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En el presente trabajo se analizan de manera crítica los axiomas sobre los que se apoya el modelo 
de enfermedad cerebral de la adicción: i) es una enfermedad, ii) está determinada genéticamente, 
iii) se desarrolla irremediablemente por las drogas, iv) se explica por el valor que se otorga a la 
recompensa, y v) se mantiene por evitación de la abstinencia. Se sostiene que, a la luz de los 
hallazgos científicos y bajo el prisma del sentido común, cada uno de sus axiomas resulta falsable. Se 
discute sobre la idea -habitualmente sostenida- de que autoadministrarse droga, comer un exceso 
de comidas palatables o jugar persistentemente a videojuegos produce una enfermedad incurable 
en las personas porque sus cerebros sufren cambios irreversibles tras la ejecución repetida del 
hábito. Posteriormente, se deconstruye la definición clásica de la adicción como enfermedad 
crónica y recidivante analizando los datos epidemiológicos sobre la supuesta cronicidad y recidiva, 
aportando evidencias de la recuperación como, de hecho, el curso espontáneo más probable. 
Finalmente, y como hilo conductor de todo el trabajo, se propone el enriquecimiento ambiental 
como enfoque terapeútico y precursor del cambio de paradigma. Se concluye aportando ideas 
sobre la necesidad de construir un mejor modelo biopsicosocial que optimice sustancialmente la 
respuesta asistencial que se ofrece a las personas que han desarrollado una adicción.
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This paper critically analyses the axioms on which the brain disease model of  addiction rests: 
i) it is a disease, ii) it is genetically determined, iii) it is irretrievably developed by drugs, iv) it 
is explained by the value placed on reward, and v) it is maintained by abstinence avoidance. It 
is argued that, in the light of  scientific findings and under the prism of  common sense, each of  
its axioms is falsifiable. The commonly held idea that self-administering drugs, eating an excess 
of  palatable foods or persistently playing video games produces an incurable disease in people 
because their brains undergo irreversible changes after repeated performance of  the habit is 
discussed. Subsequently, the classical definition of  addiction as a chronic and relapsing disease 
is deconstructed by analysing the epidemiological data on the supposed chronicity and relapse, 
providing evidence of  recovery as, in fact, the most probable spontaneous course. Finally, and 
as a common thread throughout the paper, environmental enrichment is proposed as a thera-
peutic approach and a precursor of  the paradigm shift. It concludes with ideas on the need to 
build a better biopsychosocial model that substantially optimises the care response offered to 
people who have developed an addiction.

Abstract

Addiction, Brain disease, Chronic disease, Relapsing disease, Addictive behavior, Recovery, 
Environmental enrichment, Evidence based practice.
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INTRODUCCIÓN

Es cierto que los animales tendemos a re-
petir las conductas que nos acercan a los re-
forzadores que nos ofrece el medio ambien-
te. Las cabras, siempre que pueden, consu-
men café, khat o frijol de mezcal; los gatos 
disfrutan los efectos placenteros tras ingerir 
tomillo o valeriana; los elefantes se embo-
rrachan con fruta fermentada; o los delfines, 
que capturan a un pez globo y lo consumen 
por turnos, golpeándole suavemente con 
el morro para obligarle a liberar pequeñas 
cantidades de su toxina narcótica. Los homo 
sapiens también consumimos drogas –que 
desde hace solo sesenta años diferenciamos 
entre legales o ilegales- para conseguir sen-
saciones placenteras de manera recreativa. 
Y también, al igual que el resto del reino 
animal, preferimos las comidas palatables, 

los refrescos azucarados y la compañía de 
los individuos a los que amamos. Y usamos 
las redes sociales para relacionarnos, y ju-
gamos para divertirnos, y compramos algu-
nas cosas que no necesitamos por el mero 
placer de poseerlas. Estas conductas suelen 
desarrollarse como hábitos que adquirimos 
mediante la práctica y reforzamiento positi-
vo; esto es, un proceso de aprendizaje nor-
mal y adaptativo. Esas rutinas -más o menos 
automatizadas- se implementan en nuestro 
sistema nervioso central y se disparan ante 
configuraciones estimulares específicas sin 
que sea necesario imponer demasiado con-
trol cognitivo. 

Sin embargo, los animales podemos llegar 
a desarrollar una adicción si, tras la sensibi-
lización al incentivo normal por tolerancia 
(Robinson y Berridge, 1993), se configura 
a nuestro alrededor un ambiente estimu-
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larmente empobrecido (Alexander et al., 
1978; Galaj et al., 2019; Rosenzweig, 1966; 
Solinas et al., 2010). Entonces, las sensacio-
nes placenteras iniciales tras la ejecución de 
esa conducta se sustituyen por malestar en 
su ausencia (Solomon, 1980) y dejamos de 
ejecutarla por reforzamiento positivo –para 
obtener placer, porque nos gusta- para eje-
cutarla por reforzamiento negativo –para 
aliviar el malestar, porque la necesitamos 
(Berridge y Robinson, 2016). Esto es, de-
jamos de ejecutarla de manera impulsiva y 
pasamos a hacerlo de manera compulsiva 
(Everitt y Robbins, 2005, 2016). Así, nuestro 
marcador somático queda secuestrado (Be-
chara y Damasio, 2002; Damasio, 1995) y 
nuestra conducta motivada queda reducida 
a mantener la alostasis (Koob et al., 1989). 

