original

Sobre las recaidas, la mentira y la falta de voluntad de los
adictos

TiIRAPU USTARROZ, J.*; LANDA, N.**; LOREA CONDE, I.***

* Neuropsicélogo. Servicio de atencion neuropsicologia-neuropsiquiatria. Clinica Ubarmin. Elcano.Navarra.
** Psicologo clinico. Programa de Prevenciéon de Drogodependencias. Servicios Sociales. Ayuntamiento de Burlada.
*** Psicologo clinico. Programa Eunate para el tratamiento de Adicciones a Estimulantes. Fundacion Proyecto Hombre Navarra. Pamplona.

Enviar correspondencia:
Javier Tirapu. Servicio de Neuropsicologia. Clinica Ubarmin. 31486 Elcano. Email: jtirapuu@cfnavarra.es

RESUMEN

La labor clinica cotidiana se encuentra mediatizada por princi-
pios generales que se aplican a casos andlogos. En el caso de los
sujetos adictos, su comportamiento suele responder a un patrén
conductual identificado como una manifiesta falta de voluntad,
tendencia a la mentira y reincidencia en la conducta adictiva. El
objeto de este trabajo es indagar en los motivos subyacentes de
la conducta del adicto desde la perspectiva de las relaciones
cerebro-mente. De esta manera, se explican las recaidas desde
una perspectiva de aprendizaje y memoria implicitos que resulta
de la exposicién a relaciones entre eventos ambientales y que
producen ensamblajes celulares creando una predisposicion para
la accién. En segundo lugar, se trata sobre la mentira desde la
necesidad del mantenimiento del “status quo” y del sistema de
creencias, relacionédndolo con la especializacién de ambos hemis-
ferios cerebrales. Asi, el hemisferio izquierdo impone su estilo
cognitivo basado en la busgueda de una sensacién de coherencia
y continuidad, mientras el hemisferio derecho, por el propio efec-
to neurotédxico de las drogas, no es capaz de imponer un cambio
de paradigma. Por ultimo, se plantea la “falta de voluntad” desde
la hipétesis del marcador somatico, senalando que puede existir
una disociacion entre conocimiento y conducta, ya que para que
exista congruencia es necesaria una emocién acompafnante a
dicho conocimiento. Esta relacion se establece en el sector ven-
tromediano del cortex prefrontal y su afectacién produce una
incapacidad para establecer balances tras determinadas expe-
riencias, lo que conlleva una dificultad para la toma de decisiones
ventajosas para el futuro.

Palabras clave: adiccién, marcador somatico, autoengano,
recaidas, memoria implicita.

ABSTRACT

Daily clinical work is under the influence of general
principles that are applied to analogous cases. Addictive
behaviour is usually identified as lacking willpower, with a
tendency to lie and to relapse in the addictive behaviour. The
aim of this paper is to inquire into the motives underlying the
addictive behaviour from the brain-mind relationship
perspective. In this way, the relapses are explained from the
point of view of the learning and implicit memory. So, this is the
result of the exposure to events that produce cellular assembly
originating an inclination to the action. In addition, the addict'’s
lie is explained as a necessity to defend the “status quo” and
the belief system in relation with the braining interhemispheric
specialisation. So, the left hemisphere imposes its cognitive
model that looks for a sense of coherence and continuity.
While, the right hemisphere, due to the neurotoxic effect of the
drugs, is unable to impose a change of paradigm. Finally, the
lack of will is explained from the somatic marker hypothesis
showing that a dissociation may exist between knowledge and
behaviour. For there to be concordance, an emotion joined to
the knowledge is necessary. This union is established in the
ventromedial prefrontal cortex and its affectation produces an
incapability to establish balance after the experiences. This
incapability bears a difficult for future decision-making.

Key words: Addiction, somatic marker, self-deception, relapse,
implicit memory.

INTRODUCCION

odo acercamiento a la realidad se ve impregna-
do de pre-juicios o apriorismos que inevitable-
mente guian nuestra interpretaciéon y nuestro
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conocimiento de ella. En un problema tan complejo
como la adiccién el nivel interpretativo aumenta expo-
nencialmente, posiblemente por la necesidad de expli-
car aquello que resulta inexplicable. En el tema de las
adicciones, estos pre-juicios no han superado un mero



nivel descriptivo del problema, sin adentrarse en sus
causas, lo que hace que estos apriorismos actlen
como creencias cercanas al topico.

La interpretacion de la conducta adictiva se halla
impregnada de connotaciones negativas que, sin
duda, influyen en la intervencion terapéutica y menos-
caban la relaciéon con el paciente. La causa del proble-
ma se explora mediante la entrevista clinica, en la que
se establece una continua negociacion donde el tera-
peuta pide y el paciente da. Este es el pilar basico de
la evaluacion: la entrega de informacion fiable por
parte del paciente. Pero ;qué es una informacién fia-
ble? Al hablar de fiabilidad no se hace referencia sola-
mente a credibilidad y factibilidad, sino a una
informacién que encaje en la manera de entender la
patologia que el terapeuta trata de abordar. En este
sentido, debe reconocerse que en ocasiones se indu-
ce al paciente a entregarnos datos que satisfagan
nuestro modelo de partida, lo cual produce un efecto
tranquilizador en ambas partes.

Con el término “tépicos’ se hace referencia a una
serie de principios generales que se aplican a todos
los casos analogos y de los que se obtiene la prueba
para el argumento del discurso. En este sentido, los
tOpicos operan como esquemas mentales preestable-
cidos en los que no se cuestiona el cémo vy el porqué;
simplemente se asumen como verdades.

