enfermar los conceptos? 
Los avances en el conocimiento de la fun-
ción cerebral aconsejaron el cambio a la de-
nominación de enfermedad cerebral, pero 
¿resolvía esto el problema?: 

“La adicción no cumple con los criterios 
especificados para ser considerada una enfer-
medad, a saber, la presencia de una desviación 
primaria medible de la norma fisiológica o 
anatómica. La adicción se autoadquiere y no 
es transmisible, ni contagiosa, ni autoinmune, 
ni hereditaria, ni degenerativa, ni traumática. 
Su tratamiento consiste en poco más que 
la interrupción de un comportamiento. Las 
verdaderas enfermedades empeoran si se 
dejan sin tratar (...) En el mejor de los casos, 
la adicción es una respuesta mal adaptada 
a una condición subyacente, como la depre-
sión, o inespecíficamente a una incapacidad 
para hacer frente al mundo. En el estudio 
sobre la neurobiología de la adicción (…) se 
observaron los cerebros de las personas con 
adicción después de haber sido dañados por 
su comportamiento, pero estos cerebros no 
fueron examinados en su estado premórbido. 
Es equivalente a decir que las secuelas de una 
lesión cerebral traumática eran en sí la causa 
de dicha lesión cerebral (...) Medicalizar la 
adicción no ha llevado a ningún avance en 
la gestión a nivel individual. La necesidad de 
ayudar y proporcionar tratamiento a personas 
con adicciones no está en duda, pero un pro-
blema social requiere intervenciones sociales”. 
(Holden, 2012). 

¿La adicción “es” una enfermedad?

El concepto de adicción como enfer-
medad mental no surgió de la acumulación 
natural de descubrimientos científicos, sino, 
inicialmente, como una explicación intuiti-
va ante comportamientos (aparentemen-
te) carentes de racionalidad; su ubicuidad 
es una especie diferente de construcción 
social bajo condiciones histórica y cultural-
mente específicas, promulgado por actores 
e instituciones particulares, e interiorizado y 
reproducido por medio de ciertas prácticas 
discursivas (Reinarman, 2005a). De igual 
modo, y en un determinado contexto his-
tórico y cultural del siglo XIX, los esclavos 
africanos que huían de sus amos eran con-
siderados enfermos mentales, puesto que 
padecían una enfermedad llamada drapeto-
manía que se curaba a latigazos (Willoughby, 
2018). Más recientemente, la homosexuali-
dad fue “rescatada” del pecado y convertida 
en enfermedad “tratable” (Pattison, 1974). 

Sin embargo, el concepto alcanza un auge 
inusitado en las décadas de 1960 y 1970, en 
el contexto de la “Guerra contra las Drogas”, 
desencadenada en los Estados Unidos, re-
presentando, más que un enfoque científico, 
una ideología de naturaleza política (Vrecko, 
2010). Como consecuencia de esta apro-
piación política del problema, se produjeron 
importantes sesgos en la investigación y sus 
fuentes de financiación, así como la imposi-
ción de ciertas normas de lenguaje y el recha-
zo y prohibición de enfoques centrados en 
la reducción del daño, que partían de asumir 
que la gente utiliza las drogas, algo política-
mente inadmisible (Reinarman, 2005b). 

Pero es en 1997 cuando el entonces di-
rector del NIDA, Allan Leshner, publicó un 
artículo que, de hecho, venía a ser la procla-
mación del “dogma” de la adicción como en-
fermedad cerebral (Leshner, 1997). Su tesis 
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principal era que “la adicción a las drogas es 
una enfermedad crónica y recurrente que resul-
ta de los efectos prolongados de las drogas en 
el cerebro” (p. 45) y las ventajas que se atri-
buían a este nuevo enfoque (en tanto que 
centrado en la estructura y la función cere-
brales) eran, principalmente, las siguientes:

1. Permitiría reducir el estigma asociado a 
la adicción, en la medida en que la enfer-
medad, y no la voluntad del adicto, era 
la causa de la persistencia del consumo.

2. La prueba fundamental de que se tra-
ta de una enfermedad son los cambios 
que se observan en el funcionamiento 
cerebral, causados por las sustancias 
químicas adictivas, como consecuencia 
del consumo prolongado.

3. La adicción es esencialmente similar a 
otras enfermedades crónicas, como la 
diabetes.

4. La consideración como enfermedad ce-
rebral permitiría desarrollar fármacos 
útiles para tratar la adicción.

Casi un cuarto de siglo después, ninguno 
de estos supuestos beneficios se ha cumplido.

¿Reduce el modelo de enfermedad el 
estigma de los adictos?

En cuanto al estigma, como algunos auto-
res afirman, resulta sorprendente que etique-
tar algo como enfermedad (especialmente si 
tal enfermedad afecta al cerebro) pueda re-
ducir el estigma, observando que, de hecho, 
lo ha agudizado notablemente (Barry et al., 
2014; Fraser et al., 2017). Se ha incremen-
tado el rechazo social, la percepción de pe-
ligro y el pesimismo hacia los tratamientos, 
tendiendo a hacer crónicos los problemas, sin 
reducir el sentimiento de culpa de los afecta-
dos (Loughman y Haslam, 2018). Como afir-

man otros autores, “en la mente de la gente 
la línea entre un cerebro enfermo, un cerebro 
desquiciado y un cerebro peligroso puede ser 
muy delgada. La gente puede tener una mayor 
simpatía por una persona con un cerebro enfer-
mo, pero puede no ser más propensa a tener a 
esa persona como amigo, vecino o empleado” 
(Erickson y White, 2009; p. 343). 