A pesar de que existe un cierto grado de 
acuerdo en la cascada de acontecimientos 
neurobiológicos y psicológicos que subyace 
a la instauración y mantenimiento de una 
adicción existe una importante controversia 
acerca de su definición operativa. El mode-
lo de enfermedad cerebral de la adicción 
(del inglés, brain disease model of  addiction, 
BDMA) propone una definición que se repi-
te como un mantra: la adicción es una enfer-
medad crónica y recidivante (Leshner, 1997; 
Volkow y Koob, 2015). Esa frase, de manera 
literal, puede leerse en multitud de artículos 
en prensa científica (por ejemplo Coffa et 
al., 2019; Kreek et al., 2012; Le Moal y Koob, 
2007; Ryan, 2019; Zoorob et al., 2018; entre 
muchos). Incluso la obesidad, malentendida 
como adicción (Hebebrand et al., 2014), ha 
sido definida como una enfermedad cróni-
ca y recidivante (De Lorenzo et al., 2020). 
Con esta afirmación, el BDMA sostiene que 
las personas que han desarrollado un hábito 
perjudicial -autoadministrarse droga, comer 
comidas palatables o jugar a videojuegos- y 
no son capaces abandonarlo padecen una 

enfermedad incurable porque sus cerebros 
han sufrido cambios irreversibles tras la eje-
cución repetida. A continuación se revisarán 
los cimientos teóricos sobre los que se cons-
truye la definición ofrecida por el BDMA, 
que es asumida por muchos como cierta sin 
serlo. Posteriormente, se analizará la impor-
tancia del enriquecimiento ambiental en el 
proceso de recuperación de la adicción. 

LOS AXIOMAS DE LA 
CONTROVERSIA

El BDMA se cimenta sobre un conjunto 
de propuestas que, como al considerarse 
axiomas, se consideran verdad y son acep-
tados sin necesidad de revisar su evidencia: 
i) la adicción es una enfermedad (Leshner, 
1997), ii) la adicción está determinada gené-
ticamente (Goodwin, 1989), iii) la adicción 
se desarrolla irremediablemente por los 
efectos reforzadores de las drogas (Aigner 
y Balster, 1978), iv) la adicción se explica 
por el valor que se otorga a la recompen-
sa (Becker y Murphy, 1988), y v) la adicción 
se mantiene por evitación de la abstinencia 
(Lindesmith, 1980). En los siguientes párra-
fos se analizan estas ideas bajo el prisma del 
sentido común y a la luz de los datos empí-
ricos para reflexionar sobre el valor de ver-
dad de los axiomas sobre los que se apoya 
el BDMA (Volkow y Koob, 2015). 

Con respecto a la primera propuesta, 
sobre considerar la adicción como una en-
fermedad, cabe destacar que esta nunca ha 
cumplido los criterios para ser considerada 
como tal. Es decir, no se evidencia una des-
viación primaria medible de la norma fisio-
lógica o anatómica (Campbell et al., 1979; 
Kottow, 1980). ¿Qué variable se desvía y 
difiere de la norma? ¿La conducta? En algu-
nos países del norte de Europa consideran el 
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surströmming (en español, arenque fermen-
tado) una deliciosa experiencia gatronómi-
ca sueca. Consiste básicamente en comer 
pescado podrido que desprende un intenso 
hedor y sabe igual que huele. ¿Es la conduc-
ta de comer surströmming susceptible de ser 
considerada una enfermedad por desviarse 
de la norma? ¿Y practicar salto base? Las 
conductas, por atípicas o autodestructivas 
que puedan parecer, no pueden ser conside-
radas enfermedades. Al fin y al cabo, ejecutar 
conductas no es algo que pueda trasmitirse 
ni contagiarse; ejecutar conductas no puede 
considerarse una respuesta autoinmune, ni 
se hereda, ni es degenerativa ni traumática 
(Holden, 2012). Existen muchos trabajos en 
la literatura científica que han desmontado 
de diferentes maneras la idea de adicción 
como enfermedad (Becoña, 2016; Heather, 
2017; Levy, 2013; Lewis, 2016 2018; Ruiz y 
Pedrero, 2014, 2019; Schaler, 2000) sin que 
el BMDA haya sido capaz de organizar una 
contraréplica fundamentada. La adicción es 
un hábito, un comportamiento aprendido 
por repetición. Se instaura por condiciona-
miento clásico y se mantiene por condicio-
namiento operante. Se ejecuta de manera 
automática, por generalización entre am-
bientes similares, sin que se activen los me-
canismos de control superior de la conducta. 
Y aunque tras la adicción hay un aprendizaje 
muy resistente, la conducta problemática 
puede extinguirse. Pero como cualquier 
conducta extinguida, también puede reacti-
varse ante determinadas señales ambientales 
(Gifford y Humphreys, 2007; Ruiz y Pedrero, 
2019). Fumar cigarrillos o beber alcohol son 
conductas que pueden provocar cáncer de 
pulmón o cirrosis hepática. Hay que saber 
distinguir entre fumar y beber, que son con-
ductas, y el cáncer y la cirrosis, que son en-
fermedades (Schaler, 2000). La adicción NO 
es una enfermedad. 

