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Diferencias sexuales
del cerebro

m La importancia de las diferencias cerebrales entre los
sexos de los individuos de muchas especies ha sido reco-
nocida pero al mismo tiempo ésta, estan insuficientemen-
te exploradas. Se reconoce que la susceptibilidad a ciertos
padecimientos neuropsiquiatricos, asi como los efectos de
las lesiones, pueden tener una diferencia entre los sexos
de hasta cuatro o cinco grados de magnitud. Ademas, se
reconoce que el estudio diferencial ha llevado a descubrir
aspectos del desarrollo y de mecanismos neurales que de
otra manera hubieran sido inaccesibles. No obstante, mu-
chas de las investigaciones para comprender mejor al cere-
bro siguen utilizando muestras exclusivamente de sujetos
masculinos e, igualmente, muchos de los modelos basicos
no hacen referencia al sexo de los animales. Es por ello
importante recordar que las similitudes sexuales en el fe-
notipo no implican necesariamente similitudes fisiologi-
cas ni del desarrollo. Otro aspecto relevante a considerar
es que las diferencias ambientales impactan de manera
diferente a cada sexo. Una reciente revision de este tema
propone cambiar el modelo serial habitualmente utiliza-
do, por un modelo paralelo que incorpore todas aquellas
variables que sean relevantes para comprender las dife-
rencias del desarrollo y funcionalidad del cerebro, inclu-
yendo desde luego a las ambientales.

En un principio se consideré que entre sexos las dife-
rencias en el desarrollo cerebral y la conducta se genera-
ban en las etapas embrionarias por el efecto de las hormo-
nas gonadales. De acuerdo a esta teoria el embrion es
sexualmente indiferenciado hasta que se da la diferencia-
cioén gonadal que es cuando se inician los efectos de sus
hormonas sobre los diferentes tejidos. De esta manera,
todas las diferencias sexuales se originan a partir del des-
balance genético heredado, el cual esta codificado en los
cromosomas sexuales. Sin embargo, los efectos directos
de los cromosomas sobre la diferenciacion sexual se han
estudiado muy superficialmente, debido sobre todo a la
prevalencia de las teorias hormonales. Recientemente se
empiezan a estudiar mas estos efectos con la ingenieria
cromosomica. En esta revision los autores, expertos en el
campo, presentan un nuevo enfoque para integrar los
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multiples factores que afectan el desarrollo cerebral entre
sujetos masculinos y femeninos. En primer término acla-
ran que los cromosomas sexuales (X y Y) incluyen a otros
genes y no solo los que inician la diferenciacion sexual. A
nivel genético, estos factores son las bases que inducen
todas las diferencias sexuales del fenotipo. En segundo
término, determinan que ahora esta claramente documen-
tado que las sefiales proximales que actiian directamente
sobre las neuronas para producir las diferencias sexuales
no son exclusivamente derivadas de las hormonas gona-
dales, sino que incluyen otros factores como aquellos co-
dificados tanto por los cromosomas sexuales como por los
productos derivados de los genes no-gonadales. En tercer
lugar, aclaran que es necesario tomar en cuenta que las
diferentes regiones cerebrales tienen distintos programas
de respuesta a las sefiales especificamente sexuales. Los
cambios en los niveles de hormonas gonadales a lo largo
del ciclo vital asi como otros cambios dindmicos condi-
cionan las diferencias sexuales incrementandolas o supri-
miéndolas en diferentes tiempos. Finalmente, destacan que
las diferencias sexuales inducidas por el ambiente tienen
un enorme impacto sobre el género en los humanos. Se
argumenta que son inclusive mas potentes que la genética
en el desarrollo del genotipo social humano. Desafortu-
nadamente aun se conoce muy poco acerca de las bases
bioldgicas sobre las que actian estos efectos ambientales.
No obstante, el estudio en roedores de los efectos epige-
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néticos del estrés temprano y de las diferencias en la con-
ducta materna, ha empezado a descubrir el impacto de los
mecanismos epigencticos que podrian ser los mediadores
de los efectos ambientales sobre el cerebro a lo largo de la
vida. Concluyen que el estudio de las diferencias sexuales
del cerebro, que ha sido establecido a lo largo de los afios,
aparece ahora como un campo de investigacion de gran
dinamismo en el que se encontraran hallazgos importantes
que cambiaran progresivamente el concepto que hasta ahora
se tiene sobre este campo especifico de la neurobiologia.