La cuestión se agrava cuando, como ha su-
cedido en España, se alientan enfoques como 
el de la ‘patología dual’, de modo que los 
adictos no sólo son enfermos por el hecho 
de abusar de las drogas, sino que, además, 
presentan una o varias “enfermedades men-
tales” más (Szerman et al., 2013). Promocio-
nado por profesionales con fuertes vínculos 
con la industria farmacéutica, y con el apoyo 
entusiasta de ésta, centran su propuesta en 
hacer equivalentes los términos diagnóstico 
y enfermedad, lo cual es inadmisible en todo 
el ámbito de la medicina, pero muy especial-
mente en la psiquiatría, incapaz de aportar 
pruebas objetivas que apoyen los diagnósti-
cos (Double, 2002) y haciendo uso del con-
cepto de ‘comorbilidad’, inapropiado en psi-
quiatría (Lilienfeld et al., 1994; Maj, 2005a,b). 
No hemos encontrado estudios que explo-
ren los beneficios (y perjuicios) derivados de 
la expansión de este modelo de ‘patología 
dual’, dominante en España en las dos últimas 
décadas. Y, sin embargo, la monopolización 
de los eventos de formación e intercambio, 
gracias al generoso apoyo de la industria far-
macéutica, ha llevado a muchos profesionales 
a asumir de forma acrítica que éste es el para-
digma correcto e incuestionable. Algunos es-
tudios denuncian que este enfoque estigmati-
za aún más a los pacientes e impide que sean 
recibidos con normalidad en los servicios de 
salud mental, en la medida en que los profe-
sionales “esperan” ciertas conductas de difícil 
manejo y rechazan trabajar con este tipo de 
pacientes (Guest y Holland, 2011).



96 Revista Española
de

Drogodependencias  47 (1)  2022

El necesario cambio de paradigma en el estudio de la adicción: inconsistencias y falacias del modelo de enfermedad cerebral de la adicción

En cualquier caso, la falsa dicotomía entre 
el “vicio” como déficit moral o la enfermedad 
cerebral, que los defensores del BDMA (y de 
la ‘patología dual’) esgrimen como coartada, 
está ampliamente superada, habiéndose pro-
puesto nuevas vías para comprender y trans-
mitir a la población explicaciones científica-
mente válidas y capaces de reducir el estigma 
(Heather, 2017; Sussman, 2021). 

¿Son los cambios observables en la 
estructura y el funcionamiento 
cerebral provocados por las 
drogas la prueba de que se trata 
de una enfermedad?

El principal argumento esgrimido por los 
defensores del BDMA para afirmar que la 
adicción es una enfermedad cerebral es el 
cambio funcional y estructural que se pro-
duce en el cerebro de las personas con 
conductas adictivas. Se trataría, según ellos, 
de neuroadaptaciones irreversibles de di-
versas estructuras cerebrales provocadas 
por las drogas (Koob y Volkow, 2016). La 
financiación del NIDA se ha destinado en las 
dos últimas décadas a acumular evidencias 
de diferencias entre personas con conduc-
tas adictivas y personas que no presentan 
adicción a sustancias. Sin embargo, ninguno 
de los innumerables estudios que han pre-
tendido verificar tales postulados ha podido 
encontrar evidencia de que tales cambios 
estén causados por las drogas, simplemente 
han constatado asociación entre adicción y 
determinadas configuraciones cerebrales, 
como corresponde a estudios transversales. 
No disponemos de estudios longitudinales 
que puedan informar de relaciones causales.

Por otra parte, las diferencias observadas 
no son privativas de la adicción: muchas de 
ellas se observan también en personas víc-
timas de pobreza (Lipina y Posner, 2012), 

como reconocen los propios defensores del 
BDMA (Tomasi y Volkow, 2021). Puesto que 
existe una clara asociación entre pobreza y 
estrés asociado, por una parte, y consumo de 
drogas y adicción, por otra (Kim et al., 2013; 
Silverman et al., 2019), no se puede afirmar 
que los cambios asociados a la adicción no 
sean, en realidad, previos al consumo de dro-
gas y debidos a las condiciones asociadas a la 
pobreza económica y estimular. La pobreza 
crónica se asocia con inicio temprano del con-
sumo, mayor probabilidad de establecimiento 
de conductas adictivas y menor posibilidad de 
recuperación (Matto y Cleaveland, 2016).

Además, los cambios cerebrales atri-
buidos a la adicción son prácticamente los 
mismos que se observan en situaciones de 
la vida real que difícilmente pueden conside-
rarse como enfermedades: por ejemplo, el 
apego social y el enamoramiento romántico 
(Burkett y Young, 2012). Aún más: las vías 
implicadas en el craving asociado a la adic-
ción son esencialmente las mismas implica-
das en el rechazo amoroso (Fisher et al., 
2010). Algunos autores llegar a considerar 
que el enamoramiento romántico debe ser 
considerado como una adicción natural (Fis-
her et al., 2016), aunque quizá, fuera más 
parsimonioso que en lugar de “patologizar 
el enamoramiento” se tendiera a “naturali-
zar la adicción”. En todo caso, otros estudios 
muestran que los cambios que se atribuyen 
a la adicción son, en gran medida, los mis-
mos que se observan en todas las conductas 
orientadas a la obtención de recompensas 
(Blum et al., 2012), aunque incluyendo algu-
nos efectos tóxicos propios de cada sustan-
cia (Fernandez-Serrano et al., 2011).

