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DIETA, DROGUES I CERVELL
És el menjar ultraprocessat una porta d’entrada a l’addicció?

M. Carmen Blanco-Gandía, Macarena González-Portilla i Marta Rodríguez-AriasM. Carmen Blanco-Gandía, Macarena González-Portilla i Marta Rodríguez-Arias

Els aliments alts en greixos i sucres ens resulten abellidors perquè produeixen una estimulació 
del circuit de recompensa, el mateix que activen les drogues. En un context en què una dieta no 
saludable i el consum de drogues són habituals des de l’adolescència, és important investigar 
quines són les seues conseqüències. Aquest article presenta la relació existent entre la ingesta 
de menjar especialment saborós, el sistema de reforç cerebral i el consum de drogues. Estudis 
amb models animals han mostrat que la ingesta intermitent de dieta rica en greix durant l’ado-
lescència incrementa el consum de cocaïna i etanol. La investigació recent mostra el paper fona-
mental de la dieta, tant en l’adquisició com en el tractament de les addiccions.

Paraules clau: dieta grassa, sucre, plaer, addicció, drogues.

 ■ UNA PREFERÈNCIA INNATA QUE ENGREIXA

Menjar no sols és essencial per a la supervivència, sinó 
que també és un dels grans plaers de l’ésser humà. En les 
últimes dècades la incidència de l’obesitat s’ha incremen-
tat dràsticament als països desenvolupats, tant que ja s’hi 
fa referència com l’epidèmia del segle XXI (James, 2008). 
Amb l’objectiu de revertir aquesta tendència i reduir-ne 
l’impacte sanitari i econòmic, els estudis de caràcter 
bàsic i aplicat han crescut paral·lelament. Els princi-
pals factors que han contribuït a incrementar l’obesitat 
en la nostra societat són la major 
ingesta d’aliments ultraproces-
sats i la reducció de la despesa 
calòrica, derivada d’un estil de 
vida cada vegada més sedentari. 
Durant la major part de la nostra 
història evolutiva, l’ésser humà no 
ha menjat en abundància i, ocasi-
onalment, ha patit fam. El nostre 
organisme es va desenvolupar 
en un context d’escassetat nutri
cional i major despesa energètica, 
en el qual una preferència innata 
pels aliments més calòrics (greixos i sucres) garantia la 
supervivència en períodes de fam. Aquesta adaptació 
evolutiva resulta molt poc avantatjosa en la societat ac-
tual, on la presència d’aliments és ubiqua i l’accessibilitat 
a aquests està garantida (Gold, 2011).

Per a respondre a la pregunta de per què mengem 
i, especialment, per què ho fem en excés és important 
distingir entre els senyals homeostàtics i els senyals he-
dònics que regulen la ingesta de menjar. D’una banda, 
ingerir un menjar ric en greix, sucres i carbohidrats pro-
porciona alguns dels nutrients necessaris per al funcio-
nament de l’organisme i, al mateix temps, resulta molt 
plaent. El control homeostàtic de la ingesta es regeix 
pel balanç energètic i metabòlic, i s’activa davant un 
dèficit calòric o de les reserves energètiques. La via he-
dònica, en canvi, no atén necessitats nutricionals, sinó 

que preval sobre l’homeostàtica, 
la qual cosa motiva la ingesta fins 
i tot quan s’està assaciat. Aquesta 
via depèn del circuit cerebral de 
la recompensa i és responsable 
que els aliments rics en greixos i 
sucres ens resulten més abellidors.