Con respecto a la segunda propuesta, 
sobre la determinación genética, en efecto, 
se han identificado algunos genes que incre-
mentan la vulnerabilidad a la adicción (Ló-
pez-León et al., 2021) pero existen cientos 
de ellos que aún no se han identificado (Hy-
man, 2018; Duncan et al., 2019). La vulnera-
bilidad genética a la adicción depende de la 
configuración de centenares –si no miles- de 
genes (Duncan et al., 2019). Podría asumir-
se que la adicción solo es parcialmente he-
redable, con estimaciones cercanas al 50% 
en los estudios de gemelos según el Con-
sorcio de Genómica Psiquiátrica (del inglés, 
Psychiatric Genomics Consortium; Sullivan et 
al., 2018). Esta es, de hecho, la razón por la 
que algunos individuos con poca vulnerabili-
dad genética se vuelven adictos (Kendler et 
al., 2018) y otros con mayor vulnerabilidad 
genética no lo hacen (Kendler et al., 2020). 
Además, la vulnerabilidad genética no pare-
ce estar tan relacionada con la droga elegi-
da sino con el tipo de manejo que hace el 
individuo del entorno social (Kendler et al., 
2003), en la línea de lo que hoy llamamos 
epigenética (Hamilton et al., 2019; Nielsen 
et al., 2012). Por tanto, la adicción NO está 
determinada genéticamente. 

La tercera propuesta, sobre el poder re-
forzante de las drogas, se basa en el trabajo 
original de Aigner y Balster (1978) en el que 
los primates parecían preferir la cocaína a la 
comida. Sin embargo, tomar este resultado 
de investigación como axioma es arriesgado 
en la medida en que modificando ligeramente 
las condiciones experimentales los animales 
prefieren la comida o la solución azucarada 
en lugar de la cocaína (Lenoir et al., 2007). De 
hecho, la cocaína generalmente no mantiene 
una conducta de manera tan eficaz como la 
mantiene la comida (Christensen et al., 2008). 
Por otro lado, el sentido común nos dice que 
no todos los individuos que consumen alguna 
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vez, o incluso por periodos cortos de tiempo, 
acaban convirtiéndose irremediablemente 
en adictos. En esta línea, O’Brien y Anthony 
(2005) evaluaron 114.241 participantes norte-
mericanos mayores de 12 años y encontraron 
que un total de 1.081 habían consumido cocaí-
na por primera vez en los 24 meses anteriores 
a la evaluación. Sin embargo, solo el 5,4% (95% 
IC [4-7%]) de estos consumidores recientes se 
habían convertido en dependientes de la co-
caína desde el inicio del consumo. Esto es, no 
todas las personas que consumen una droga 
quedan sometidas a su poder reforzante (Re-
boussin y Anthony, 2006); y el sentido común 
nos dice que –afortunadamente- no todos los 
consumidores se vuelven adictos. Por tanto, la 
adicción NO se desarrolla irremediablemente 
por los efectos reforzadores de las drogas.

La cuarta propuesta que sustena el 
BDMA es que el consumo está motiva-
do por el valor otorgado a la recompensa 
inmediata (Becker y Murphy, 1988). Este 
acercamiento afirma que: i) las drogas tie-
nen más valor que cualquier otro reforza-
dor dado que se eligen incluso por encima 
de alternativas que se elegían antes de la 
adicción, y ii) las drogas incrementan su 
valor con el uso repetido. Más adelante se 
analizarán los resultados experimentales 
del enriquecimiento ambiental que, de una 
manera sistemática desde los años 60, han 
ido falsando una y otra vez estas dos afir-
maciones (Rosenzweig, 1966; Galaj et al., 
2019). En este sentido, el entorno juega un 
papel crucial para para mantener el com-
portamiento. Por ejemplo, si la cocaína está 
disponible durante mucho tiempo se incre-
menta la conducta de consumo (Ahmed y 
Koob, 1998) y las personas con una adicción 
grave a beber alcohol pueden renunciar a 
la bebida para obtener otras recompensas 
que, de otro modo, no obtendían (Cohen et 
al., 1971; Bigelow et al., 1972). Por tanto, la 

adicción no se explica por el valor otorgado 
a la sustancia, ni mucho menos por su efecto 
farmacológico. Para entender la adicción hay 
que considerar cómo el entorno está siendo 
incapaz de restringir la conducta perjudicial 
(Lamb y Ginsburg, 2018). Solo así se podrá 
conseguir que el entorno sea más eficaz para 
promover la recuperación (Banks y Negus, 
2017). Por tanto, la adicción NO se explica 
por el valor que se otorga a la recompensa. 