El BDMA requiere que los cambios ob-
servados, y que se atribuyen a efectos direc-
tos de las drogas sobre el sistema nervioso, 
sean irreversibles. Sin embargo, tampoco 
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esto se cumple: se constatan cambios drás-
ticos en dirección a la normalidad desde 
fases muy tempranas de la abstinencia, que 
no deben atribuirse únicamente a la retirada 
de los efectos tóxicos de las drogas, sino, y 
acaso principalmente, a la recuperación de 
hábitos alimenticios saludables, mejora del 
descanso, reducción del estrés, etc., sien-
do estos cambios tanto estructurales como 
funcionales (Bartsch et al., 2007; Forster et 
al., 2016; Pfefferbaum et al., 2006; Chan-
raud et al., 2007). Casi la totalidad de las 
alteraciones estructurales observadas en 
personas con conductas adictivas remiten 
con gran rapidez cuando se interrumpe el 
consumo y se recuperan hábitos saludables 
(Agartz et al., 2003; Ende et al., 2005; Walla-
ce et al., 2020; Wang et al., 2013). Aunque 
la recuperación funcional se produce tras 
periodos más o menos largos de abstinencia 
(Meyerhoff y Durazzo, 2020), los sujetos re-
cuperan un funcionamiento cognitivo similar 
al de los controles tras cierto tiempo de abs-
tinencia, con independencia de la droga, o 
de la severidad del patrón de abuso previo, 
o de la edad (Darke et al., 2012; Fein et al., 
2006; Fein y McGillivray, 2007; Schmidt et 
al., 2017; Schreiner y Dunn, 2012; Selby y 
Azrin, 1998; Tang et al., 2019).

Algunas características estructurales pa-
recen persistir tras largos periodos de absti-
nencia: se observa un volumen menor que el 
de los controles de la corteza orbitofrontal 
en sujetos abstinentes (entre 2,4 y 4,7 años) 
a diversas drogas (cocaína, anfetaminas y 
alcohol). Los autores consideran que esto 
refleja una neuroadaptación de larga dura-
ción que es consecuencia de la adicción y 
mantiene déficits en la toma de decisiones 
(Tanabe et al., 2009). Sin embargo, nada in-
dica que tal volumen reducido no esté re-
lacionado con la instauración del proceso 
adictivo, debiendo considerarse entonces 

que se trataría de condiciones previas que 
explican una vulnerabilidad que favoreció su 
instauración y no consecuencias de la propia 
conducta adictiva.

Pero hay una prueba definitiva de que la 
premisa según la cual la adicción se explica 
por el efecto directo de las sustancias sobre 
el sistema nervioso es falsa: las denominadas 
adicciones comportamentales comparten 
un patrón común de ‘alteraciones’ con las 
adicciones a sustancias (Chen et al., 2020; 
Horvath et al., 2020; Qin et al., 2020; Seok y 
Sohn, 2015; Schmitgen et al., 2020; Turel et 
al., 2014; Yao et al., 2017). ¿Qué ‘sustancia’ 
explica tales similitudes?

Todo el montaje del BDMA tiene como 
centro de gravedad a la dopamina. Hace tres 
décadas, la adicción se explicaba como el 
efecto de las drogas en el sistema dopaminér-
gico de recompensa (Barnes, 1988). Por ello, 
se llegó a conceptualizar a la dopamina como 
la droga del placer (algo que aún se escucha 
frecuentemente). A pesar de que muchos es-
tudios han demostrado que no existe tal re-
lación, diversos autores siguieron afirmando 
que “todas las sustancias psicoactivas con alto 
potencial de abuso se caracterizan por alterar 
la función del sistema de neurotransmisión do-
paminérgico mesocorticolímbico” (Corominas 
et al., 2007), posiblemente porque esta hi-
pótesis dopaminérgica de la adicción permitía 
o justificaba el uso de un buen número de 
fármacos. Sin embargo, otros autores con-
sideraban inadecuada esta hipótesis, puesto 
que, como se ha demostrado en un buen 
número de investigaciones, la dopamina del 
núcleo accumbens participa en los procesos 
motivacionales, apetitivos y aversivos, que 
incluyen la activación conductual, el esfuerzo, 
el comportamiento de aproximación, la par-
ticipación sostenida en la tarea, los procesos 
pavlovianos y el aprendizaje instrumental (Sa-
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lamone y Correa, 2012). En realidad, la fun-
ción de la dopamina consiste en advertir al 
organismo de que se aproxima un reforzador 
o está disponible una recompensa conocida. 
Lo que ciertos autores consideran “alteración 
de la función del sistema de neurotransmisión 
dopaminérgico mesocorticolímbico” es sim-
plemente el efecto del aprendizaje (Lewis, 
2018). Renunciar al icono dopaminérgico 
como prueba de los efectos patológicos de 
las drogas ha resultado muy difícil para los 
defensores del BDMA. Sin embargo, un ex-
perimento iba a acabar definitivamente con 
el equívoco biologicista.