Aquest «menjar per plaer» 
està regulat principalment per la 
via mesolímbica del sistema ce-
rebral de recompensa, un circuit 
neuronal que genera i dota d’una 
sensació de plaer algunes de les 

nostres experiències. Totes les activitats bàsiques per 
al manteniment de la vida (alimentació, somni, sexe) 
resulten plaents perquè produeixen un alliberament 
de dopamina en el nucli accumbens, l’eix central del 
sistema de recompensa. Aquest és un mecanisme evo-

«El nostre organisme es va 
desenvolupar en un context 
en el qual una preferència 

innata pels aliments 
més calòrics garantia 

la supervivència en períodes 
de fam»
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lutiu molt reeixit orientat a garantir la supervivèn-
cia, ja que tendirem a repetir aquelles conductes 
que experimentem naturalment com a plaents.  
Menjar és, sens dubte, una d’aquestes activitats 
intrínsecament gratificants. Avui dia, gràcies als 
avanços en tècniques de neuroimatge som capaços 
de veure in vivo què ocorre al cervell quan ingerim 
menjar ric en greix o sucre. Estudis de ressonància 
magnètica funcional mostren que en humans sans 
i de pes normal, la ingesta de menjar ric en greix o 
sucre provoca un alliberament de dopamina en la 
via mesolímbica. I no sols això, altres estímuls re-
lacionats amb el menjar, com ara fotografies asso-
ciades al consum d’aquest, com determinats llocs, 
estats emocionals o persones, també són capaços 
d’activar àrees cerebrals pertanyents al circuit ce-
rebral de la recompensa (Volkow, Wang, Tomasi i 
Baler, 2013).

 ■ MENJAR SABORÓS, DROGUES 
I CERVELL

Més enllà de les preferències individuals, sembla 
molt més probable que ens fem una fartada de men-
jar ràpid que no de verdures i llegums. Les substàn-
cies amb potencial addictiu, com la cocaïna i altres 
drogues, solen ser producte de manipulacions i pro-
cessos de refinament que incrementen les seues pro-
pietats addictives. Aquest procés de refinament és 
equiparable al dels aliments ultraprocessats (Ifland 
et al., 2009). Encara que en la naturalesa trobem 
una gran quantitat d’aliments que contenen sucres 
(la mel, amb fins a un 85%) i greixos (avellanes, 
amb un 61%), la combinació d’alts nivells d’aquests 
dos nutrients en un mateix producte és poc freqüent. 
No obstant això, en el context actual, la indústria 
alimentària ha pres nota d’una herència evolutiva que ens 
impulsa cap a aliments altament processats, i ens ofereix 
productes artificialment saborosos per al nostre paladar, 
però gens beneficiosos per a la nostra salut.

Les conseqüències de gaudir contínuament de menjar 
saborós no es limiten únicament al sobrepès, l’obesitat 
i les condicions que s’hi associen (diabetis, arterioes-
clerosis, hipertensió…). Estimular el nostre sistema de 
recompensa repetidament amb onades de dopamina 
modifica el funcionament del nostre cervell, de manera 
similar a com ho fan les drogues. Però igual com ocorre 
amb l’abús de substàncies, el simple increment en l’alli-
berament de dopamina no pot explicar la diferència que 
existeix entre la ingesta normal de menjar i fer-ne un 
consum compulsiu i excessiu.

Els estudis realitzats fins avui apunten a la dopa-
mina com un modulador de la conducta d’alimentació, 

El context nutricional actual és radicalment diferent a aquell en 
què es va configurar el nostre cervell. Mentre que per als nostres 
avantpassats consumir aliments grassos era poc freqüent i supo-
sava una important despesa energètica, avui dia aquesta classe 
de menjar abunda i és accessible.

«Els hàbits nutricionals són una variable 
que s’ha de tenir en compte tant en la 

vulnerabilitat a desenvolupar una addicció 
com per a tractar-la»
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així com dels efectes reforçants del menjar ric 
en greix. No obstant això, també el sistema opi-
oide i l’endocannabinoide fan un paper crucial 
en aquesta interacció (Kelley i Berridge, 2002). 
Mentre que el sistema opioide es relaciona amb 
les propietats hedòniques del menjar i modula 
l’alliberament de dopamina davant d’aquest, el 
sistema endocannabinoide es relaciona més amb 
el control homeostàtic de la ingesta i el feedback 
positiu en el consum específic de menjar alt en 
greixos i no tant en aquell alt en carbohidrats o 
sucres. De fet, estudis en models animals han tro-
bat canvis en l’expressió de gens dels receptors 
opioides i cannabinoides segons la mena d’accés 
al menjar ric en greix (en una fartada o de manera 
continuada), igual com ocorre amb les drogues 
d’abús (Blanco-Gandía, Cantacorps et al., 2017; 
Blanco-Gandía, Ledesma et al., 2017; Mahler, 
Smith i Berridge, 2007; Volkow et al., 2013).