Con respecto a la quinta y última pro-
puesta, sobre la adicción como evitación de 
la abstinencia, parece que es aplicable en al-
gunos casos pero no en otros, hecho que la 
inutiliza como axioma. Por ejemplo, el tiempo 
transcurrido desde el despertar hasta el pri-
mer cigarrillo de la mañana resulta un potente 
predictor del éxito terapéutico (Baker et al., 
2007) y, en esa línea, la terapia sustitutiva de 
la nicotina parece funcionar como prevención 
de la abstienencia (Fiore et al., 2008). No 
obstante, es frecuente que algunos adictos a 
beber alcohol se somentan a largos tiempos 
de abstinencia, a pesar de tener acceso ilimi-
tado a la sustancia, para volver a consumir en 
un formato de atracón (Martino et al., 2019; 
Mello y Mendelson, 1972). Por tanto, el papel 
de la evitación de la abstinencia como induc-
tor de comportamientos compulsivos, aun 
siendo un factor relevante, no es suficien-
te para explicar la conducta (Lüscher et al., 
2020). Por tanto, la adicción NO se explica 
por la evitación de la abstinencia.

SOBRE LA CRONICIDAD Y 
LA RECIDIVA: EVIDENCIAS 

DE LA RECUPERACIÓN

Volkow y Koob (2015) se preguntaban en 
su famoso artículo por qué es tan contro-
vertido plantear la adicción como una lesión 
cerebral incurable. La controversia se debe, 
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entre otras muchas razones, a que existen 
múltiples evidencias de neurorrehabilitación 
en personas que han sufrido traumatismos 
craneoencefálicos (Magee et al., 2017; Ho-
lleman et al., 2018) o ictus (Brady et al., 
2016; Legg et al., 2006; Pollock et al., 2014), 
así como en personas intervenidas neuro-
quirúrgicamente por cáncer (Weyer-Jamora 
et al., 2021). Un cerebro estructuralmente 
dañado –pero dañado de verdad- es sus-
ceptible de rehabilitarse mediante las inter-
venciones adecuadas. Existen, incluso, evi-
dencias de reversión del deterioro cognitivo 
leve como pródromo de la enfermedad de 
Alheimer (Pandya et al., 2016; Sanz-Blasco 
et al., 2021). Sin embargo, el BDMA afirma 
que la adicción provoca cambios en el ce-
rebro más permanentes e irreversibles que 
los que produce un daño cerebral adquirido 
o una enfermedad neurodegenerativa. La 
adicción lesiona el cerebro de manera más 
persistente que el bisturí de un cirujano; los 
cambios son más irreversibles que los que 
producen las placas seniles de beta amiloi-
de. Esto, más que controvertido, es irracio-
nal. Pero es que, además, esa afirmación se 

defiende en múltiples foros supuestamente 
científicos en contra de los datos epidemio-
lógicos sobre la recuperación.

La Encuesta Epidemiológica Nacional so-
bre Alcohol y Enfermedades Relacionadas 
de los Estados Unidos de América (del in-
glés, National Epidemiological Survey on Alco-
hol and Related Conditions; NESARC) analizó 
una muestra de usuarios con dependen-
cia a la nicotina (n = 15.918), alcohol (n = 
28.907), cannabis (n = 7.389) y cocaína (n = 
2.259). En la Tabla 1 aparece la probabilidad 
acumulada de remisión de la dependencia a 
las principales drogas prescritas y no prescri-
tas tanto en el primer año desde el primer 
consumo, en la primera década y a lo largo 
de la vida (Blanco et al., 2018; López-Quin-
tero et al., 2010).