En el año 2015 un grupo de investigado-
res presentó un trabajo (Gu et al., 2015) ex-
plorando la importancia de las expectativas 
sobre el consumo de tabaco y su impacto en 
la función dopaminérgica. En esencia, se tra-
taba de formar dos grupos aleatorios; a am-
bos grupos se les proporcionó un cigarrillo 
con nicotina. A los participantes del primer 
grupo se le informó de ello, mientras que al 
segundo grupo se les hizo creer que el ciga-
rrillo no contenía nicotina, aunque sí la llevaba 
en realidad. Si la hipótesis dopaminérgica era 
correcta, ambos grupos deberían mostrar 
una actividad dopaminérgica habitual tras la 
administración de la nicotina. Sin embargo, el 
segundo grupo, que creía no estar fumando 
nicotina, no mostró la actividad dopaminér-
gica que correspondería a los efectos de la 
nicotina, que sí estaba siendo administrada en 
realidad. De este modo quedaba claro que la 
actividad dopaminérgica es consecuencia de 
las expectativas del sujeto y no de la acción 
farmacológica de la droga. De nuevo, algo 
que se pretendía biológico era claramente 
psicológico. Estudios posteriores replicaron 
el experimento con idénticos resultados (Gu 
et al., 2016). La propia Nora Volkow se vio 
obligada a responder, de manera poco con-
vincente, que el estudio de Gu y cols. “ilumina 

los mecanismos por los cuales la creencia puede 
influir en la asociación aprendida no consciente 
al modular la forma en que el cerebro toma de-
cisiones de riesgo mientras está bajo los efectos 
de la nicotina” (Volkow y Baler, 2015).

En palabras de Marc Lewis (2016): “Los 
investigadores médicos tienen razón: el cerebro 
cambia con la adicción. Pero la forma en que 
cambia tiene que ver con el aprendizaje y el desa-
rrollo, no con la enfermedad (...) La adicción es un 
hábito que, como muchos otros hábitos, se atrin-
chera tras una disminución en el autocontrol (...) 
Pero las graves consecuencias de la adicción no la 
convierten en una enfermedad, del mismo modo 
que las consecuencias de la violencia no convier-
ten a la violencia en una enfermedad” (p. ix-x).

¿Es la adicción similar a otras 
enfermedades crónicas, como la 
diabetes?

Esta era la afirmación de Leshner (1997). 
Podemos preguntarnos: ¿se sabe de alguien 
que haya dejado de ser diabético por su 
propia voluntad? El BDMA se ve obligado 
a pasar de puntillas por el hecho, más que 
constatado, de que la inmensa mayoría de 
las personas que, en un momento determi-
nado, cumplen criterios para ser diagnosti-
cados de alguna adicción, en otro momen-
to simplemente dejan de cumplirlos, sin 
requerir para ello de largos tratamientos, 
fármacos o psicoterapia (Heyman, 2013; 
Klingemann et al., 2010; Lopez-Quintero 
et al., 2011). Por sí mismos, estos datos de-
berían ser ya suficientes para abandonar un 
modelo teórico que no responde a la rea-
lidad: en lugar de una enfermedad crónica 
y recidivante, se trata de un proceso cuya 
evolución más probable es su desaparición, 
el abandono del consumo de la droga con la 
que se relacionaba la supuesta enfermedad 
(MacKillop, 2020).
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Los defensores del BDMA han insistido 
en considerar que esta ‘enfermedad cere-
bral’ está genéticamente determinada, que 
sólo puede controlarse (que no curarse) 
con intervención médica, que el curso del 
control del consumo es necesariamente 
largo y salpicado de constantes recaídas y 
que su impacto es destructivo en todos los 
ámbitos de la vida del adicto. Nada de ello 
tiene base científica. En cuanto a la supues-
ta predisposición genética, a pesar de los 
grandes esfuerzos por identificarla, hasta 
hoy sólo se han propuesto unos centenares 
de genes que aparecen con más frecuencia 
(pero no únicamente) en personas que han 
desarrollado conductas adictivas, utilizando 
técnicas GWAS, o estudio de asociación de 
genoma completo (Hancock et al., 2018; 
Prom-Wormley et al., 2017). Aunque todos 
los estudios coinciden en considerar que se 
trata de una “línea de investigación prome-
tedora”, la realidad es que, hoy en día, es im-
posible distinguir entre una persona adicta y 
otra que no lo es observando su genoma. 
Puede afirmarse que en el momento actual, 
no existe ningún patrón genómico que pue-
da asociarse sólidamente a las conductas 
adictivas y los pocos hallazgos no son espe-
cíficos para la adicción a diferentes sustan-
cias, sino que representan patrones comu-
nes, y son, en muchos casos, los mismos que 
para trastornos psicopatológicos que favo-
recen el uso de sustancias, como la depre-
sión (Agrawal et al., 2016; Ducci y Goldman, 
2012; Kreek et al., 2005) y responden mejor 
a factores epigenéticos, es decir, se mani-
fiestan en presencia de factores ambientales 
desencadenantes (Maldonado et al., 2021). 
Como reconocen los propios defensores 
del BDMA, lo único que se ha encontrado 
es una relación entre la predisposición ge-
nética a desarrollar determinadas manifes-
taciones conductuales (toma de decisiones, 

inhibición de respuestas, impulsividad, con-
trol emocional, sensibilidad al estrés, etc.) 
que, en determinadas circunstancias (que 
necesariamente incluyen la disponibilidad 
ambiental de drogas), pueden favorecer el 
desarrollo de la adicción (Volkow, Koob y 
Baler, 2015). En todo caso, “si finalmente se 
identificara tal gen, parece poco probable que 
por sí solo proporcione una explicación causal 
de las conductas adictivas. Si llega la utopía 
genómica, todavía nos enfrentaremos a seres 
humanos complejos y atribulados cuyas vidas 
y comportamientos se han forjado en la misma 
mezcla desordenada de variables interactivas, 
biológicas, sí, pero también sociológicas, cultu-
rales y psicológicas, de modo que en algún mo-
mento de sus vidas beben o consumen drogas 
en exceso” (Reinarman, 2005c). Todo lo cual 
no ha representado ningún obstáculo para 
que los defensores de la ‘patología dual’ 
hayan organizado campañas de prensa, pro-
clamando obviedades tales como que “nadie 
elige ser adicto” y que “no es adicto el que 
quiere, sino el que puede”, puesto que sólo se 
llega a serlo cuando se poseen los genes que 
favorecen la adicción. ¿Cuáles? 