Es distingeixen tres etapes diferenciades en el 
desenvolupament de l’addicció: l’escalada en el 
consum (i el consum excessiu en moments puntu-
als o afartament), la dependència de la substància 
i, finalment, el craving (urgència per consumir) 
i la recaiguda en el consum. De manera similar 
al procés addictiu, el desig moderat de consumir 
menjar ultraprocessat es pot convertir en un patró 
excessiu i compulsiu, acompanyat per símptomes 
de craving i fins i tot abstinència a certs compo-
nents, com el sucre. Amb el temps, el consum 
de drogues d’abús provoca modificacions en el 
cervell de manera permanent, i fins i tot, després 
d’un període prolongat d’abstinència, es manté 
latent una vulnerabilitat a la recaiguda. De fet, 
la definició comunament acceptada d’addicció 
és la d’una malaltia crònica de caràcter multi-

factorial que es caracteritza per la pèrdua de control 
i la recaiguda en el consum de la substància (Koob i 
Volkow, 2010).

Així, en l’àmbit del consum del menjar saborós i 
els afartaments també s’han descrit, com amb altres 
substàncies, les fases de liking (“agradar”) i wanting 
(“voler, necessitar”) (Hoebel, Avena, Bocarsly i Rada, 
2009). El liking estaria relacionat amb el component 
hedònic (Berridge, 2009) mentre que el wanting, amb 
el procés psicològic que ens suscita un estímul relle-
vant i que ens motiva cap al consum d’una cosa plaent. 
Al començament consumim perquè la substància o el 
menjar ens agrada, però a poc a poc, per a les persones 
amb episodis d’afartaments, el craving per consumir 
menjars saborosos sol despertar-se com a resposta a 
estats emocionals negatius. Al final, aquest comporta-
ment continuat sensibilitza el circuit de recompensa i fa 

Per a estudiar l’efecte de l’anomenada «dieta de cafeteria» en 
rosegadors s’utilitza un pinso especial amb alt contingut en grei-
xos (mínim el 45 %) i sucres. Els ratolins prefereixen consumir 
aquest menjar que aquell que per la seua composició considera-
ríem una dieta equilibrada. 
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que el reforç es torne més una necessitat 
que un gust (més wanting que liking), i 
que a poc a poc es desenvolupe el pro-
cés addictiu (Robinson i Berridge, 2008). 
De manera paral·lela, es dona el procés 
de learning o aprenentatge, en el qual es 
generen estímuls associats al reforç que 
permeten anticipar o predir la resposta 
plaent. Com a conseqüència, la persona 
sentirà una necessitat imperiosa de tornar 
a consumir per a obtenir el plaer i es veu 
compromesa la seua presa de decisions 
(Berridge, 2009). En models d’addicció 
a drogues d’abús aquesta usurpació del 
funcionament del sistema de reforç porta 
al fet que, progressivament, el consum es 
torne una prioritat i que se superpose a 
qualsevol necessitat bàsica.