Esta revision analiza el tema de las recaidas, caba-
llo de batalla en la intervenciéon en drogodependen-
cias, y gran escollo en los porcentajes de éxitos de los
diferentes tratamientos. El modelo de prevencion de
recaidas de Marlatt y Gordon y el modelo sobre el cra-
ving de Tiffany dan una relevante explicacién a este
fenémeno. Sin embargo, resulta necesario elaborar
una ampliacién de estos modelos a la luz de los Ulti-
mos avances en la investigacién en neurociencias res-
pecto al funcionamiento cerebral en general y sobre la
memoria en particular.

Otro tépico habitual se basa en la afirmacion de
que el toxicémano miente. A veces, estd mentira se
explica por si sola en funcion de las consecuencias
que podria acarrearle decir la verdad. Sin embargo,
con frecuencia los beneficios de la mentira no son
obvios y, en ocasiones, las mentiras son absurdas por
insostenibles. Debemos cuestionarnos si la mentira
del adicto es un engano al terapeuta o un autoengano
en el que la propia percepcion de la realidad se ha
modificado para sostener un determinado concepto
del yo. En cualquier caso, ;qué correlato cerebral tie-
nen la mentira, la negacién y otros fenémenos de dis-
torsion de la realidad que aparecen en los adictos?

Por ultimo, se afirma que un adicto carece de moti-
vacion cuando persiste en la conducta de consumo
tras someterse a un tratamiento, aunque el paciente
asegure su deseo de mantenerse abstinente. Esta
situacion deberia llevar a plantearse qué sucede en el

cerebro de una persona para que persista una con-
ducta que conlleva para él importantes consecuencias
negativas.

SOBRE LAS RECAIDAS

El modelo de prevencion de recaidas de Marlatt y
Gordon (1) es un instrumento de trabajo de amplia
aceptacion en los programas de rehabilitacién para
conductas adictivas. Se trata de un enfoque de trata-
miento cognitivo-conductual basado en los principios
de la teoria del aprendizaje social de Bandura. Este
modelo postula que entre el estado de abstinencia de
un sujeto en recuperacion y la ocurrencia de una reca-
ida media una situacién de alto riesgo, definida como
cualquier situacion que represente una amenaza para
la sensaciéon de control del individuo y aumente el
riesgo de una recaida. En este sentido, se identifican
tres tipos de situaciones que se encuentran asociadas
a la mayoria de las recaidas: los estados emocionales
negativos, los conflictos interpersonales y los contex-
tos de presion social. Asi, un deficiente manejo de
cualquiera de estas situaciones de alto riesgo incre-
mentaria la posibilidad de volver a realizar la conducta
adictiva y facilitaria una recaida.

Ademas, este modelo explica porqué algunas cir-
cunstancias, como la ausencia de habilidades de
afrontamiento, la inhibicién de estas respuestas por la
ansiedad, la falta de categorizacién de la situacién
como de alto riesgo, los déficits de motivacion hacia la
abstinencia o la “tentacion” de uso de la sustancia,
dificultan la adecuada respuesta de afrontamiento
ante una situacion de riesgo. En presencia de cual-
quiera de estas circunstancias, la posibilidad de que
una situacion de alto riesgo progrese hasta una recai-
da aumenta de manera significativa.

Este enfoque también postula que el craving ocu-
rre en presencia de estimulos externos, que acttan
como estimulos condicionados que lo provocan. Tam-
bién plantea que los craving pueden operar de mane-
ra enmascarada, permitiendo que ocurran las llamadas
“decisiones aparentemente irrelevantes’ que acercan
al sujeto a una recaida.

Es facil entender el éxito que este modelo ha teni-
do entre los clinicos, ya que aporta una explicacion
comprensible del fenémeno, ofrece herramientas de
intervencion concretas y sencillas (habilidades socia-
les, relajacion, control de la ira), aportando claridad al
confuso fendmeno de las drogodependencias.

No obstante, desde nuestro punto de vista, este
enfoque adolece de un cardcter marcadamente cogni-
tivo, en el que los factores emocionales se consideran
Unicamente consecuencia de los aspectos cognitivos.
Esta teoria parte de la hipodtesis latente en toda la psi-
cologia cognitiva: “estimulo = pensamiento = emo-
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cion’ que propugna que para modificar una emocién
basta con modificar la cognicién que la antecede.

Esta teoria presenta ademas el riesgo de la “profe-
cia autocumplida” Es probable que al ayudar al pacien-
te a buscar un determinado desencadenante de la
recaida, el terapeuta encuentre precisamente aquello
que esperaba mediante la incitacién inconsciente de
las respuestas. Con frecuencia los adictos tienen una
percepcién mucho mas automatica de sus recaidas vy
sobre todo del “efecto de violacion de la abstinencia”:
suelen asegurar que tras el primer consumo no pien-
san absolutamente nada; de hecho, el problema sue-
len identificarlo como un impulso intenso con
ausencia de razonamiento. Sin embargo, al paciente
se le trasmite, de forma directa o indirecta, que uno
de los objetivos de su tratamiento es percibir los pen-
samientos que genera en €s0s momentos y construir,
aungue sea a posteriori, los desencadenantes de una
recaida. Por eso, no es extrano que el adicto deseoso
de colaborar con su terapeuta termine elaborando
unos argumentos que encajen apropiadamente con el
punto de partida de su terapeuta.

El modelo de prevencion de recaidas de Marlatt y
Gordon (2) interpreta el comportamiento de abuso de
drogas vy las recaidas sobre la base de procesos men-
tales subyacentes a estos fendmenos. A continua-
cién, realizaremos una lectura critica, basada en las
neurociencias, de algunos de estos procesos menta-
les a los que se refiere el modelo de prevencion de
recaidas.