Como puede comprobarse, más del 65% 
de las personas abandonan el consumo de 
cocaína, cannabis y otras drogas prescritas 
durante la primera década del consumo y 
más del 95% lo consiguen dejar a lo largo de 
su vida. El caso del alcohol y la nicotina, por 
ser sustancias de fácil acceso, obtiene tasas 

Tabla 1. Probabilidad acumulada de remisión de la dependencia según los resultados de Blanco 
et al. (2018) y López-Quintero et al. (2010)

Primer año Primera década A lo largo de la 
vida

Drogas no 
prescritas

Cocaína 8,6% 75,8% 99,2%

Cannabis 4,7% 66,2% 97,2%

Alcohol 3,0% 37,4% 90,6%

Nicotina 3,0% 18,4% 83,7%

Drogas 
prescritas

Sedantes 10,2% 71,5% 98,7%

Tranquilizantes 15,2% 74,2% 98,3%

Opioides 17,7% 67,0% 96,1%

Estimulantes 13,6% 80,7% 99,0%
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de recuperación más modestas durante la 
primera década del consumo, aunque con-
siguen abandonar la dependencia a lo largo 
de la vida el 90% y el 84%, respectivamente. 
Con estas cifras sobre la mesa resulta muy 
difícil sostener la idea de que la adicción es 
crónica y recidivante. Pero es que además, 
cualquier persona con sentido común tiene 
a su alrededor múltiples evidencias de per-
sonas que cesaron el consumo y rehicieron 
sus vidas de manera que la recaída resulta 
muy improbable. Indudablemente, también 
existen algunos casos que recaen una y otra 
vez a pesar de conseguir pequeños periodos 
de abtinencia. Pero estos suponen alrede-
dor del 5% de los casos así que convertir la 
problemática de la minoría en la definición 
general resulta perverso. Como bien indica 
Peele (2016) en el título de su trabajo, “las 
personas pueden dejar sus adicciones por 
mucho que el modelo de enfermedad cere-
bral indique lo contrario”. 

Ahora bien, ¿cómo es posible que la gran 
mayoría de consumidores de drogas consi-
gan dejar de ejecutar esa conducta, en mu-
chos casos, sin apenas intervención terapéu-
tica? En efecto, no es difícil traer a nuestra 
memoria personas que abusaron del tabaco, 
el alcohol, el cannabis o la cocaína durante 
su juventud y que, siendo maduros profesio-
nales con descencencia, ahora apenas con-
servan alguna de esas coductas de manera 
esporádica y totalmente controlada. ¿Cómo 
es posible que en la mayoría de los casos el 
abuso de drogas se autolimite espontánea-
mente? La respuesta está en el ambiente, 
que es el máximo responsable del desarro-
llo de una adicción. Esa persona tiene nue-
vas amistades, se enamora, frecuenta otros 
locales de ocio, conoce otras opciones mu-
sicales, y se incrementan sus responsabilida-
des; y también ha cambiado su edad, factor 
indispensable para que se produzca la ma-

duración que subyace a la mielinización de 
la corteza prefrontal (Ernst y Fudge, 2009). 
En definitiva, a lo largo de los años pueden 
–y deben- aparecer nuevas ofertas conduc-
tuales que serán igual de reforzantes o más 
que el consumo abusivo de drogas. Así esa 
conducta problemática dejará de ser la con-
ducta principal y quedará relegada a ser una 
más de su repetorio. El paso del tiempo ter-
minará de extinguirla. Pero si esa renovada 
oferta conductual guiada por el ambiente no 
aparece nunca, el riesgo de desarrollar una 
adicción será indudablemente elevado; y una 
vez que se haya instaurado, será cada vez 
más difícil que el ambiente promueva nue-
vas conductas. A continuación se comentará 
la importancia del entorno psicosocial en el 
desarrollo de las conductas adictivas y, por 
ende, en la recuperación de las mismas. 

SOBRE EL 
ENRIQUECIMIENTO 

AMBIENTAL

Las primeras evidencias experimentales 
sobre el efecto del entorno en el compor-
tamiento aparecen en los trabajos de Hebb 
(1947), que describió cómo las ratas que 
criaba como mascotas rendían mejor en los 
laberintos que las ratas criadas en condicio-
nes estándar de laboratorio. Poco después 
también se demostró que los perros criados 
en compañía de humanos también rendían 
mejor en tareas de resolución de problemas 
que los perros criados en jaulas sencillas 
sin estimulación del entorno (Clarke et al., 
1951). En los años 60 se desarrolló una in-
vestigación más sistemática y se demostró 
que las ratas criadas en grupo, en jaulas de 
gran tamaño y llenas de juguetes, escaleras, 
túneles y ruedas para correr presentaban 
cambios a nivel histológico (Bennett et al., 
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1964; Diamond et al., 1964; Krech et al., 
1960), con un mayor diámetro medio de los 
vasos y una mayor actividad de la acetilcoli-
nesterasa (Rosenzweig, 1966). 