Ja és un fet reconegut en manuals 
diagnòstics com el DSM-5 (Manual Diagnòstic i Es-
tadístic dels Trastorns Mentals, per les seues sigles 
en anglès) i la CIM-11 (Classificació Internacional 
de Malalties) que les addiccions no tenen per què li-
mitar-se a substàncies químiques, sinó que qualsevol 
activitat quotidiana que siga experimentada com a abe-
llidora pot convertir-se en un comportament addictiu 
(com la ludopatia, per exemple). Podríem considerar 
que aquesta definició d’addicció s’ajusta també a la 
ingesta de menjar ultraprocessat? Tot i que encara no 
s’ha arribat al consens científic sobre aquesta qüestió, 
alguns autors han proposat l’addicció a certs compos-
tos presents en el menjar (com el sucre, per exemple), 
mentre que uns altres suggereixen que hauria de po-
sar-se el centre d’atenció en l’acte de menjar (Fletcher 
i Kenny, 2018).

En la societat actual, tant el consum de drogues com 
de menjar ràpid està molt estès, especialment entre la 
població adolescent. L’adolescència és un període crític 
per al desenvolupament en el qual es donen nombrosos 
canvis a tots els nivells: fisiològic, cognitiu, conductual 
i psicosocial. En el cervell adolescent, l’escorça prefron-
tal, àrea responsable de la presa de decisions, la planifi-
cació i el control inhibitori encara està immadura i per 
això els comportaments impulsius i les conductes de 
risc són més freqüents en aquesta etapa. Durant aquest 
període vital és molt habitual que se succeïsquen episo-
dis d’ingesta excessiva de menjar ràpid, combinada amb 
el consum de grans quantitats d’alcohol, especialment 
durant el cap de setmana (Bisetto Pons, Botella Guijarro 
i Sancho Muñoz, 2012).

En un context en què els hàbits alimentaris incorrec-
tes són freqüents i l’ús de drogues està estès des d’edats 
primerenques, és necessari estudiar les relacions cau-

sals entre tots dos comportaments, així com les seues 
interaccions i conseqüències. Els hàbits nutricionals 
són una variable que s’ha de tenir en compte tant en 
la vulnerabilitat a desenvolupar una addicció com per 
a tractar-la.

 ■ TEORIA DE LA PORTA D’ENTRADA

Els dos trastorns, l’addicció a drogues i els afartaments 
de menjar, presenten una elevada comorbilidad (Swan-
son, Crow, Le Grange, Swendsen i Merikangas, 2011) 
i es caracteritzen per una pèrdua de control sobre la 
conducta consumatòria, la dependència i l’ànsia per 
consumir. De fet, els estudis en humans indiquen que 
resulta molt més probable desenvolupar un d’aquests dos 
trastorns quan un ja ha sigut diagnosticat (Flores-Fresco, 
Blanco-Gandia i Rodríguez-Arias, 2018). A més, en els 
dos trobem alteracions en els mecanismes d’apetit i sa-
cietat, així com conductes autodestructives i impulsives.

Com que les drogues d’abús i la ingesta de menjar 
ultraprocessat actuen sobre els mateixos mecanismes ce-
rebrals, ens qüestionem si el consum excessiu i crònic de 
certs aliments rics en greix i sucres podria sensibilitzar el 
circuit cerebral de recompensa incrementant la vulnera-
bilitat al consum de drogues. Tenint en compte aquestes 
relacions s’ha proposat la teoria de la porta d’entrada per 
al menjar i l’abús de substàncies. Aquesta teoria proposa 
que la ingesta compulsiva de menjar podria facilitar el 
desenvolupament d’altres comportaments desadaptatius, 
com ara el consum de drogues (Blanco-Gandía, Can-

Els principals factors que han contribuït a incrementar l’obesitat 
en la nostra societat són la major ingesta d’aliments ultraproces-
sats i la reducció de la despesa calòrica, derivada d’un estil de vida 
cada vegada més sedentari.
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tacorps et al., 2017; Degenhardt et al., 2009; Puhl, Cason, 
Wojnicki, Corwin i Grigson, 2011).