¿Se han generado nuevos fármacos 
útiles en la adicción?

Quizá nos encontremos aquí con el más 
sonoro y sangrante fracaso del modelo de 
enfermedad cerebral de la adicción: un cuar-
to de siglo después de la “profecía” de Lesh-
ner (1987), ningún nuevo fármaco ha acredi-
tado evidencia científica de utilidad en el tra-
tamiento de la adicción a sustancias (tampo-
co en las adicciones comportamentales). La 
farmacopea con evidencia de utilidad en este 
ámbito se limita a la que ya estaba disponible 
hace tres décadas: naltrexona, metadona, 
buprenorfina, disulfiram… y poco más. Eso 
sí, su utilidad sólo se constata cuando se ad-
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ministran junto con terapias psicológicas. Es 
decir, son meros coadyuvantes de la psicote-
rapia y otras intervenciones de índole social.

No han faltado los intentos de promo-
cionar fármacos con propiedades sorpren-
dentes, buscando nichos de mercado. Por 
ejemplo, la vareniclina para el cese del con-
sumo de tabaco; algunos estudios encuen-
tran cierta utilidad, aunque con tamaños del 
efecto mínimos (Lindson et al., 2019), pero 
esta efectividad sólo se produce cuando 
se combina con tratamientos psicológicos 
(Chang et al., 2015). A pesar de la pobre evi-
dencia científica, la vareniclina es financiada 
por el Sistema Nacional de Salud en España 
desde 2019 (https://www.mscbs.gob.es/
gabinete/notasPrensa.do?id=4764). Un caso 
más sorprendente es el del lanzamiento del 
nalmefeno, que se promocionó en Europa a 
partir de 2011, con el apoyo incondicional de 
‘autoridades científicas’, como “el primer fár-
maco para reducir el consumo de alcohol en pa-
cientes con dependencia”; un fármaco que era 
conocido más de tres décadas antes, como 
antagonista opioide (Dixon et al., 1987), no 
comercializado por sus efectos secundarios, 
su alto coste y su eficacia no superior a otros 
disponibles. Pronto se llegó a la conclusión de 
que su uso no suponía el más mínimo avan-
ce en la dependencia alcohólica (Inchauspe, 
2014; Rösner et al., 2010); en 2014, el British 
Medical Journal publicaba un artículo en el 
que, bajo el título de “mala ciencia”, se des-
velaban todas las irregularidades cometidas 
por el laboratorio en su ‘acreditación de las 
propiedades del fármaco’, que no superaba 
lo ya conocido de la naltrexona, pero cuadru-
plicaba su precio (Spence, 2014). El fármaco 
se sigue prescribiendo y no constan rectifica-
ciones o disculpas de sus promotores. 

Lo que sí ha permitido este enfoque de 
enfermedad cerebral es el uso indiscriminado 

de psicofármacos en el tratamiento de perso-
nas con conductas adictivas. Basándose en el 
concepto de diagnóstico dual (en España y su 
órbita cultural, el falaz concepto de ‘patología 
dual’) y la supuesta comorbilidad de la adic-
ción con infinidad de trastornos mentales, se 
ha promovido la prescripción de cócteles far-
macológicos que vienen a ser un tratamiento 
sintomático: un síntoma, un fármaco (por lo 
menos). Estos cócteles suelen mezclar anti-
depresivos, antipsicóticos, anticonvulsivantes, 
ansiolíticos, etc. Esto es más frecuente en la 
adicción a la cocaína, a pesar de que, como 
ya sabemos desde hace tiempo, el único tra-
tamiento eficaz es el psicológico (Pérez de los 
Cobos, 2008), no se ha encontrado ningún 
otro fármaco útil y ni los antidepresivos (Pani 
et al., 2011), ni los neurolépticos (Indave et 
al., 2016), ni los anticonvulsivantes (Minozzi 
et al., 2015) han alcanzado evidencia científica 
de utilidad. Lo que sí está bien acreditado es 
el espectro de efectos secundarios, muchos 
de ellos graves, de todos estos fármacos por 
separado, mucho más si se combinan, y que 
en algunos casos es aterrador: el riesgo de 
morir prematuramente por todas las causas 
se incrementa en un 33% en personas que 
toman antidepresivos (Maslej et al., 2017), 
el bloqueo de mecanismos necesarios para 
el aprendizaje de conductas alternativas a la 
adicción (Salinsky et al., 2010) y la aparición 
temprana de deterioro cognitivo y demen-
cia con el uso prolongado de antipsicóticos 
(Husa et al, 2017) y antidepresivos (Lee et 
al., 2016; Moraros et al., 2017; Wang et al., 
2018). ¿Primum non nocere?