Algunos estudios de neurofisiologia animal han
puesto de manifiesto la relevancia de la funcion de un
conjunto de estructuras cerebrales, entre las que des-
taca el nUcleo accumbens, para el funcionamiento
coordinado de un grupo de circuitos coértico-subcorti-
cales en las conductas apetitivas (3,4,5). Este nucleo
realiza una importante funcion de integracion de las
aferencias del cortex prefrontal (procesos atenciona-
les, de evaluacion y premotores), de la amigdala (inte-
gracion emocional y autéonoma) y del hipocampo
(funciones mnésicas y de cartografia espacial). Si
estas aferencias estimulan la corteza (shell) del nucleo
accumbens de manera simultanea, ésta se activaria,
confiriendo al contexto estimular un sello de “situa-
cién de valor adaptativo”” En este estado, la porcion
interna (core) del accumbens —que es una extension
del estriado dorsal- dispararia grupos neuronales
conectados con el cértex prefrontal, actividad que pro-
moveria la emisién de secuencias conductuales que
permiten alcanzar de un modo seguro un objetivo con-
creto.

La repeticién posterior de este proceso facilitaria
tanto el reconocimiento contextual de la corteza como
el perfeccionamiento de la secuencia de respuesta.
Estos procesos dejarian de necesitar una activacion
dopaminérgica para desarrollarse, excepto si el estado
motivacional es de privaciéon de la conducta apetitiva

(hambre, sed, celo) o al administrar drogas de abuso.
En estos estados, existiria un aumento de la estimula-
cion dopaminérgica que actuaria como un anadido
“consolidante” de la secuencia conductual (6).

Resulta interesante subrayar las coincidencias que
existen entre los resultados de estas investigaciones
y la lectura que modelos como el de Tiffany (referidos
a la comprension del craving), realizan de las secuen-
cias conductuales que median el abuso de drogas.
Este autor propone que, tras la multiple repeticion de
la conducta de consumo de drogas, ésta: a) se auto-
matiza y ejecuta con rapidez y eficacia; b) resulta difi-
cil de inhibir; c) se realiza sin apenas esfuerzo
cognitivo, pudiendo completarse en ausencia de
intencién consciente; y d) las secuencias conductua-
les quedan almacenadas en registros de memoria a
largo plazo (78). En definitiva, se refiere a un mecanis-
mo de aprendizaje implicito, que se realiza con inde-
pendencia del intento consciente de efectuarlo.

Puede comprobarse que ambos modelos inciden
en mecanismos de memoria implicita (inconsciente)
en la conducta de abuso de drogas: desde un punto
de vista neurobiolégico el primero, y cognitivo, el
segundo. Estos mecanismos pueden actuar de mane-
ra disociada respecto a la memoria consciente,
pudiendo producir un aprendizaje inconsciente, como
han mostrado los estudios sobre el efecto priming o
los experimentos de aprendizaje bajo hipnosis farma-
coldgica (9). La memoria implicita presenta varias
caracteristicas (10):

e Es un potente sistema de recogida de informa-
cion.

e Se asienta en sistemas neuroldgicos evolutiva-
mente mas antiguos y que precedieron a los sis-
temas de memoria consciente.

e Emerge ontogénicamente antes que la memoria
explicita.

e Presenta diferencias respecto a los sistemas de
memoria explicitos:

—La memoria implicita soporta mejor que la expli-
cita la desorganizacion derivada de posibles
trastornos o enfermedades.

—La memoria implicita presenta una menor varia-
bilidad intersujetos que la explicita.

—La edad y el cociente intelectual afectan en
menor grado a la memoria implicita que a la
explicita.

—El aprendizaje y la memoria implicita se expre-
san en todas las especies, mientras que la
memoria explicita es fruto de la llegada de la
conciencia al género humano.

La consideracion de estos elementos abre intere-
santes hipotesis de trabajo que complementan el
modelo de prevencién de recaidas, al menos en las
siguientes cuestiones.
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Es posible que el conjunto de “situaciones de alto
riesgo” que precede a las recaidas esté relacionado,
ademas de con elementos como la presion social o los
estados emocionales negativos, también con contex-
tos ambientales que, asociados a la historia personal
de consumo de drogas, vuelven a presentarse en el
momento actual. Asi, Tulving propuso el término de
“ecforia sinergistica” (11) para sefalar que el contexto
en el que el sujeto se desenvuelve juega un papel tan
fundamental para la ejecucion de un acto (un consumo
de drogas, por ejemplo) como el ambiente en el que
se codifico la informacién. Los procesos de condicio-
namiento pavloviano, referidos por Rescorla como
"aprendizaje que resulta de la exposicion a relaciones
entre eventos del ambiente” (12) parecen estar en la
base de este condicionamiento contextual en el que
estructuras subcorticales como el hipocampo (13,14)
juegan un papel fundamental para crear la representa-
cion de un ambiente que contiene no sélo un conjunto
de estimulos, sino también las relaciones entre ellos.