Desde entonces, han ido apareciendo 
multitud de trabajos que evidencian que 
el enriquecimiento ambiental promueve la 
plasticidad neuronal mediante neurogénesis 
(van Praag et al., 2000, 2005; Hosseiny et al, 
2014) y la optimización de la morfología de 
las células nerviosas (Diniz et al., 2010; Ro-
senzweig y Bennett, 1996; Kolb et al., 2003; 
Viola et al., 2009), la potenciación sináptica 
a largo plazo (Artola et al., 2006; Hosseiny 
et al., 2014) y la alteración en la transcrip-
ción de determinados genes (Greenwood 
et al., 2011). La exposición a un ambiente 
enriquecido también modifica los paráme-
tros neuroquímicos del factor neurotrófico 
derivado del cerebro (BDNF) (Bakos et al., 
2009) y los sistemas colinérgicos (Bennett et 
al., 1964) y glutamatérgicos (Melendez et al., 
2004), ambos importantes para el aprendi-
zaje y la memoria. 

A la luz de estos hallazgos resultaba 
plausible que el enriquecimiento ambiental 
resultara beneficioso en algunas enfeme-
dades neurológicas (Hannan, 2014; Pang y 
Hannan, 2013). De esta manera se han ido 
describiendo los efectos neuroprotectores 
en trastornos neurodegenerativos, como en 
la enfermedad de Alzheimer (Prado-Lima 
et al., 2018; Ziegler-Waldkirch et al., 2018), 
la enfermedad de Parkinson (Cho y Kang, 
2020; Laviola et al., 2008) o la enfermedad 
de Huntington (Kreilaus et al., 2016; Van 
Dellen et al., 2000). Además, se han descri-
to múltiples efectos beneficiosos en mode-
los animales de otros trastornos, como la 
depresión (Renior et al., 2013; Vega-Rivera 
et al., 2016), la epilepsia (Suemaru et al., 
2018; Rutten et al., 2002), los accidentes 

cerebrovasculares (Lin et al., 2020; de Boer 
et al., 2020), los traumatismos craneoence-
fálicos (Will et al., 2004; Fischer y Peduzzi, 
2007), la esclerosis múltiple (Magalon et 
al., 2007), la esquizofrenia (McOmish et al., 
2007), los trastornos del espectro del au-
tismo (Kondo et al., 2008; Reynolds et al., 
2013) y otros trastornos del desarrollo neu-
rológico (Martínez-Cué et al., 2002; Sale et 
al., 2007, 2009).

En el contexto de las conductas adictivas, 
uno de los trabajos más reveladores trató de 
comprobar si las condiciones de aislamiento 
de la cámara de condicionamiento operan-
te –la caja de Skinner- estaban relacionadas 
con el desarrollo y el mantenimiento de la 
adicción. Alexander et al. (1978) mostraron 
que los animales que habían desarrollado 
una adicción en la caja de Skinner disminuían 
la conducta de consumo drásticamente has-
ta hacerse irrelevante cuando se las trasla-
daba a un entorno enriquecido que deno-
minaron Parque de Ratas (del inglés, Rat 
Park). Esto es, los animales prefieren hacer 
deporte, jugar con objetos novedosos, re-
lacionarse con los iguales o tener relaciones 
sexuales que acercarse al dispensador de 
agua con droga. Por el contrario, los anima-
les que eran trasladados desde el Rat Park a 
la caja de Skinner incrementaban su consu-
mo con rapidez y desarrollaban una adicción 
(Alexander et al., 1981).

Desde entonces se ha demostrado cómo 
los animales en un entorno enriquecido du-
rante los periodos de abstinencia reducen 
su riesgo de recaída en la cocaína (Chauvet 
et al., 2012; Ma et al., 2016; Solinas et al., 
2008), la heroína (Galaj et al., 2016; Impe-
rio et al., 2018), la metanfetamina (Hofford 
et al., 2014; Sikora et al., 2018), el alcohol 
(Li et al., 2015) o la nicotina (Hamilton et 
al., 2014; Sikora et al., 2018). Todos estos 
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hallazgos sugieren que la adquisición y el 
mantenimiento de una conducta adictiva 
no depende tanto del poder adictivo de la 
sustancia sino de las circunstancias ambien-
tales en las que se consume. Mientras que 
la exposición a diferentes formas de estrés 
promueve el desarrollo de conductas adicti-
vas (Goeders, 2002; Marinelli y Piazza, 2002; 
Sinha, 2001), someter a los animales a un 
ambiente enriquecido los protege y favore-
ce la extinción de dicha respuesta (Laviola et 
al., 2008; Nithianantharajah y Hannan, 2006, 
2009; Rosenzweig y Bennett, 1996; van Pra-
ag et al., 2000). 