(Francisco Romo)
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Escala para predecir
los intentos de suicidio
inminentes

® Para poder predecir los intentos de suicido con riesgo
elevado de llegar a la consumacion inminente, un grupo
de investigadores del Beth Isracl Medial Center estan de-
sarrollando una escala que identifique un estado de «dis-
paro emocional» que anticipe que la idea de llevar a cabo
el suicido sea inminente. De acuerdo a la informacion pro-
porcionada por el centro de control de enfermedades en
los Estados Unidos de Norteamérica, en el afio 2007 se
reportaron un total de 34 598 muertes por suicidio. Estos
datos indican que la tasa de suicidio en ese pais no ha
mostrado un decremento y que el 60% de los suicidios
consumados son exitosos en el primer intento. Hasta aho-
ra, la mayoria de los clinicos son capaces de identificar a
aquellos sujetos con un elevado riesgo de suicidio poten-
cial, sin embargo no ha sido posible identificar a aquellos
que lo cometeran en el futuro inmediato. En parte, esto se
debe a que el periodo de tiempo entre el pensamiento sui-
ciday el intento es habitualmente muy corto. Los factores
de riesgo suicida incluyen a los trastornos psiquiatricos, a
las enfermedades fisicas cronicas, la ideacion y los inten-
tos previos, ademas de falta de apoyo social y familiar.
Los autores de esta escala consideran que la ideacion sui-
cida es un proceso del pensamiento pero aseguran que el
acto por si mismo no es parte de dicho proceso. Mas que
eso, esa conducta es producto de una condicion afectiva
especifica. En su trabajo clinico para el desarrollo de la
escala han identificado que aquellos individuos que atra-
viesan por esa condicion presentan ideas con temas recu-
rrentes que incluyen el temor a sentirse sin salida alguna
y la presencia de pensamientos distorsionados y confusos.
El grupo también ha identificado un estado psicopatolo-
gico diferente, consistente en un sindrome relacionado a
estados de panico o de psicosis. En el articulo original en
donde expusieron sus hallazgos, describen que estos pa-
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cientes tienen la idea de estar «marcados por una sensa-
cion de inundacion de pensamientos negativos que los
expresan como confusos, incontrolables y abrumadores».
Estos se acompafian, ademas, de una desesperanza deses-
perante en la que no solo existe la conviccion fatalista de
que la vida no va a mejorar, sino que hay una sensacion
de estar atrapado o inminentemente condenado. Todos
estos aspectos van progresando hasta llegar a un estado
intolerante de confusion en el que el paciente llega a la
conclusion de que el acto suicida es la unica ruta de esca-
pe. En esta condicion de estrés intenso, muchos pacientes
también llegan a referir que experimentan la presencia de
una «somatizacion cuasi-psicotica» caracterizada por una
sensacion penosa, como si sus pensamientos les generan
una presion en la cabeza (como si la cabeza fuera a esta-
llar), asi como otras distorsiones somaticas como por ejem-
plo cambios en el tamafio o la forma del cuerpo.

Como parte de su estrategia se propusieron crear una
escala que reflejara dicho estado. La construccion de este
instrumento aun se encuentra en proceso de desarrollo.
Hasta ahora lo que han encontrado es que los que tienen
una puntuacion alta en la escala son aquellos pacientes que
tienen antecedentes de intentos previos. Los que tienen una
puntuacion baja habitualmente son aquellos que presentan
unicamente ideacion suicida. Al momento se encuentran
en la cuarta etapa iterativa del cuestionario, el cual se esta
probando como un instrumento de prediccion. Es impor-
tante resaltar que ninguna pregunta del cuestionario aborda
el cuestionamiento al paciente de si estd planeando inten-
tar suicidarse. Lo que esperan es que pueda diferenciar a
los de riesgo inminente de aquellos con tendencias mani-
pulatorias o con tendencia a mentir para cualquier proposi-
to. La idea es que se pueda aplicar durante las primeras 24
horas despucs de que un individuo haya sido aceptado para
un ingreso hospitalario por el riesgo de suicidio. Su aplica-
cion conjunta con otras escalas tiene el objetivo de seguir a
los pacientes con entrevistas telefonicas y consultas cada
dos meses hasta completar un afio de seguimiento. De esta
manera se podra determinar si la escala es capaz de prede-
cir intentos de suicidio inminentes. Habra que esperar qué
resultados surgen de este proyecto, indudablemente de gran
utilidad si se comprueba que funciona.