Uno de los fendmenos mas frecuentes en conduc-
tas adictivas, y que mas complican la resolucién del
trastorno, es la ocurrencia de recaidas. El modelo de
prevencion de recaidas propone que, para realizar una
adecuada recuperacion, un sujeto deberia ser capaz
de detectar que se encuentra en una situacién de ries-
go y entonces realizar una respuesta de afrontamien-
to eficaz. Desde el punto de vista del funcionamiento
cerebral, se plantea al paciente un sobreesfuerzo cor-
tical para que de manera consciente detecte un con-
texto de riesgo, inhiba un patrén de respuesta que
tiene muchas posibilidades de realizarse de manera
automatica y efectle otra serie de operaciones com-
portamentales mas adecuadas, denominadas “estra-
tegias de afrontamiento” Quizds una de las
dificultades en la realizacion de este proceso, que
explica en parte la alta frecuencia de recaidas, proven-
ga del propio diseno cerebral y de las conexiones
entre sus diferentes regiones. Al plantear estas estra-
tegias, se pretende ayudar a que la corteza controle
areas subcorticales como la amigdala, implicada en la
activacion emocional que ocurre durante el craving a
drogas (15), sin ser quizas conscientes de la gran difi-
cultad del proceso, ya que las conexiones que van del
cortex a la amigdala son mucho mas débiles que las
que van de la amigdala a la corteza cerebral (14). Es
posible que este diseno explique por qué la conducta
de busqueda de drogas se sobrepone con tanta fre-
cuencia a los pensamientos conscientes y por qué
cuesta tanto controlar la respuesta de craving.

Es posible también que los “ensamblajes celula-
res” que, durante la experiencia repetida de consumo
de drogas, se crean en la amigdala (y entre la amigda-
la y otros circuitos cerebrales) en forma de conexio-
nes neuronales reforzadas, dificulten los procesos de
extincién de la respuesta de craving que se intentan
inducir a través de técnicas de tipo conductual, como

la exposicién, o de tipo cognitivo, como las autoafir-
maciones de afrontamiento (16). Es decir, como resul-
tado de una larga historia de aprendizaje, las
conexiones neuronales implicadas en la codificaciéon
de elementos contextuales del consumo de drogas vy
en la propia conducta de auto-administracion podrian
llegar a conectarse de forma mas robusta en lo que se
ha dado por llamar “potenciacion a largo plazo” (17).
Aunqgue se realice posteriormente una intervencion de
extincion que trate de eliminar la conducta de auto-
administracién, las conexiones neuronales en forma
de los mencionados “ensamblajes celulares’ o acopla-
mientos funcionales de neuronas que conservan cier-
ta memoria pueden conservarse, manteniendo de
esta manera una cierta “predisposicién” que podria
ser activada por cambios de intensidad en la senal de
entrada al ensamblaje celular. El stress podria desem-
penar esta funcién reactivadora, como vienen propo-
niendo algunos estudios (18,19).

SOBRE LA MENTIRA

El tema de la mentira es una constante en el abor-
daje del fendmeno de las drogodependencias, conta-
minando muy frecuentemente la relacion terapéutica
con los pacientes. “Mentira” no sélo hace referencia
a lo tocante al consumo de téxicos; el engano va mas
alla para introducirse en el mundo de la percepcién del
problema. De hecho, sorprende que un paciente nie-
gue tener problemas con su pareja, con sus hijos o en
su actividad laboral debido al consumo de alcohol
(alteracién de la conciencia central), y todavia sorpren-
de mas que llegue a crear una historia autobiogréfica
particular e irreal donde no parece existir problema
alguno (alteracion de la conciencia extendida) (20). En
la intervencion terapéutica resulta frecuente encon-
trarse con pacientes que enganan o mienten; de
hecho, la causa ultima que lleva a tomar muestras de
orina de los pacientes para su analisis es la descon-
fianza en sus afirmaciones.

La primera cuestion es por qué los pacientes mien-
ten. La respuesta resulta simple: ;qué obtienen
diciendo la verdad? La psicologia cognitiva plantea que
un pilar basico para el tratamiento de los drogodepen-
dientes es que anticipen las consecuencias de su con-
ducta, para que asi actlen en consecuencia. Esto
conduce a la segunda cuestion: jhasta donde hay que
anticipar? La variable tiempo en el funcionamiento
cerebral es fundamental: si las consecuencias que se
anticipan son negativas a corto plazo, se inhibe la con-
ducta de la verdad.

Es un mecanismo de funcionamiento cerebral: mi
cerebro tiene una imagen de lo que soy y de cdmo
SOy, una imagen auto-protectora que compara los
datos que llegan de la experiencia para expulsarlos si
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contradicen la imagen del yo, para mantener asi mi sta-
tus quo. Hay pacientes que evidentemente sabeny
conocen que estan mintiendo, pero lo hacen para pro-
tegerse de las consecuencias de la verdad. Cuando un
sujeto genera imagenes mentales sobre las conse-
cuencias de ser sincero, estas imagenes generan una
emocién negativa que inhibe la conducta, por lo que la
mentira posee un valor adaptativo de preservacion.

Este hecho parece bastante obvio; ahora bien,
;qué hace que los sujetos defiendan con vehemencia
“su verdad” y lleguen a creérsela?, ;dénde estan la
verdad y la mentira en el cerebro?. Como decia Lord
Byron, la mentira se convierte en una verdad inventa-
da, lo que lleva a pensar que los conceptos de mentira
y conciencia van inexorablemente unidos. De hecho
podriamos afirmar, con Stuss y Benson (21,22) que la
conciencia, entendida como el ser consciente y no el
estar consciente, es un atributo humano que permite
darse cuenta de la propia realidad y de la posicién en
el entorno social, por lo que la mentira permite mante-
ner el concepto de realidad y de status social. En este
sentido, podria afirmarse que la falta de conciencia de
un problema utiliza como un pilar basico de sustenta-
cion la verdad inventada, a fin de convertir la subjetivi-
dad en objetividad, con el propdsito de que esa

interpretacion subjetiva, Unica y privada de mi realidad
sea percibida por los deméas como yo la percibo, lo
que me permitirda mantener mi situacién vy, lo que es
mas importante, la imagen que tengo de mi mismo.