En esta línea, se ha propuesto un marco 
teórico unificado en el que el enriquecimien-
to ambiental se concibe como un opuesto 
funcional del estrés dada su capacidad para 
inducir cambios neuroplásticos duraderos 
(Solinas et al., 2010). En efecto, los estu-
dios de vulnerabilidad en humanos también 
situan el estrés como el principal factor de 
riesgo relacionado con la adicción (Piazza y 
Le Moal, 1996; Ruisoto y Contador, 2019). 
De esa manera, las experiencias vitales ne-
gativas, una mala relación con la familia y los 
amigos, el estatus socioeconómico bajo o el 
fracaso escolar se configuran como factores 
de riesgo para desarrollar una adicción o no 
ser capaz de extinguirla (De Bellis, 2002; 
Sinha, 2001). Por el contrario, las experien-
cias vitales positivas, la buena relación con la 
familia y los amigos, el estatus socioeconó-
mico medio-alto o el éxito académico supo-
nen factores de protección ( Jessor y Jessor, 
1980; Kodjo y Klein, 2002). Existen múlti-
ples evidencias de que el enriquecimiento 
ambiental simula experiencias vitales positi-
vas por lo que previene el desarrollo de la 
adicción y favorece el mantenimiento de la 
abstinencia reduciendo el riesgo de recaida 
(Solinas et al., 2010). 

Como comentan Galaj et al. (2019), la 
ventaja del enriquecimiento ambiental fren-
te a otras intervenciones psicoterapéuticas 
es que su éxito no depende de la adquisi-
ción de habilidades nuevas o la optimización 
de capacidades deficitarias. En su opinión, 
ese tipo de acercamientos corre el riesgo 
de limitarse a contextos específicos y no 
generalizarse. Añaden tres razones por las 
que consideran que el enriquecimiento am-
biental debe ser la intervención de primera 
elección: i) reduce el estrés, que como se ha 
comentado antes, es el más potente induc-
tor de recaídas (Thiel et al., 2012), ii) modi-
fica los circuitos neuronales responsables de 
la búsqueda compulsiva de drogas (Spires et 
al., 2004; Pinaud et al., 2001), y iii) reduce la 
conducta de búsqueda de drogas al reducir 
las consecuencias del reforzamiento (Ranal-
di et al, 2011; Peck y Ranaldi, 2014). 

Recientemente se ha publicado la prime-
ra revisión de la Biblioteca Cochrane sobre 
el enriquecimiento ambiental en daño cere-
bral adquirido (Qin et al., 2021), que define 
como la intervención diseñada para facili-
tar la actividad física -motora y sensorial-, 
cognitiva y social mediante la provisión de 
equipos y la organización de un entorno es-
tructurado y estimulante (Nithianantharajah 
2006). Esto es, un entorno diseñado para 
fomentar –sin forzar- actividades atractivas 
e interesantes, participativas y estimulates, 
que se conviertan en si mismo en activida-
des reforzantes. Es un tipo de intervención 
que no depende tanto del terapeuta ya que, 
de hecho, no depende de un programa 
clásico de rehabilitación individualizado y 
orientado a objetivos. La intervención es el 
entorno, está allí mismo, y el paciente forma 
parte de ella. Los materiales pueden incluir 
aparatos para hacer ejercicio físico o practi-
car deportes de grupo, lecturas ricas y va-
riadas, ordenadores con acceso a Internet, 
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consolas de videojuegos, realidad virtual y 
juegos interactivos, juegos de mesa, acceso 
a librerías de música y audiolibros, talleres 
de arte o artesanía y cualquier actividad re-
creativa interactiva de interés en función de 
los intereses del grupo. 

Las conclusiones de este primer metaa-
nálisis histórico no aprueban totalmente el 
enriquecimiento ambiental como terapia no 
farmacológica basada en la evidencia, pero 
prevén resultados prometedores a corto 
plazo cuando se homogeneice una serie de 
aspectos metodológicos en los ensayos clí-
nicos (Qin et al., 2021); y es que, en efecto, 
uno de los problemas de esta intervención 
biopsicosocial bajo la lupa de un metaanálisis 
es, sin duda, la igualación del entorno de in-
tervención entre países o culturas. Se estima 
que en pocos años, con la puesta en común 
entre investigadores, el enriquecimiento 
ambiental domine la escena en los centros 
multidisciplinares de neurorehabilitación 
del daño cerebral; e igualmente, en pocos 
años, contaremos también con metaanálisis 
a favor del enriquecimiento ambiental como 
terapia basada en la evidencia para demen-
cias degenerativas (Bourdon y Belmin, 2021; 
Kok et al., 2017). Y a pesar de toda esta 
evidencia de recuperación en personas con 
enfermedades neurológicas –enfermedades 
de las de verdad- el BDMA insiste en repetir 
–sin demostrar- que las personas con adic-
ción no son recuperables.