Entre tots els factors que contribueixen a incrementar 
la vulnerabilitat al consum de drogues, l’estat nutricio-
nal ja es reconeix com un factor crític. Els estudis en 
models animals d’addicció han aportat grans avanços 
sobre aquesta interacció, en els quals s’ha estudiat tant 
el tipus de dieta (què és el que mengem) com el pa-
tró de consum (de quina manera 
mengem), i com els dos modulen 
el desenvolupament de l’addicció 
a drogues (Avena, Carrillo, Need-
ham, Leibowitz i Hoebel, 2004). 
En el nostre laboratori hem po-
gut observar que les fartades de 
menjar gras poden sensibilitzar el 
sistema de reforç i fer els ratolins 
més vulnerables al consum de 
cocaïna i alcohol (Blanco-Gandía, 
Cantacorps et al., Blanco-Gandía, 
Ledesma et al., 2017; 2017). Traslladat a l’àmbit experi-
mental del laboratori, un afartament de menjar consis-
teix en curts períodes de temps (d’una a dues hores) que 
es repeteixen intermitentment (tres vegades per setmana, 
per exemple) en el qual l’animal té accés a grans quan-
titats de menjar saborós, definit com la qualitat d’un 
aliment de ser grat al paladar (en els nostres estudis és 
un pinso amb una composició alta en greix –aproxima-
dament un 45%– i sucres).

Per a comprovar els efectes que té aquest menjar so-
bre el consum de drogues, comparem el comportament 

de ratolins que havien estat alimentats 
des d’edats primerenques amb dietes 
diferents. Utilitzem dos dels principals 
models que avaluen l’efecte reforçant de 
les drogues: el condicionament de prefe-
rència de lloc i el paradigma de l’autoad-
ministració.

Per a realitzar el condicionament de 
preferència de lloc ens servim d’una caixa 
amb dos compartiments de diferent color 
(blanc/negre) i textura (llis/rugós) separats 
per un compartiment intermedi neutre. 
Durant quatre dies cada ratolí va rebre una 
dosi d’alcohol o cocaïna en un d’aquests 
dos compartiments, amb l’objectiu que as-
sociaren l’efecte reforçant de la droga amb 
aquell ambient determinat. Per tant, aquest 
model avalua la influència de les claus am-
bientals associades al consum de la droga 
en qüestió. En aquests experiments pogué-
rem observar que els animals que realitza-
ven afartaments de menjar saborós durant 

l’adolescència passaven més temps en el compartiment 
on havien rebut la droga.

El paradigma de l’autoadministració és el proce-
diment per excel·lència en rosegadors per a avaluar 
el valor reforçant d’una droga. En aquest model, els 
ratolins són entrenats per a obtenir la substància rea-
litzant una conducta operant, que en el nostre cas és 
introduir el musell en un orifici (en anglès, nose poke). 

Immediatament després que el ra-
tolí fa aquesta tasca, es dispensa 
una infusió de la droga amb la 
finalitat de reforçar la conducta. 
D’aquesta manera, gradualment, 
l’animal aprèn l’associació i re-
peteix la conducta per a obtenir la 
substància. En una sèrie d’experi-
ments observem que aquells ani-
mals exposats durant dues hores 
a menjar gras de manera intermi-
tent consumien més alcohol que 

aquells que portaven una dieta equilibrada.
Aquests resultats ens van suggerir que aquest tipus 

de menjar podia estar incrementant la sensibilitat a al-
tres reforços i decidírem estudiar si ocorria de manera 
similar amb la cocaïna. Com esperàvem, els animals que 
van realitzar afartaments de greix des de l’adolescèn-
cia també s’autoadministraven més cocaïna. Igualment, 
quan la tasca va incrementar la dificultat per a obtenir la 
droga (es va incrementar el nombre d’introduccions de 
musell necessari per a aconseguir-la), aquests animals 
van mostrar una major motivació per administrar-se la 

«Totes les activitats bàsiques 
per al manteniment de la vida 

(alimentació, somni, sexe) 
resulten plaents perquè 

produeixen un alliberament 
de dopamina»
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droga (Blanco-Gandía, Miñarro, Aguilar i Rodrí-
guez-Arias, 2018). No sols consumien més, sinó que 
també treballaven més per a aconseguir-ne.