En este sentido, puede definirse la mentira como
un autoengano que refleja la falta de conciencia de un
problema. De hecho, en la poblacién alcohdlica es fre-
cuente encontrarse con pacientes que fabulan y crean
historias explicativas sobre su problema que nada tie-
nen que ver con la realidad. En este caso resulta dificil
diferenciar qué parte de esta realidad puede ser atri-
buida a un déficit de memoria y cuél a la no acepta-
cién de su responsabilidad en los problemas que el
alcohol ha ocasionado en su vida. Estos pequenos
matices llevan a la necesidad de diferenciar entre
negacion, minimizacion vy falta de conciencia. Desde
esta perspectiva, se ha planteado la conveniencia de
considerar tres niveles de procesamiento en relaciéon
a este problema: uno relacionado con la informacién,
otro neuropsicoldgico y un tercer nivel emocional.
Este modelo tripartito (23) que se resume en la tabla
anexa no resulta excluyente, por lo que en un mismo
individuo podrian coexistir mecanismos de negacion,
minimizacién y falta de conciencia.

NATURALEZA INFORMACION IMPLICACION INTEGRACION
DE LA FALTA NIVEL 1 NIVEL 2 NIVEL 3
DE CONCIENCIA NEUROPSICOLOGICO EMOCIONAL
|. FALTA DE 1. El paciente no tiene 1. El paciente no puede tomar | 1. No hay implicaciones
CONCIENCIA informacion el "yo como objeto” emocionales
2. El paciente no tiene 2. El paciente no puede
conocimientos técnicos para | comprender la informacién
comprender el significado de | 3. El paciente no puede
la informacion retener o recordar la
3. (Es la anosognosia un informacion
sintoma? 4. Insuficiente arousal para la
conciencia
Il.
MINIMIZACION | 1. No existen alteraciones a 1. El paciente no puede 1. El paciente conoce, pero
nivel de informacion comprender o abstraer de la no soporta, el impacto de la
informacién sus consecuenc. | informacion, por lo que la
y/o implicaciones “reduce” a niveles de
tolerancia.
1. NEGACION 1. No existen alteraciones de | 1. No se detectan 1. El paciente no puede
informacion alteraciones neuropsicoldg. creer la informacion, es
que expliquen el problema demasiado estresante y la
expulsa de su experiencia
consciente

Naturaleza de la alteracién de la conciencia y niveles de procesamiento, modificado de Langer y Padrone 1992 (23).
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Trivers (24) ha sugerido una ingeniosa explicacién
de la evolucion del autoengano. Segun él, en la vida
cotidiana existen muchas situaciones en las que nece-
sitamos mentir. En esta linea, otras investigaciones,
como las de Ekman (25), han demostrado que los
mentirosos, al menos que tengan mucha practica, casi
siempre se delatan con una sonrisa poco natural, una
expresion de tensién o un falso tono de voz, que los
demas pueden detectar. Esto se debe a que el siste-
ma limbico (involuntario y propenso a decir la verdad)
controla las expresiones espontaneas, mientras que
las expresiones faciales que desplegamos cuando
mentimos estan controladas por la corteza (que no es
solo responsable del control voluntario, sino que tam-
bién es el lugar donde se inventan las mentiras). Para
Trivers este problema tiene una solucion: para mentir
eficazmente a otra persona primero hay que mentirse
a si mismo: si creemos que lo que afirmamos es cier-
to, nuestras expresiones seran auténticas, sin rastro
de fingimiento. Sin embargo, esta afirmacién encierra
una contradiccion interna, ya que contradice el propo-
sito del autoengano: un autoengano implica que en
algin momento puede tenerse acceso a la verdad; si
no, el autoengano dejaria de ser adaptativo.

Una manera de eludir este problema la plantea
Ramachandran (26) cuando sefnala que una creencia
no es necesariamente unitaria: es posible que el auto-
engano se encuentre en el hemisferio izquierdo mien-
tras el hemisferio derecho continta “sabiendo” la
verdad. Para este autor, la clave del autoengano se
encuentra en la division del trabajo entre los dos
hemisferios cerebrales y en nuestra necesidad de
crear una sensaciéon de coherencia y continuidad en
nuestras vidas. Es bien conocido que el cerebro cons-
ta de dos mitades simétricas, cada una de las cuales
se encuentra especializada en diferentes capacidades
mentales; la asimetria cerebral méas notable corres-
ponde al lenguaje. Ademas de estas divisiones cono-
cidas de funcionamiento, Ramachandran sugiere que
existe una diferencia aun méas fundamental entre los
estilos cognitivos de los dos hemisferios, lo que
puede contribuir a explicar las modalidades de nega-
cion y de falta de conciencia. Por otra parte, Duffy (27)
senala que la negacion que pueden manifestar algu-
nos pacientes afectados por abuso crénico de alcohol
no tiene por qué ser interpretada como la consecuen-
cia de una defensa maladaptativa del yo, sino como
una manifestacion de los efectos neurotéxicos del
alcohol.

En este sentido, resultan reveladores los trabajos
sobre el cerebro escindido llevados a cabo por Gazza-
niga. Este autor ha estudiado una serie de pacientes
con desconexién entre ambos hemisferios lo que per-
mite conocer la informacion que guarda cada uno de
ellos por separado. En uno de los casos paradigmatico
relatado por Ledoux, Wilson y Gazzaniga (28) -el caso
PS.- se pregunta al hemisferio izquierdo del sujeto qué

desea hacer cuando termine el bachillerato a lo que
responde “quiero ser delineante’ mientras que cuan-
do se realiza la misma pregunta al hemisferio derecho
respondié: “autos de carrera’’ Este caso, como otros
de la literatura, demuestra que ambos hemisferios
cerebrales viven realidades diferentes y sugiere que
cada uno puede llevar un cerebro mudo dentro de la
cabeza con una realidad y con una percepcion de si
mismo muy distinta de lo que diariamente cree ser.