(Ingrid Vargas)
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La psicofarmacologia
en crisis

m De acuerdo a un reciente reporte publicado por el Cole-
gio Europeo de Neuropsicofarmacologia (ECNP), en la
actualidad la psicofarmacologia atraviesa por una situa-



cion critica. Esta percepcion la basan principalmente en
el hecho de que, por una parte, los tratamientos actuales
son ineficaces para muchos pacientes y por otra, la ten-
dencia surgida en una buena parte de la industria farma-
céutica de ya no destinar recursos a la investigacion y
desarrollo de nuevos psicofarmacos. Si bien esta decision
también impacta a otras areas de la investigacién farma-
coldgica, uno de los campos mads afectados es el del estu-
dio del cerebro. Los autores de la resefia consideran que
parte del problema radica en que el encontrar fAirmacos
para las enfermedades mentales es un proceso mucho mas
largo que, por ejemplo, el que se requiere para otras en-
fermedades mejor identificadas como el cancer. Por otra
parte, los ensayos clinicos para muchas de las enfermeda-
des psiquiatricas producen porcentajes muy elevados de
fallas terapéuticas que impiden llegar a conclusiones cla-
ras sobre su eficacia real. Desafortunadamente, en mu-
chas ocasiones estas fallas aparecen en las etapas finales
del proceso de investigacion cuando buena parte del re-
curso econdmico ya se aplicd, haciendo que la inversion
en neurociencias resulte cara y riesgosa. Por otra parte,
muchos de estos padecimientos siguen estigmatizados y
poco comprendidos por lo que los apoyos de fundaciones
y de organizaciones no gubernamentales para su estudio
y tratamiento son reducidos en comparacion con lo que
sucede con otros problemas de salud como el cancer o las
enfermedades cardiovasculares.

Esta situacion critica también fue abordada en un edi-
torial de una prestigiada revista de farmacologia. De acuer-
do a su andlisis, los articulos sobre psicofarmacologia
publicados en la revista durante los ultimos afios no han
sido mas de cinco, lo cual pone en evidencia la reduccion
de la investigacion en el campo. Para estos autores mu-
cho del problema radica en la falta de suficiente sustento
cientifico para estudiar a las enfermedades mentales. Por
ejemplo, la depresion es una enfermedad compleja y los
investigadores que determinan los efectos de los farma-
cos tienen que apoyarse en mediciones subjetivas como
cuestionarios y escalas de intensidad sintomatica. En la
medida en que se encuentren nuevas formas de medir las
funciones superiores del cerebro, se tendrd mds certeza
para investigar sobre nuevos farmacos. Hay muchas op-
ciones que se proponen para evitar este problema. Por una
parte, se ha sugerido que las patentes de muchos farma-
cos que requirieron de mucho tiempo de investigacion se
extiendan. Por otra, se considera que es indispensable una
mejor relacion de trabajo entre la academia y la industria
farmacéutica en donde las colaboraciones sean mas fruc-
tiferas y de beneficio para los pacientes. Para estos inves-
tigadores es claro que si el campo no se atiende, pasara
mucho tiempo antes de que surja un nuevo impulso.

(Nicolas Martinez)
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Evaluacion de los factores
cognitivos en el trastorno
bipolar

m El proyecto para investigar la identificacion y el trata-
miento de las alteraciones cognitivas de la esquizofrenia
(MATRICYS) se establecio hace algunos afios con el obje-
tivo de disefiar una bateria de evaluacion neurocognitiva
(MCCB) para determinar, a lo largo de los ensayos clini-
cos, los cambios cognitivos que aparecen en esa enferme-
dad y su posible recuperacion con los tratamientos conven-
cionales. Los componentes de la bateria se determinaron
por consenso con la participacion de investigadores de
diferentes dreas geograficas a nivel mundial. Como resul-
tado, la MCCB es usada en la actualidad por la FDA como
una medida de valoracién en los ensayos clinicos que re-
gistran nuevos medicamentos para tratar las alteraciones
cognitivas de la esquizofrenia. Debido a que existe un tras-
lape clinico y cognitivo entre la esquizofrenia y el trastor-
no bipolar, es factible considerar que esta bateria también
tenga utilidad para la evaluacion de éste ultimo. Su utili-
dad todavia no se ha investigado en forma sistematica
para la enfermedad bipolar y tampoco se ha sometido a
un consenso.