Però és el menjar en si mateix, o la manera com 
s’ingereix el factor crític que incrementa aquest 
consum d’etanol i cocaïna? Per a contestar aquesta 
pregunta estudiem un altre grup de ratolins amb un 
accés continuat a la dieta grassa. Després de dos mesos, 
aquests ratolins presentaven un pes significativament 
major i representaven perfectament un model animal 
d’obesitat i síndrome metabòlica. No obstant això, no 
van mostrar una sensibilitat incrementada a les drogues 
(Blanco-Gandía, Aracil-Fernández et al., 2017). Al mateix 
temps, altres estudis han mostrat 
que l’accés continu a greix i sucre 
pot constituir un reforç alternatiu i 
disminuir els efectes reforçants de 
les drogues (Blanco-Gandía, Ara-
cil-Fernández et al., 2017; Well-
man, Nation y David, 2007).

Per tant, aquests estudis ens 
suggereixen que és més impor-
tant la manera com s’ingereix el 
menjar saborós que la composició 
d’aquest. Quan es produeix una ex-
posició repetida a afartaments s’observa que els animals 
realitzen una escalada en el consum d’aquesta mena de 
menjar i que ingereixen cada vegada una major quantitat 
malgrat estar assaciats, prescindint dels senyals homeos-
tàtics de sacietat. Això produeix neuroadaptacions en el 
sistema de recompensa que no sols té conseqüències en 
el comportament de la ingesta, sinó que modula també la 
resposta a les drogues i la vulnerabilitat a desenvolupar 
una addicció.

 ■ COMENTARIS FINALS
Hem de prendre consciència que el tipus de menjar i 
la manera com el mengem són factors determinants, 
no sols de la nostra salut física sinó també del funcio-
nament del nostre cervell i, per tant, de la nostra salut 

mental. Els nens i adolescents són 
l’objectiu principal de la indústria 
d’aliments processats, que fa molt 
de temps que inverteix diners a 
fer els seus productes encara més 
abellidors (regals, colors brillants 
o imatges animades en els anuncis). 
Tot això fa pràcticament impossible 
evitar l’exposició a aliments ultra-
processats en edats crítiques del 
neurodesenvolupament.

Els nostres estudis corroboren 
que la dieta és un factor que exerceix un paper fonamen-
tal tant en l’adquisició com en el tractament de les ad-
diccions. Els resultats de la investigació fins avui posen 
en relleu que l’exposició a menjar ric en greixos i sucres 
durant la joventut deixa petjada en el circuit cerebral de 
recompensa. Si, a més, aquests canvis funcionals i estruc-
turals es donen en períodes crítics del desenvolupament, 
l’impacte sobre el circuit de recompensa serà permanent 
i aquests adolescents es podrien convertir en adults amb 

El públic infantil i adolescent és l’objectiu principal de la indús-
tria d’aliments processats, que fa molt de temps que inverteix 
diners a fer els seus productes encara més abellidors (regals, 
colors llampants o imatges animades en els anuncis).

«De manera similar al procés 
addictiu, el desig moderat 

de consumir menjar 
ultraprocessat es pot 

convertir en un patró excessiu 
i compulsiu»
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un sistema cerebral de recompensa de-
sequilibrat i una major vulnerabilitat als 
efectes reforçants de les drogues.

És important ressaltar que els estudis 
esmentats en aquest article s’han realit-
zat en models animals de laboratori, de 
manera que l’extrapolació a éssers hu-
mans ha de ser cautelosa. Encara que es-
tudis previs de neuroimatge en humans 
ens indiquen que a escala cerebral un 
afartament de menjar activa la mateixa 
xarxa neuronal que subjau a les addic-
cions, però amb una magnitud menor 
que les drogues (Small, Jones-Gotman 
i Dagher, 2003; Volkow, Wang, Fowler 
i Telang, 2008), es requereixen més es-
tudis en un context clínic que abonen les 
dades obtingudes. 
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