CONCLUSIÓN Y 
REFLEXIONES FINALES

Los animales aprendemos conductas y 
las desarrollamos como hábitos en función 
de su poder reforzante. Sin embargo, no to-
dos los hábitos adquiridos son saludables y 
adaptativos; algunos, como drogarse, comer 

surströmming o practicar salto base tienen la 
capacidad de destruirnos. El BDMA sostie-
ne que las personas que practican hábitos 
de autoadministración de drogas -u otras 
conductas que consideran patológicas- son 
enfermas incurables y, aun cuando dejen de 
ejecutar dichas conductas, seguirán siéndolo 
porque sus cerebros han sido dañados irre-
mediablmente en el proceso. Se han analiza-
do los axiomas que sostienen esta idea a la 
luz de los hallazgos experimentales y bajo el 
prisma del sentido común para sugerir que 
la adicción no es una enfermedad y no hay 
datos que sostengan que es crónica y mucho 
menos recidivante. 

Cabe destacar que, hasta la fecha, no se 
ha documentado la existencia de adicción 
en cabras, gatos, elefantes o delfines, ni en 
ningún otro animal no humano en su hábi-
tat, a pesar de que todos son consumidores 
habituales de sustancias psicotrópicas. Este 
hecho suscita alguna pregunta: ¿por qué 
los homo sapiens somos los únicos anima-
les que desarrollamos conductas adictivas? 
La respuesta es multifactorial y, por tanto, 
compleja. Pero probablemente, la evolución 
a lo largo de los últimos cinco mil años haya 
conseguido que seamos los únicos animales 
capaces de restringir nuestro abanico con-
ductual a apenas un hábito y sobrevivir emi-
tiendo ese único comportamiento. El opio, 
ya en las primeras civilizaciones y a lo largo 
de toda la historia, siempre estuvo sobre la 
mesa. Y se uso, y se abusó. Pero ha sido en 
la segunda mitad del s. XX cuando su consu-
mo ha empezado a considerarse patológico, 
coincidiendo con decisiones políticas y eco-
nómicas, y cambios sustanciales en el mode-
lo de sociedad que no procede analizar en el 
presente trabajo. 

Otra pregunta interesante al respecto es, 
¿por qué otros animales que no son adictos 
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en su ambiente habitual se vuelven adictos 
en una situación controlada de laboratorio? 
Esto es, ¿qué cambia para que se vuelvan 
adictos? En este caso la respuesta sí puede 
ser ofrecida con bastante certeza: empobre-
cemos su ambiente hasta un límite en que 
emitir la conducta adictiva es la única oferta 
conductual posible. Y bajo esas circunstan-
cias, cuando lo único que el animal puede 
hacer es autoadministrarse la droga, deci-
mos que es adicto porque no deja de au-
toadministrarse la droga. Sin embargo, fuera 
del entorno controlado del laboratorio, ya 
sea dentro del Rat Park o en su hábitat, deja 
de ser adicto. ¿No resulta revelador? Estu-
diamos animales que no desarrollan adiccio-
nes en su entorno y, para volverles adictos, 
creamos un ambiente desnaturalizado en el 
que solo puede emitir una conducta. Enton-
ces, decimos que se vuelven enfermos por 
emitirla; y los curamos devolviéndolos a su 
ambiente normal ¿Y si los adictos humanos 
viven en una gran caja de Skinner en la que 
solo pueden emitir una conducta? Si les saca-
mos de dicha caja, ¿no remitirá la conducta 
adictiva al incrementar de nuevo su abanico 
de conductas posibles? Eso es precisamente 
lo que pretende el enriquecimiento ambien-
tal como enfoque terapéutico. Aunque –iró-
nicamente- el estudio de la adicción fue uno 
de los primeros en los que se demostró su 
utilidad en modelos animales, a día de hoy 
todavía son muy escasas las propuestas for-
males en humanos. Sin embargo, como se 
ha comentado antes, se cuenta ya con evi-
dencia científica de su utilidad en la rehabili-
tación del daño cerebral y las demencias de-
generativas. En los próximos años se espera 
un crecimiento exponencial de este acer-
camiento, descrito hace más de cincuenta 
años, que quedó parcialmente eclipsado por 
el surgimiento del BDMA y la subsecuente 
farmacologización del tratamiento. 

Todos los animales somos capaces de 
aprender a ser adictos si nos encontramos 
frente al reforzador adecuado y se configu-
ran determinadas cincunstacias ambientales. 
Todos podemos desarrollar una adicción 
con mayor o menor dificultad en función de 
nuestras configuraciones genéticas y neuro-
biológicas. De la misma manera, todos los 
animales somos capaces de aprender a dejar 
de ser adictos si, aunque persista la presencia 
del reforzador, cambian dichas circunstan-
cias ambientales. Y todos podemos dejar de 
ser adictos con mayor o menos dificultad en 
función de nuestra genética y nuestra neuro-
biología. Quizá este sea el mejor axioma so-
bre el que construir un auténtico paradigma 
biopsicosocial de la adicción; un paradigma 
que mejore la respuesta asistencial que se 
ofrece a las personas que han desarrollado 
una adicción y que necesitan ayuda para su-
perarla. Es en ellas, en última instancia, en las 
que todos deberíamos pensar.
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