Con la finalidad de empezar a conocer su aplicacion, un
grupo de investigadores administré la MCCB a 80 sujetos
con el diagnostico de trastorno bipolar tipo I. Treinta y sie-
te de ellos se encontraban en fase de eutimia y cuarenta y
tres presentaban distintos tipos de sintomatologia. El des-
empefio de la bateria se compar6 con un grupo de sujetos
sanos (n = 148) y con caracteristicas demograficas simila-
res. Se evaluaron siete dominios de la bateria. Entre los
resultados principales, los autores encontraron que los pa-
cientes bipolares presentaban alteraciones importantes en
cinco de las siete categorias de la escala. El nivel de altera-
cion fue consistente con lo que se ha descrito en muchos
estudios sobre cognicién en enfermos bipolares. No obs-
tante, el desempefio de los pacientes se encontré menos
alterado en los dominios correspondientes al razonamiento
y solucién de problemas y al de cognicion social, ya que al
analizar sus diferencias estadisticas no se obtuvo una dife-
rencia significativa al compararlos con los controles. La
condicién sintomatica modifico sélo ligeramente el desem-
pefio global de los pacientes.

Estos datos sugieren que la MCCB, que se ha utilizado
con éxito para evaluar la cognicion den los trastornos es-
quizofrénicos, puede ser de utilidad como medida de eva-
luacién de cambio en los estudios que valoren el desem-
pefio cognitivo de los pacientes con trastorno bipolar. Sin
embargo, estos resultados requieren ser replicados en otros
estudios y con poblaciones mas amplias. Estos estudios
complementarios deberdn abordar la valoracion de algu-
nos rasgos psicométricos de importancia de los instrumen-
tos, tales como la reproducibilidad y los niveles de gra-
duacion de los elementos que evalua.

(Margarita Horta)
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Disquinesia tardia

en pacientes mayores

gue reciben antipsicoticos
atipicos

m Cuando se compara la frecuencia con que la se produce
disquinesia tardia con el uso de los antipsicoticos de pri-
meray de segunda generacion, estos ultimos aparecen con
una muy baja frecuencia, incluso cuando son utilizados
en sujetos de edad avanzada. Sin embargo, una de las li-
mitaciones de los trabajos en los que se ha obtenido esta
informacion es que casi siempre se compara al mismo
paciente con uno y otro tipo de antipsicético. Esto hace
que no existan practicamente datos en pacientes virgenes
a los tratamientos. Este razonamiento llevo a un grupo de
investigadores a plantearse la necesidad de determinar las
tasas de disquinesia tardia en un grupo de pacientes de edad
avanzada que no habia recibido previamente algun tipo de
antipsicotico. Para uniformar los datos a obtener, decidie-
ron incluir a aquellos individuos que empezaron a recibir
tratamiento bien sea con olanzapina o con risperidona. El
estudio se disefid como una cohorte prospectiva de indivi-
duos con indicacion para recibir alguno de los medicamen-
tos sefialados, cuya edad fuera = 55 afios. Se llevo a cabo en
las instalaciones del hospital y de la consulta externa de
una unidad para atencion geriatrica en psiquiatria del area
metropolitana de Nueva York. También incluyeron a suje-
tos de residencias para ancianos en el entorno de la unidad
mencionada. Se seleccionaron a los pacientes de acuerdo a
las caracteristicas requeridas y se efectuaron evaluaciones
basales, a las cuatro semanas posteriores al inicio de la
medicacion y, posteriormente, cada cuatro meses. Las eva-
luaciones incluyeron la informacion médica general y los
antecedentes de tratamientos previos con otros medicamen-
tos. No se eligieron a sujetos que hubieran recibido trata-
mientos previos con algun antipsicotico de primera o de
segunda generacion. Se determind la presencia e intensi-
dad de los movimientos involuntarios y de los signos extra-
piramidales. La disquinesia tardia se clasificé de acuerdo
con los criterios de la escala Schooler-Kane.

