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Alteraciones funcionales
del cerebro en depresion

m El trastorno depresivo mayor es una de las enfermeda-
des que mayor impacto tiene sobre los afios vividos con
discapacidad. Existen muchas teorias que tratan de explicar
el origen de este padecimiento; entre ellas, la teoria de la
disfuncion de los circuitos neurales que permiten la regu-
lacion adaptativa del individuo aporta informacion rele-
vante para comprender mejor esta psicopatologia. De acuer-
do a esta teoria, las alteraciones funcionales en las regiones
de la corteza prefrontal y de la amigdala juegan un papel
decisivo en la generacion de la vulnerabilidad a presentar
depresion. Si bien muchos estudios han determinado la regu-
lacion automatica del animo y de las emociones, la investi-
gacion sobre su regulacion cognitiva durante los estados
depresivos ha sido abordada solo de manera muy reciente.
Por medio de estudios en sujetos control y utilizando estra-
tegias de reevaluacion, se ha comprobado que la regula-
cion cognitiva de las emociones reduce de manera signifi-
cativa los sentimientos negativos y sus correspondientes
respuestas fisiologicas en la amigdala. Se ha establecido
que la regulacion de los afectos negativos involucra la par-
ticipacion de las cortezas prefrontales medial y lateral, ade-
mas de la parietal. Es factible considerar, por consiguiente,
que estas regiones son la base de los procesos que regulan
los estados interiores y que su funcién normal permite lo-
grar los resultados que el individuo desea.

El grupo de investigadores del articulo resefiado demos-
tré anteriormente que los efectos de la regulacion volunta-
ria de la emocién por medio de un procedimiento de des-
prendimiento (una técnica de reevaluacion), se extienden
mas alla del periodo de regulacion activa, lo cual demues-
tra un efecto regulatorio sostenido sobre la amigdala. De
acuerdo a estos resultados, en los individuos deprimidos
se genera una alteracion funcional en las areas cerebrales
que participan en la regulacion cognitiva emocional (la
amigdala y las regiones mencionadas de la corteza pre-
frontal). Proponen que las fallas en la regulacion del ani-
mo y de las emociones son componentes principales del
trastorno depresivo mayor que llevan a la perpetuacion de
los sentimientos negativos.

En una siguiente etapa de sus investigaciones, con técni-
cas de resonancia magnética funcional, estudiaron la dina-
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mica temporal de la regulacion de las emociones en pa-
cientes con el trastorno, comparandolos con un grupo de
sujetos sanos. El objetivo fue determinar los efectos neura-
les agudos y sostenidos generados por la regulacion activa
de las emociones. A un total de 17 pacientes moderada-
mente deprimidos y de 17 sujetos que nunca habian tenido
depresion, se les efectué un estudio cerebral con resonan-
cia magnética funcional durante su desempefio en una ta-
rea activa cognitiva-emocional (se les mostraban cuadros
que despertaban reacciones emocionales). En la siguiente
fase, efectuada 15 minutos después, se les presentaron los
mismos estimulos pero en una tarea pasiva. Efectuaron
analisis globales del cerebro y medidas de conectividad para
determinar los efectos agudos y sostenidos de los estimulos
sobre la activacion cerebral y sobre el acoplamiento entre
las regiones. Los sujetos deprimidos fueron capaces de
aminorar los efectos de las emociones negativas y de su
correspondiente activacion de la amigdala. Sin embargo
esta capacidad se reducia en la medida en que se incremen-
taba la gravedad de los sintomas depresivos. En cuanto a
los efectos sostenidos (después de 15 minutos), estos se
observaron en el grupo de sujetos sanos, mientras que no
ocurrieron en los deprimidos. Finalmente, los pacientes
mostraron una reduccion de la activacion prefrontal y del
acoplamiento prefronto-limbico durante la fase activa del
estudio. Si bien la capacidad de regular las emociones en-
tre los deprimidos medicados se mantiene dependiendo de
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la intensidad de los sintomas, este efecto no se sostiene a
largo plazo. Con los resultados obtenidos, concluyen que
los andlisis de correlacion aportan evidencia de que esta
disminucion del efecto sostenido puede estar relacionada a
la reduccion de la activacion prefrontal, por lo que esta
alteracion seria un elemento neural basico que se presenta
en los estados agudos de depresion mayor y probablemente
se mantiene aun en condiciones de eutimia, generando una
vulnerabilidad al desarrollo de sintomas.

Este tipo de estudios aporta informacion relevante sobre
las alteraciones en la funcion de las redes neuronales que
controlan y regulan los estados emocionales. Sus resultados
deberan corroborarse en estudios posteriores y se deberan
correlacionar con la gran cantidad de datos que existen en
cuanto a los cambios morfolégicos de las estructuras cere-
brales involucradas en los trastornos de las emociones.