Otro problema adicional es el uso de me-
dicamentos en condiciones off-label, es decir, 
fuera de la indicación autorizada. Esta prácti-
ca es frecuente en la clínica psiquiátrica (Bald-
win y Kosky, 2007; Devulapalli y Nasrallah, 
2009; Kharadi et al., 2015; Vijay et al., 2018) 
y, en concreto, en el ámbito de las adicciones 
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(Barral et al., 2014), hasta el punto de que 
algunos autores ya lo consideran la norma 
más que la excepción (Khanra y Das, 2018). 
Un estudio revela que el 88,5% de todos los 
trastornos clasificados por el DSM-IV-TR 
carecen de un medicamento aprobado para 
su tratamiento y que los antipsicóticos atípi-
cos tienen el uso no autorizado más exten-
so (Devulapalli y Nasrallah, 2009). Este uso 
fuera de la indicación aprobada se sustenta 
en la libertad de prescripción de la que gozan 
los médicos, reconocida y delimitada por los 
organismos colegiales, como la Organización 
Médica Colegial Española (1999), en cuya de-
claración puede leerse:

“El médico no puede actuar según con-
ceptos ya superados de la libertad clínica 
basada en la intuición, en el dato anecdótico 
o en el mero empirismo. Ha de hacerlo con-
forme a una noción actual de la libertad de 
prescripción, libertad que consiste hoy en la 
capacidad del médico de elegir, entre las in-
tervenciones disponibles, la que más conviene 
a su paciente, tras haber sopesado su validez 
y utilidad; de haber decidido, atendiendo 
a criterios de seguridad y eficacia, la más 
idónea y adecuada a la circunstancia clínica 
concreta de su paciente y de haber obtenido 
de éste el necesario consentimiento. Son, por 
fortuna, cada día más abundantes, accesibles y 
precisos los instrumentos en los que el médico 
puede fundar sus decisiones. Son las distintas 
formas (grandes ensayos clínicos controlados, 
directrices y protocolos clínicos, estudios meta-
analíticos, declaraciones de consenso) en que 
se expresa lo que se ha dado en llamar la 
“medicina basada en pruebas”. Tales instru-
mentos no son fórmulas dogmáticas, obligadas 
y permanentes, sino guías clínicas, flexibles 
y temporales, pero seriamente evaluadas, 
sobre los modos recomendables de actuar en 
determinadas situaciones clínicas”.

A pesar de estas recomendaciones es ha-
bitual la prescripción de psicofármacos sin 
indicación autorizada, incluso en ausencia 
de un diagnóstico con el que poder cono-
cer si existe tal indicación (Taylor, 2016). Las 
fuentes de información más frecuentes para 
muchos facultativos son los visitadores mé-
dicos de los laboratorios farmacéuticos, las 
reuniones científicas, generalmente patroci-
nadas por la industria farmacéutica (Mon-
crieff et al., 2005) y las opiniones de colegas 
en idéntica situación; en estas condiciones, 
es frecuente que se conozcan posibles indi-
caciones, autorizadas o no, de los fármacos, 
pero se desconozcan efectos secundarios de 
gravedad (Hickie, 2014; Taylor, 2016). Por 
poner un ejemplo, es cada vez más común 
la prescripción de antipsicóticos para tratar 
el insomnio; se trata de aprovechar los efec-
tos sedativos de estos fármacos (Kamphuis 
et al., 2015). Sin embargo, diversos estudios 
encuentran que su eficacia es muy baja, que 
el sueño que proporcionan no es fisiológico, 
que la sedación persiste durante varias ho-
ras tras el despertar y que presentan un per-
fil de toxicidad que conduce con frecuencia 
a graves complicaciones metabólicas (p. ej., 
diabetes mellitus tipo II), cardiovasculares e 
incremento del riesgo de muerte (Citrome 
et al., 2013; Morin, 2014). En ausencia de 
información científica de calidad, no es posi-
ble efectuar un correcto balance beneficio/
riesgo y se expone a los pacientes a riesgos 
muy graves, cuando están disponibles alter-
nativas menos peligrosas.

Por otra parte, la prescripción off  la-
bel está sometida en la mayor parte de los 
países a unos límites legales, siendo lo más 
común que incluyan la ausencia de una al-
ternativa con licencia igualmente segura y 
efectiva, la existencia de evidencia científica 
suficiente para respaldar el uso del medica-
mento para la indicación prevista y disponer 
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del consentimiento plenamente informado 
del paciente para ser tratado fuera de la 
indicación (en España se dispone del Real 
Decreto 1015/2009, en el BOE núm. 174 
de 20 de julio de 2009, por el que se re-
gula la disponibilidad de medicamentos en 
situaciones especiales); sin embargo, estas 
normas habitualmente se incumplen: no se 
informa al paciente, no se solicita su consen-
timiento, se subestima la evidencia científica 
en cuanto a los efectos secundarios y éstos 
no se notifican, como exige la ley (Lücke et 
al., 2018). En consecuencia, se trata de una 
práctica regulada, pero no controlada, alen-
tada por la industria farmacéutica, en la que 
se incumplen los límites legales, se omite la 
evidencia científica y se incrementan los ries-
gos de muchos pacientes.

En definitiva, la hegemonía del modelo 
de enfermedad cerebral de la adicción no ha 
conseguido alentar la investigación farma-
céutica para el tratamiento de la adicción, 
no ha conseguido descubrir nuevos fárma-
cos útiles ni potenciales dianas para ellos; en 
cambio, ha favorecido un uso indiscriminado 
de psicofármacos de dudosa utilidad, com-
binados en cócteles farmacológicos en los 
que los efectos secundarios se superponen 
y se acumulan, todo ello al margen de la re-
gulación legal, de la evidencia científica, y a 
merced de intereses ajenos a ella.