En cualquier momento de la vida, el cerebro puede
verse abrumado por una cascada continua de informa-
cion que debe ser incorporada a una perspectiva
coherente de la imagen propia y de lo que los demés
esperan de uno. Para poder generar acciones cohe-
rentes o para mantener un status quo determinado, el
cerebro debe disponer de alglin mecanismo que per-
mita cribar esta informacién y ordenarla en un esque-
ma de creencias estable y con consistencia interna.
De esto se encarga el hemisferio izquierdo: de inte-
grar la informacion en la imagen previa del yo (29).
¢Qué ocurre cuando una informacién sobre la propia
conducta no encaja en el guién establecido? El hemis-
ferio izquierdo prescinde por completo de esa infor-
macién, o bien, para mantener la estabilidad, la
distorsiona para hacerla encajar en el marco preexis-
tente. Lejos de ser defectos adaptativos, estos meca-
nismos cotidianos de defensa impiden que el cerebro
se vea abocado a la incoherencia y a la falta de direc-
cion por las multiples posibilidades combinatorias de
los guiones que pueden escribirse con el material que
recoge nuestra experiencia. El inconveniente es que
uno se miente a si mismo y a los demas, pero este
precio resulta barato y asumible comparado con la
coherencia y estabilidad que adquiere el sistema en
su conjunto.

Las estrategias de adaptacion empleadas por los
dos hemisferios son basicamente diferentes. La tarea
del hemisferio izquierdo consiste en crear un sistema
de creencias, un modelo, y encajar toda nueva expe-
riencia en ese sistema de creencias (26,29). Al encon-
trar una informacién que atenta contra ese sistema de
creencias recurre a la negacién: reprime e inventa una
historia que permita mantener el status quo. Sin
embargo, la estrategia del hemisferio derecho consis-
te en actuar poniendo en tela de juicio ese status quo
y buscar inconsistencias globales. Cuando la informa-
cién anémala alcanza cierto umbral, el hemisferio
derecho realiza una revision global del modelo; es
decir, el hemisferio derecho impone un cambio de
paradigma. Este umbral es especifico para cada indivi-
duo y depende de aspectos tan dispares como los
rasgos de personalidad o el tipo de experiencia. Esto
explicaria en parte por qué hay individuos que tras un
ingreso hospitalario por un problema organico son
capaces de aceptar su status de alcohdlico y otros
individuos lo niegan a toda costa, por qué hay indivi-
duos que aceptan su recaida tras la primera ocasion,
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mientras que otros precisan de multiples ocasiones
para llegar a tal aceptacion.

SOBRE LA VOLUNTAD

En la labor clinica cotidiana es frecuente encontrar
pacientes etiquetados como impulsivos, incapaces de
anticipar las consecuencias de sus conductas, caren-
tes de objetivos y planes a largo plazo, con dificulta-
des para empatizar y con una falta evidente de
motivacion. Esta descripcion, aplicable a muchos dro-
godependientes, plantea la duda de a que se refiere el
concepto de motivacién. Motivaciéon podria ser defini-
da, en principio, como la energia psiquica puesta a dis-
posicion de la realizacién de un acto agradable o la
evitacion de una conducta que a largo plazo puede
tener efectos perniciosos. En este sentido, el concep-
to de motivacién se halla muy cercano al concepto
mas clasico de voluntad, aunque este Ultimo presenta
connotaciones mas rigidas, estables vy, si se quiere,
morales.

Durante anos se esté trabajando con los adictos,
intentando ensenarles -desde un modelo basicamen-
te cognitivo- como anticipar las consecuencias de su
conducta para intentar asi inhibirla, sin haber deparado
que el componente emocional es fundamental para
que se produzca una potenciaciéon de la motivacién
hacia el cambio y su mantenimiento. Evidentemente
una imagen emocional negativa puede inhibir una con-
ducta, pero al hacer referencia a imagen emocional se
infiere que la imagen mental debe generar una emo-
cioén, un estado visceral que guie el comportamiento.
Desde esta perspectiva, en la clinica se observa cémo
muchos pacientes conocen cémo deben actuar (por-
que asf han sido ensefados con nuestra intervencioén
cognitiva), pero no actlan como se espera de ellos. El
motivo fundamental es que en el cerebro los proce-
s0s semanticos (cognicion-conocimiento) y emociona-
les se pueden hallar disociados (30,31). Como sefalan
Johns y Quay “los adictos conocen las letras de la
emocién pero no su musica” (32).

No sélo en nuestra intervencion en drogodepen-
dencias, sino en otras areas (como el trastorno limite
o el trastorno disocial de la personalidad) es frecuente
encontrarse con individuos incapaces de decidir lo
bueno para ellos: no saben seleccionar una respuesta
ventajosa en términos de supervivencia y calidad de
dicha supervivencia. A pesar de ello, estos sujetos
presentan una inteligencia intacta (33). Frecuente-
mente se plantea que inteligencia y voluntad son dos
realidades indisolubles y que una inteligencia intacta
equivale a una voluntad conservada, porque el sujeto
conoce las consecuencias de su conducta. La inteli-
gencia genera posibilidades de accion, pero la volun-
tad opera a través de las emociones para indicar la

posibilidad méas acertada para la supervivencia. La
voluntad es la capacidad de seleccionar en funcién de
los resultados a largo plazo, y no de las consecuencias
a corto plazo; asi, se fuerza la atenciéon sobre el resul-
tado negativo al que puede conducir una accion deter-
minada enviando una senal de peligro que inhibe la
conducta (33). En las adicciones se genera una res-
puesta primaria de deliberacion: tras detectar un esti-
mulo de recompensa, se responde a la presencia o
ausencia de recompensa creando una predisposicion
y se genera un comportamiento de acercamiento
(actitud apetitiva) hacia la fuente de recompensa.