Los sujetos que conformaron la muestra para el analisis
fueron doscientos siete, con una edad promedio de 79.8
afios. El 70% eran mujeres y el 86.5% anglosajones. El
diagnostico mas predominante fue el de demencia en el
58.9% de los casos, o bien el de trastorno depresivo ma-
yor en el 30.9%. Indistintamente del diagnostico, el blan-
co terapéutico principal, en el 78.7% de los casos, fue la
presencia de sintomatologia psicdtica tanto con agitacion
(59.4%) como sin ella (19.3%). La tasa acumulada de dis-
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quinesia tardia en los que recibieron risperidona (n = 159)
fue de 5.3% al finalizar el primer afio de tratamiento, y de
7.2% después del segundo afio. La dosis promedio admi-
nistrada fue de 1.0£0.76 mg/dia. Con olanzapina (n = 48)
la tasa acumulada fue de 6.7% después del primer afio y
de 11.5% en el segundo afio. La dosis promedio utilizada
fue de 4.3£1.9 mg/dia. El riesgo de generar una disquine-
sia tardia fue mayor en los individuos del sexo femenino,
en los de origen afro-americano, en quienes no habian re-
cibido nunca antidepresivos y en los que requirieron trata-
miento adicional con un antipscotico de primera genera-
cion. Los autores concluyen que las tasas de disquinesia
tardia en pacientes geriatricos que recibieron estos dos an-
tipsicoticos atipicos son mucho mas bajas que las que pre-
sentan los sujetos de caracteristicas similares que reciben
antipsicoticos de primera generacion. Estos datos pueden
ser relevantes, en general, para todos los que reciben esta
medicacion y no solo para los sujetos de edad avanzada.

(Rafael Sanchez Lopez)
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Alcohol y agresividad:
las bases cognitivas
y neurobiolégicas

® En un cierto nimero de personas, el alcohol, entre to-
das las sustancias psicoactivas, es sin duda el agente mas
potente para generar agresividad. Estd documentada la
relacion entre el consumo agudo y cronico de alcohol y la
violencia, y se calcula que la incidencia de conducta vio-
lenta entre sujetos masculinos consumidores es de entre
el 20% y el 50%. Con respecto a la violencia en la pareja,
se ha demostrado también que aquellos hombres que bus-
can atencion médica por problemas de alcoholismo son
cuatro veces mas violentos con sus parejas que aquellos
individuos que no consumen. Se ha intentado buscar la
causa de esta relacion y se piensa que en ella participan
multiples mecanismos. Los estudios en roedores, por ejem-
plo, muestran que el alcohol a dosis bajas facilita la con-
ducta agresiva en ciertos animales, mientras que las dosis
elevadas inducen sedacion e incoordinaciéon motora en
practicamente todos. En los humanos diversos trabajos
han aplicado paradigmas experimentales para estudiar los
efectos agudos del alcohol sobre la conducta agresiva. En
conjunto, los resultados de estos estudios indican que el
consumo del alcohol se relaciona causal, si bien indirec-
tamente, con esta conducta. Postulan ademas que estas
reacciones inducidas por el consumo estan ligadas a va-
riaciones neuropsicoldgicas. Entre estas variables se in-



cluyen la interferencia que el alcohol produce con los me-
canismos ejecutivos de control. Ademas de esta alteracion
funcional también participan los factores situacionales (pro-
vocacion, amenaza) y la manera individual sobre como los
sujetos reaccionan al entorno. Un reciente articulo de revi-
sion sobre este tema analiza los mecanismos a través de los
cuales el alcohol genera estos efectos, ademas de las areas
cerebrales involucradas en estos fenomenos.

En una primera parte revisan los estudios experimenta-
les que han demostrado que el consumo agudo de alcohol
estimula la liberacion de serotonina y dopamina principal-
mente en el estriado dorsal y ventral. También mencionan
que ejercen un efecto inhibitorio sobre la activacion corti-
cal al inducir la liberaciéon de GABA y bloquear la neuro-
transmision glutamatérgica. Estas alteraciones afectan las
areas prefrontal y limbica del cerebro, las cuales participan
en el analisis y valoracion de los conflictos sociales. El in-
cremento de dopamina, por ejemplo, facilita las conductas
agresivas y de defensa. Se sabe, por otra parte, que aquellos
sujetos con trastornos neurologicos en los que la corteza
prefrontal estd afectada, muestran cambios drasticos de
comportamiento, labilidad emocional, agresividad, apatia
y fallas en la anticipacion, planeacion y secuencia de su
conducta. En algunos trabajos controlados con placebo se
ha mostrado que el consumo de alcohol genera estas mis-
mas alteraciones lo cual lleva al desarrollo de conductas
inapropiadas o exageradas facilitando las respuestas agre-
sivas y violentas si es que son facilitadas por el entorno.