DISCUSIÓN

En más de una ocasión se ha podido es-
cuchar a altos cargos del NIDA, en perfecto 
castellano y off  the record, decir frases del 
tipo: “tanto da si es una enfermedad o no, 
el problema es que, si no lo fuera, nadie tra-
taría a los adictos en Estados Unidos”. En la 
más pura tradición sofista, la verdad no es 
importante, siempre que el argumento sea 

convincente. Esta frase resume la sumisión 
de la ciencia a los intereses políticos, aun-
que puede interpretarse como un intento 
de beneficiar a las personas que padecen 
este problema. Sin embargo, como señalaba 
Reinarman (2005a; pp. 316-317), “si este dis-
curso de la enfermedad fuera sólo una estrate-
gia retórica para obtener el derecho a diversos 
servicios para las personas que los necesitan, 
como afirman la mayoría de los defensores 
de la adicción como enfermedad, entonces 
todo esto podría no importar mucho. Pero la 
adicción como enfermedad se ha destinado a 
otros usos, sin duda menos nobles”. En efecto, 
dos consecuencias directas de la aplicación 
de este modelo dogmático han sido (a) la 
preeminencia de la profesión médica y su 
ocupación de la inmensa mayor parte de los 
puestos de decisión y (b) el entusiasmo de la 
industria farmacéutica, promoviendo indis-
criminadamente fármacos de muy dudosa 
utilidad o de ineficacia probada, que forman 
parte de cócteles medicamentosos en los 
que se produce un sumatorio de los efec-
tos secundarios. Porque, parafraseando a 
los gerifaltes del NIDA, podríamos pregun-
tarnos: si la adicción no es una enfermedad 
¿qué papel debe reservarse a los médicos 
en su abordaje? La respuesta es obvia: un 
papel imprescindible, como el de cualquier 
otro profesional de la salud, pero no nece-
sariamente en la dirección de los centros de 
tratamiento, la gestión de programas y la 
ocupación de cargos políticos relacionados. 
La cuestión queda perfectamente planteada 
en las palabras de Jeffrey Schaler (2000): “fu-
mar cigarrillos y beber alcohol son conductas 
que pueden llevar a enfermedades a las que 
llamamos cáncer de pulmón y cirrosis hepática. 
Fumar y beber son conductas. Cáncer y cirrosis 
son enfermedades. La idea de que ‘la adicción 
es una enfermedad tratable’ es una mentira. 
La adicción es un comportamiento; las drogas 
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pueden ser buenas o malas: todo depende de 
cómo usted las utilice. Cualquier persona pue-
de detener o moderar el uso de drogas adic-
tivas en cualquier momento que desee”. (en 
Thorburn, 2005; p. 60). 

El mayor problema al que se enfrenta el 
BDMA y sus defensores es el hecho de que 
ninguno de sus beneficios, profetizados por 
Leshner (1997), se ha cumplido un cuarto 
de siglo después. Quizá el incumplimiento 
más flagrante es el del esperado hallazgo de 
nuevos fármacos útiles en la clínica de la adic-
ción, algo difícil de explicar teniendo en cuan-
ta la complicidad de la industria farmacéutica 
con el modelo. Las empresas farmacéuticas 
se han mostrado reacias a invertir en el de-
sarrollo de fármacos para tratar la adicción 
porque dudan de que sean rentables, tenien-
do en cuenta la limitada capacidad económi-
ca de las personas con adicción para pagar 
el tratamiento, así como las limitaciones im-
puestas por los seguros médicos [en Estados 
Unidos] para los tratamientos de la adicción 
(Hall et al., 2015; Koob et al., 2009).

En la clínica tampoco ha supuesto un avan-
ce significativo. Con muy pocos estudios que 
avalen su efectividad, lo que sí puede afirmar-
se es que los tratamientos se han encarecido 
y se ha disminuido la responsabilidad de los 
adictos (Hall et al., 2015), llevando a la pa-
radoja de pedir que las personas cambien su 
conducta a partir de un cerebro enfermo e 
incurable. De hecho, algún estudio encuentra 
que los dos mejores predictores de recaída 
en personas en tratamiento por adicción son: 
dificultades para afrontar el estrés y creerse 
el modelo de enfermedad cerebral de la adic-
ción (Miller et al., 1996). Las personas que 
estando en tratamiento interiorizan el BDMA 
tienden a reducir su autoeficacia percibida, 
a diferencia de quienes asumen un modelo 
biopsicosocial (Wiens y Walker, 2015). 

Otro grave problema al que se enfrenta 
el BDMA es el hecho de que, a pesar de 
su omnipresencia y preeminencia, y de los 
denodados esfuerzos de los defensores, el 
dogma del NIDA está lejos de estar admi-
tido en la población general (Meurk et al., 
2014; Pedrero-Pérez et al., 2007), en per-
sonas con conductas adictivas (Wiens y 
Walker, 2015), en profesionales que diseñan 
y participan en tratamientos (Barnett et al., 
2017; Barnett et al., 2020; Pedrero Pérez et 
al., 2007), o en investigadores de procesos 
de adicción (Heather et al., 2018). Ni si-
quiera los sistemas legales han dado crédito 
a esta visión del adicto como una persona 
que actúa bajo la influencia de una enferme-
dad que desdibuja su ética y responsabilidad 
(Morse, 2017). Es más, el crecimiento de 
la BDMA ha coincidido con aumentos sig-
nificativos en el consumo de drogas y una 
reducción de la efectividad del tratamien-
to y las tasas de autorrecuperación (Peele, 
2016). Entonces, ¿por qué el modelo sigue 
dominando la investigación sobre adicciones 
y el campo clínico? En palabras de Vrecko 
(2010), “mientras el gobierno estadounidense 
continúe financiando la mayor parte de la in-
vestigación sobre la adicción y dando prioridad 
a los estilos de pensamiento neurobiológicos so-
bre las drogas y los consumidores de drogas, los 
hechos de la adicción como una enfermedad 
del cerebro seguirán reproduciéndose y desa-
fiando otros estilos de pensamiento y explica-
ciones, en particular los que evitan reducir lo 
social a lo biológico”.