(Margarita Horta Carrillo)
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Aborto inducido
y salud mental

m El riesgo de generar dafio a la salud mental de las muje-
res que se someten a un aborto inducido ha sido tema de
gran controversia en el campo de la ginecologia y la psi-
quiatria, en particular, y en el de la salud publica en gene-
ral. Sin embargo aun es incierto afirmar que el someterse a
dicho procedimiento se asocie a un riesgo mayor de presen-
tar problemas psiquiatricos subsecuentes. Un grupo de in-
vestigadores clinicos daneses llevd a cabo una investiga-
cion de epidemiologia clinica que consistié en un estudio
poblacional de cohorte, obteniendo datos a partir de la in-
formacion generada en el sistema danés del registro civil de
pacientes. La informacion consistio en la identificacion, en
dicho registro, de mujeres que se hubieran sometido a un
procedimiento de aborto inducido durante el periodo 2005 a
2007 y de mujeres que hubiesen tenido su primer parto en
ese mismo periodo y que no tuvieran registros de haber re-
cibido atencion por razones de salud mental. Compararon
las tasas de primer contacto psiquiatrico (admisiones a ser-
vicios psiquidtricos hospitalarios o a consulta externa) por
cualquier causa de trastorno mental durante los 12 meses
después del aborto o del parto, con las de los surgidos du-
rante los nueve meses previos a los eventos mencionados.
Las tasas de incidencia de primer contacto psiquiatrico
por 1000 persona-afios entre las mujeres que tuvieron su
primer aborto fueron de 14.6 (IC 95% 13.7 a 15.6) antes
del aborto y 15.2 (IC 95% 14.3 a 16.1) después del mis-
mo. Las tasas correspondientes de aquellas que tuvieron
su primer parto fueron 3.9 (IC 95% 3.7 a 4.2) antes del
partoy 6.7 (IC 95% 6.4 a 7.0) en el postparto. Por consi-
guiente, el riesgo relativo de contacto psiquidtrico no di-
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firid6 de manera significativa al compararlo con el que
existia antes del aborto (p = 0.19) pero si se incrementd
en la etapa posterior al nacimiento del producto, compa-
rado con el del previo al parto (p < 0.001).

Los resultados obtenidos llevan a los autores a concluir
que al menos con la informacion que se genero en su es-
tudio, no hay suficiente evidencia que demuestre que el
tener la experiencia de un aborto inducido durante el pri-
mer trimestre del embarazo aumente el riesgo de presen-
tar algun tipo de trastorno mental. El interés de este tra-
bajo radica en que el tema de los efectos del aborto en la
salud mental de las mujeres ha sido poco abordado en la
investigacion clinica y epidemiologica. Las caracteristi-
cas de la muestra utilizada, asi como las de los elementos
socio-demograficos de las mujeres incluidas, limitan el
que estos resultados puedan ser generalizados a otras po-
blaciones con caracteristicas diferentes tanto desde el punto
de vista social como del econdmico y cultural. No obstan-
te, a pesar de la direccion hacia donde apuntan estos da-
tos no se debe descartar la necesidad de mantener una
vigilancia razonable en cuanto a la presencia de cambios
en la salud mental de las mujeres en estas situaciones.

(Gabriela Villarreal)
Bibliografia

MUNK-OLSEN T, MUNK LAURSEN T, PEDERSEN CB y cols.:
Induced first-trimester abortion and risk of mental disorder. N Engl.J Med,
364:332-339, 2011.

Estimulacion cerebral
profunda en el manejo
de la depresiéon

m Los pacientes deprimidos que no responden a ningun
tratamiento pueden ser los candidatos ideales para el proce-
dimiento de estimulacion cerebral profunda. De acuerdo a
los resultados de un trabajo de reciente publicacion, los efec-
tos positivos de esta intervencion pudieron observarse has-
ta seis afos después de haberse colocado los electrodos ce-
rebrales. Los autores del estudio mostraron que después de
un afio de la implantacion, la depresion habia desaparecido
en 12 de 20 sujetos y los beneficios se mantuvieron hasta
seis afios después. Sin embargo, hacen notar que dos de
estos pacientes fallecieron presumiblemente por suicidio.
Un dato interesante fue que aquellos que mostraron una
respuesta temprana al procedimiento, mantuvieron esa
respuesta a largo plazo. No obstante, aceptan que las muer-
tes por suicidio demuestran que aun esta intervencion es
incapaz de prevenir totalmente el curso de la enfermedad.
Otros clinicos opinan lo contrario. Consideran que la es-
timulacion cerebral profunda modifica el curso de la en-
fermedad de una manera muy diferente a lo que logran
otros tratamientos. En los estudios farmacologicos, por
ejemplo, muchos pacientes recaen con el tiempo a pesar
de haber logrado una mejoria inicial. En este estudio to-