Sin embargo, tanto los estudios en modelos animales
como los trabajos en humanos han demostrado invariable-
mente que estas alteraciones de la conducta no se presen-
tan en todos los individuos, lo cual sugiere que la conducta
violenta inducida por el consumo de alcohol depende de
varios factores individuales y posiblemente genéticos. En-
tre los primeros se mencionan al género, a las funciones
ejecutivas, la personalidad, los motivos para beber y las
creencias sobre la agresividad, entre las principales. Tam-
bién participan sin lugar a dudas las condiciones ambien-
tales como la presion social, el contexto del entorno y las
situaciones de provocacion. Otro factor involucrado en
esta problematica es el efecto del alcohol sobre la trans-
mision monoaminérgica, particularmente de la serotoni-
na. Sin embargo, la informacion sobre dicha correlacion
aun es insuficiente para determinar si el abuso de alcohol
predispone a la agresividad al afectar la transmision sero-
toninérgica o si bien hay ya en ciertos individuos una al-
teracion de la funcion serotoninérgica que predispone al
consumo de alcohol y a la agresividad. Esta predisposi-
cioén también se ha estudiado desde la perspectiva de la
gendtica. Muchos investigadores se han preguntado qué
genes pueden inducir una predisposicion a la conducta
agresiva cuando se consume alcohol. Desde hace ya al-
gun tiempo se demostrd que una mutacion en el gen que
codifica a la enzima MAO-A estd asociada a la conducta
criminal. Posteriormente se encontr6 que también esta
mutacion se asocia a un consumo elevado de alcohol y a
estados animicos negativos tales como depresion y ansie-
dad. Ciertos alelos se asocian a una elevada expresion de
MAO-A mientras que otros se asocian a una expresion
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baja (MAO-L). Esta ultima variante se haa  sociado a
una propension aumentada de la conducta impulsiva. En
conjunto, a decir de los autores, estos datos sugieren que
los individuos MAO-L que tienen una fuerte disposicion a
mostrar conducta agresiva relacionada a situaciones de es-
trés, muestran también una elevada sensibilidad al rechazo
social, un incremento de la actividad de la amigdala y un
decremento en el volumen y la activacion de aquellas zo-
nas cerebrales que regulan la conducta, como la corteza del
cingulo. Tanto los experimentos en animales como los es-
tudios en humanos sostienen la hipotesis de que la disfun-
cion serotoninérgica interfiere con las funciones de la cor-
teza prefrontal, tales como la adaptacion y el control de la
conducta ejecutiva, de manera particular ante aquellas de-
mandas que requieren de conductas flexibles y adaptativas,
asi como de inhibir ciertas respuestas, como por ejemplo
cuando se presentan situaciones hostiles.

En conclusion, los autores consideran que la agresividad
relacionada al consumo de alcohol se caracteriza por un
nexo entre diversos factores de interaccion que incluyen a
las alteraciones que la sustancia genera sobre los sistemas
de neurotransmision y sus respectivos efectos sobre las dreas
frontales y limbicas. Ademas se relacionan con la induc-
cion de deficiencias cognitivas asociadas al consumo agu-
do y cronico, afectan el aprendizaje social y la utilizacion
de la memoria. Postulan entonces que la agresividad indu-
cida por el alcohol puede ser el resultado de sus efectos
agudos que afectan las funciones ejecutivas a cargo de la
corteza prefrontal y que desinhiben el procesamiento lim-
bico. Por otra parte, las diferencias individuales observa-
das parecen estar mediadas al menos parcialmente por las
diferencias individuales sobre el funcionamiento del siste-
ma serotoninérgico y sus interacciones con el tallo cerebral
y con la transmision gabaérgica prefrontal. La tendencia
hacia la agresividad impulsiva puede aun ser incrementada
por la intolerancia a la espera de recompensa debida a alte-
raciones en los sistemas neurales de recompensa. Advier-
ten que su hipotesis, que asume que la agresividad induci-
da por alcohol es debida a fallas de regulacion limbica y de
la corteza prefrontal, no excluye la posibilidad que otros
tipos de agresividad y de conducta antisocial puedan estar
siendo inducidas por una hiporreactividad limbica y por
una falta de empatia. Su modelo, por consiguiente, es com-
patible con un desbalance en los sistemas de regulacion de
las emociones y se dirige a integrar los aspectos sociales,
cognitivos y neurobiologicos. De manera particular, los es-
tudios en humanos y en primates enfatizan la relevancia de
los factores sociales adversos en la facilitacion de esta con-
ducta, por lo que las interacciones genéticas-ambientales
tienen en este sentido un papel crucial. Concluyen mencio-
nando que se requieren mas estudios en humanos ya que el
papel de la influencia social es indiscutible.

(Carlos Berlanga)
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