En esta linea de argumentacién, la hipodtesis del
marcador somatico postulada por Damasio (34, 35,
36, 37 38, 39, 40) trata de explicar la implicacién de
algunas regiones del cértex prefrontal en el proceso
de razonamiento y toma de decisiones. Esta hipodtesis
se desarrollé buscando dar respuesta a una serie de
observaciones clinicas en pacientes neuroldgicos
afectados de dano frontal focal. Este grupo particular
de pacientes no presentan defectos en el razonamien-
to, la toma de decisiones, la capacidad intelectual, el
lenguaje, la memoria de trabajo o la atencién bésica,;
sin embargo, sus dificultades en el funcionamiento
cotidiano son obvias, presentando severas dificulta-
des en el dominio personal y social.

La hipdtesis del marcador soméatico debe ser
entendida como una teoria que trata de explicar el
papel de las emociones en el razonamiento y toma de
decisiones. Las observaciones de este autor sefalan
que pacientes con dano adquirido en la corteza pre-
frontal ventromedial realizaban adecuadamente los
tests neuropsicolégicos de laboratorio, pero tenian
comprometida su habilidad para expresar emociones.
Si, ante un perfil cognitivo conservado, el sujeto pre-
senta dificultades en la toma de decisiones, ha de
deducirse que el problema no sélo compete al proce-
samiento de la informacion, sino que deben existir
otros aspectos o factores que estan incidiendo en el
problema.

Para intentar demostrar esta hipétesis se ha pro-
puesto la prueba del “Juego de cartas” de Bechara
(33,41). Esta prueba consiste en un juego de cartas
donde el sujeto tiene que levantar cartas de cuatro
barajas diferentes (A,B,C,D). Aunque el sujeto no lo
sabe, con las barajas Ay B se ganan cantidades varia-
bles de dinero con una media de ganancia por carta
de 60 euros y se pierden cantidades variables con una
media de pérdida de 75 euros. Por otro lado, con las
barajas C y D se ganan cantidades cuya media es de
30 euros por carta y se pierde una media de 24. El
juego concluye cuando se han levantado cien cartas.
En la poblacion control los sujetos levantan cartas al
azar hasta el movimiento treinta aproximadamente, a
partir del cual optan por jugar con las barajas Cy D
(decisiones ventajosas a largo plazo); los sujetos afec-
tados por lesiones en el cértex prefrontal juegan con
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las barajas Ay B o de forma cadtica a lo largo de los
100 movimientos. La hipdtesis méas plausible para
explicar estos resultados radica en que los sujetos
normales, tras determinadas experiencias, pueden
establecer balances que les conducen a tomar deci-
siones ventajosas a largo plazo, o que no ocurriria en
afectados por lesiones de la region ventromedial del
cortex prefrontal ni en sujetos con trastorno disocial
de la personalidad.

El planteamiento del marcador somatico parte de
algunas premisas o asunciones basicas: a) el razona-
miento humano y la toma de decisiones dependen de
multiples niveles de operaciones neurobioldgicas,
algunas de las cuales son meramente cognitivas y
otras no: las operaciones mentales dependen de imé-
genes sensoriales las cuales se sustentan en la activi-
dad coordinada de areas corticales primarias; b) todas
las operaciones mentales dependen de algunos pro-
cesos béasicos como la atencién y la memoria de tra-
bajo; c) el razonamiento y toma de decisiones
depende de una disponibilidad de conocimiento acer-
ca de las situaciones y opciones para la accién, cono-
cimiento que estd almacenado en forma de
disposiciones en la corteza cerebral y en nucleos sub-
corticales; d) el conocimiento se puede clasificar
como conocimiento adquirido (conocimiento acerca
de hechos, eventos y acciones, que incluyen los esta-
dos corporales y las emociones y que se hacen expli-
citas como imagenes mentales) y conocimiento
innato. La unién entre conocimiento innato y el cono-
cimiento “acerca de” refleja la experiencia individual,
la categorizacién de este conocimiento nos otorga
nuestra capacidad de razonamiento (34).

Para Damasio la categorizacién contribuye a la
toma de decisiones al clasificar tipos de opciones,
posibles resultados y conexiones entre opciones vy
resultados. Piensa que este despliegue de conoci-
miento es posible sélo si se cumplen dos condicio-
nes. Primera, se debe ser capaz de hacer uso de
mecanismos de atencion basica que permiten el man-
tenimiento de una imagen mental en la conciencia
con la exclusioén relativa de otras. Segunda, se debe
poseer un mecanismo de memoria funcional basica,
gue mantiene imagenes separadas para un periodo
relativamente extendido (de décimas a varios segun-
dos) (42).

Cuando nos referimos a toma de decisiones, se
presupone que quien decide posee conocimientos
sobre la situacién que requiere la decision, sobre las
distintas opciones de accion y sobre las consecuen-
cias inmediatas y futuras de cada una de las opciones.
En este sentido, el marcador somatico forzaria la aten-
cién hacia las consecuencias de una accion determi-
nada, funcionando como una sefal de alarma
automatica ante lo inadecuado de algunas decisiones.
Esta sefal, basicamente emocional, puede llevar a
rechazar inmediatamente el curso de accién, guiando

hacia otras alternativas. Los marcadores somaticos se
cruzan con las funciones ejecutivas en el campo de la
deliberacién, ya que resultan fundamentales para
tomar decisiones, resaltando unas opciones sobre
otras.