El modelo de enfermedad cerebral de la 
adicción es visto hoy en día “como un instru-
mento retórico útil en un debate sobre política, 
pero científicamente es incompleto e inmadu-
ro” (Bonnie, 2020). Como mínimo, la adic-
ción se ha convertido en una meta-metáfora 
polivalente de las relaciones, a menudo 
problemáticas, que mantenemos con lo que 
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amamos, disfrutamos, deseamos o exigimos 
y, por tanto, nos resulta difícil controlar (Rei-
narman, 2014). Hace ya muchos años que 
Peele (1980) venía a decir lo mismo: “la adic-
ción no está causada por una droga o por sus 
propiedades químicas. La adicción tiene que 
ver con el efecto que una droga produce para 
una persona determinada en unas circunstan-
cias determinadas -un efecto de bienvenida 
que alivia la ansiedad y que (paradójicamente) 
disminuye la capacidad, de modo que aquellas 
cosas de la vida que causan ansiedad se agra-
van. A lo que somos adictos es a la experiencia 
que nos crea la droga”.

Es posible que en el futuro se encuen-
tren nuevos datos que permitan reformular 
el BDMA, salvando todos los hallazgos que 
lo han falsado en la historia reciente, pero 
la ciencia no se nutre de profecías, creen-
cias o promesas, sino de evidencias, y, hoy 
en día, la gran evidencia es que la adicción 
es una conducta, compleja, pero sometida a 
todas las leyes de condicionamiento asocia-
tivo y operante, incluso cuando se conside-
ran criterios próximos a conceptos médicos 
(Gifford y Humphreys, 2007). Otras disci-
plinas también han desarrollado modelos 
de comprensión de las conductas adictivas 
como guías para intervenir en la clínica, en 
los cuales el concepto de enfermedad es 
irrelevante (p. ej., Helbig y McKay, 2003). 
La clave es reconocer que las personas usan 
drogas porque obtienen grandes beneficios 
al hacerlo (p. ej., reducción del malestar, in-
cremento de las capacidades físicas, afronta-
miento del estrés, asunción de un rol, etc.) 
y que es ese valor esperado a corto plazo 
lo que lleva a elegir su uso repetido (Pic-
kard, 2020). Dicho de otro modo, las per-
sonas no toman drogas porque su cerebro 
funcione mal, sino porque les proporciona 
beneficios que no saben obtener de otro 
modo, y sólo cuando los perjuicios superan 

a los beneficios, la persona decide cambiar 
de conducta, como ya explico la teoría de 
la economía comportamental (Vuchinich y 
Heather, 2003).

El Modelo de Enfermedad Cerebral de 
la Adicción ha tenido su momento álgido 
en la era de la posverdad, cuando los datos 
objetivos han concitado menos importancia 
para el público que las opiniones y emocio-
nes que suscita. Sin embargo, la ciencia sigue 
su progreso y es tiempo ya de un cambio 
de paradigma que explique mejor por qué la 
gente sigue tomando drogas a pesar de que 
no todas las consecuencias le beneficien. 
Este cambio de paradigma debe enfrentarse 
a fuerzas poderosas que intentan mantener 
el statu quo actual, pero la fuerza de los he-
chos debe acabar triunfando sobre modelos 
ampliamente falsados. Esta exigencia es pro-
clamada por los propios consumidores de 
drogas que, en la Declaración de Vancouver, 
en 2006, declararon: “Somos personas de 
todo el mundo que consumimos drogas. Somos 
personas marginadas y discriminadas; hemos 
sido asesinados, heridos innecesariamente, 
encarcelados, representados como malvados 
y estereotipados como peligrosos y desecha-
bles. Ahora es el momento de alzar nuestra 
voz como ciudadanos, establecer nuestros 
derechos y reclamar el derecho a ser nuestros 
propios portavoces que luchan por la autorre-
presentación y el autoempoderamiento” (IN-
PUD, 2006). También en la ONU (2017) 
se ha llamado a una nueva perspectiva de 
los problemas de salud mental que eluda la 
psiquiatrización, medicalización y subordina-
ción a los intereses comerciales, primando 
el respeto por las personas (ONU, 2017). 
En esta línea, otras agencias estatales nor-
teamericanas diferentes del NIDA han pro-
puesto las líneas que deben seguir los trata-
mientos, y que se sitúan en el polo opuesto 
de las promovidas por el BDMA, incluyendo 
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la capacidad de la persona con conductas 
adictivas para participar en la formulación 
y desarrollo del plan individualizado de tra-
tamiento, que debe centrarse en la persona 
y no en su “patología”, que debe empode-
rarla en lugar de aniquilar su capacidad de 
decisión con diagnósticos psiquiátricos, que 
debe ver preservados sus derechos y recibir 
el respeto de los profesionales, y que debe 
favorecer un clima de esperanza en lugar de 
vaticinios sobre cronicidad e incurabilidad 
(SAMHSA, 2006). Esta es la línea en la que 
debe producirse el cambio de paradigma en 
el menor tiempo posible.
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