Desde la perspectiva de Damasio pueden plantear-
se algunas reflexiones para un acercamiento mas ade-
cuado al estudio de la voluntad y la motivacion:
algunas lesiones que afectan a la corteza prefrontal se
hallan asociadas de manera consistente con alteracio-
nes en el razonamiento-toma de decisiones y con la
emocién-sentimiento (34); cuando el deterioro en
razonamiento-toma de decisiones y en la emociéon-
sentimiento destacan sobre un perfil neuro-psicologi-
co conservado, el dominio personal y social es el mas
afectado. Existe una relacién intima entre razonamien-
to (cerebro) y emociéon (cuerpo) ya que el organismo
constituido por la asociacion cerebro-cuerpo interac-
tUa con el ambiente como un todo; es probable que
los diferentes campos de conocimiento se represen-
ten en sectores prefrontales diferenciados; asi, el
dominio biorregulador y social parece tener mayor vin-
culacion con los sistemas de la zona ventromedial.

El sistema neural critico para la adquisicién de
sehales de marcadores somaticos se halla en la corte-
za prefrontal, ya que la posicién neuroanatémica de
ésta es favorable para este propdsito por las siguien-
tes razones: a) recibe senales procedentes de todas
las regiones sensoriales en las que se forman las ima-
genes gue constituyen nuestros pensamientos, inclui-
das las cortezas somatosensoriales en las que se
representan los estados corporales pasados y actua-
les; b) recibe senales desde varios sectores biorregu-
ladores del cerebro entre los que se encuentran los
ndcleos neurotransmisores del tallo cerebral y del pro-
sencéfalo basal, asi como la amigdala, el cingulado
anterior y el hipotalamo; y c) representa categorizacio-
nes de las situaciones en las que el organismo se ha
visto implicado, clasificaciones de las contingencias
de nuestra experiencia vital. Las zonas de convergen-
cia localizadas en la corteza prefrontal es asi el depdé-
sito de representaciones disposicionales para las
contingencias adecuadamente categorizadas y Unicas
de nuestra experiencia vital.

Ademas, puede postularse que un estado soméati-
Co, positivo 0 negativo, causado por una determinada
representacion, opera no sélo como un marcador para
el valor de lo representado, sino también como un
amplificador para la atencién y la memoria funcional
continuadas. Los acontecimientos son energizados
por senales que indican que el proceso ya se estéa eva-
luando, positiva o negativamente, en funcion de las
preferencias, inherentes o adquiridas, del individuo.

En términos neuroanatémicos se sugiere que los
marcadores somaticos, que operan en el ambito bio-
rregulador y social alineado con el sector ventrome-
diano del cértex prefrontal, influyen sobre las
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operaciones de atencion y de memoria operativa den-
tro de el cértex prefrontal dorsolateral, zona de la que
dependen operaciones en otros ambitos del conoci-
miento. Esto deja abierta la posibilidad de que los
marcadores somaticos, que surgen a partir de una
contingencia determinada expandan la atencién vy la
memoria por todo el sistema cognitivo. Independien-
temente de cémo sean concebidas las funciones eje-
cutivas, Damasio considera que no debe ignorarse el
problema de orden y propone que: a) si debe crearse
orden entre las posibilidades disponibles, éstas deben
estar jerarquizadas; b) si han de jerarquizarse, se pre-
cisa criterio; y c) los marcadores somaticos proporcio-
nan criterios que expresan las preferencias
acumulativas que se han ido adquiriendo y recibiendo.

Esta hipodtesis resulta sugerente para explicar las
conductas adictivas por diversos aspectos. Primero,
por el papel que juega la hipoperfusion frontal en la
falta de voluntad exhibida por los adictos
(43,44,45,46,47). Segundo, porque explica el escaso
efecto que tiene la intervencion cognitiva en el trata-
miento. Y tercero, plantea la busqueda de estrategias
terapéuticas que tengan en cuenta las emociones
para que se produzca un cambio estable en el sujeto.

CONCLUSIONES

La atencion a drogodependientes esta impregnada
de prejuicios que con frecuencia interfieren en el tra-
bajo terapéutico. Desde este articulo se pretende pro-
fundizar en la realidad de la adiccion desde la
perspectiva de las relaciones mente—cerebro. Especu-
lar sobre cémo situar los procesos mentales en el fun-
cionamiento cerebral no pretende sino acercar el
discurso sobre las adicciones al conocimiento de las
neurociencias.

Este intento de acercamiento no debe conducir a
posturas maximalistas ni deterministas: ni se justifi-
can las conductas asociadas a la adiccion por una irre-
versibilidad del funcionamiento cerebral ni se
condenan las mismas porque dependen de la mente y
por lo tanto de la voluntad. Debe superarse el dualis-
mo cartesiano para plantear algo que, aunque obvio,
no siempre es tenido en cuenta: cualquier acto men-
tal y cualquier comportamiento humano se origina en
un cerebro y en un cuerpo (48).

Es probable que los profesionales dedicados a este
campo de intervencion se pregunten por la utilidad de
estos planteamientos en el trabajo cotidiano. Sin
embargo, no se trata de buscar una aplicacion directa
de estas hipdtesis sino de que sirvan en la compren-
sion de nuestros pacientes. Como senala Kandel: “la
magquinaria neuronal del terapeuta produce un efecto
en la maquinaria neuronal del paciente” (49). Si nues-
tro nivel interpretativo de la realidad produce un cam-

bio en nuestra maquinaria neural, ésta puede orientar-
se en una direccién mas positiva para conseguir un
efecto positivo en la maquinaria neural del sujeto sen-
tado frente a mi.
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Sobre las recaidas, la mentira y la falta de voluntad de los adictos