dos los que respondieron en un principio mantuvieron esa
condicion a lo largo del tiempo. Sin embargo, se debe con-
siderar que el que los sintomas depresivos mejoren no sig-
nifica que el sujeto ya no se encuentre totalmente sin de-
presion. En esta muestra en particular, los veinte pacientes
sometidos a la estimulacion eran sujetos con alto riesgo de
suicidio, ya que venian con una historia de al menos cuatro
fallas de intentos terapéuticos incluyendo psicoterapia, far-
macos y terapia electroconvulsiva. Tenian ademas una lar-
ga historia depresiva ya que en promedio habian tenido la
enfermedad a lo largo de 20 afios. De acuerdo a lo que se
conoce de estudios previos, entre el 15y 30% de los pa-
cientes con esas caracteristicas intentan suicidarse.

Otro dato significativo fue el que aquellos respondedo-
res a la maniobra terapéutica lograron ademas de la me-
joria de sintomas una recuperacion funcional; la mayoria
pudo conseguir un trabajo remunerado. Sus relatos ha-
blan de una recuperacion que les permite llevar y disfru-
tar de vida social y de tener en general una mejor calidad
de vida. Los autores hacen también notar que cuando al-
gunos pacientes se quejaron de que los sintomas retorna-
ban, se comprobo que era debido a que las baterias habian
dejado de funcionar, por lo que al reemplazarlas el estado
de bienestar regreso.

Se debe tomar en consideracion que este estudio es de
tipo piloto no controlado con placebo ni tampoco en con-
diciones doble-ciego. Se sabe que en la actualidad se esta
iniciando un estudio con estas caracteristicas que incluira
a cerca de 40 pacientes resistentes a tratamientos previos.
En este estudio el procedimiento de placebo se efectiia
apagando durante los primeros meses los electrodos im-
plantados. Ni los pacientes ni los clinicos que los estan
evaluando conocen a qué grupo pertenecen los pacientes.
Los resultados de este estudio dardn informacion mas pre-
cisa sobre la seguridad y eficacia de esta alternativa de
tratamiento para la depresion.

(Ingrid Vargas)
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Antipsicoticos y reduccion
del volumen cerebral

m Si se identificara que los fAirmacos que se prescriben a
los pacientes reducen su volumen cerebral, la actitud de
muchos clinicos seria dejar de prescribirlos. Sin embargo,
de acuerdo a un trabajo publicado en la revista Archives of
General Psychiatry, este aspecto es mucho mas complejo
cuando se estudian los efectos de los antipsicoticos admi-
nistrados a pacientes esquizofrénicos. A lo largo de los ulti-
mos 15 afios un buen nimero de estudios ha demostrado
que los esquizofrénicos tienen voliimenes cerebrales me-
nores a los de la poblacion general, y que esta reduccion es
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mas evidente en las estructuras de la materia gris que es
donde se encuentran los cuerpos celulares de las neuronas.
Sin embargo los cientificos aun debaten si esta supuesta
reduccion es un efecto mismo de la enfermedad o si bien se
debe a los efectos de los antipsicoticos a largo plazo. En
este trabajo, dirigido por el doctor Ho, de la Universidad de
ITowa, se utilizaron imagenes de resonancia magnética para
analizar el cerebro de 211 pacientes. Se efectuaron en pro-
medio tres estudios por paciente a lo largo de un periodo de
7.2 afios. Encontraron que la duracion del tratamiento, asi
como el tipo y la dosis del antipsicotico utilizado, prede-
cian en buena medida el cambio total del volumen cere-
bral. El uso de antipsicoticos explico el 6.6% del cambio
del volumen cerebral total y el 1.7% del cambio total del
volumen de materia gris.

El estudio se generd a partir de un trabajo previo en el
que este equipo analizd la contribucion de la variacion ge-
nética en la reduccion del volumen de materia gris. Poste-
riormente, en el presente trabajo reanalizaron los datos y
agregaron un numero mayor de pacientes incluyendo aho-
ra el tipo y dosis de los antipsicoticos utilizados. Encontra-
ron sorpresivamente que las reducciones mayores pertene-
cian a pacientes recientemente diagnosticados y que por lo
tanto tenian poco tiempo de haber iniciado el tratamiento.
Si bien este efecto es pequeno, lo consideran significativo.
Hay algunos estudios en animales que muestran ciertas
evidencias de este fendmeno. Por ejemplo, el grupo de Lewis,
de la Universidad de Pittsburg, en Pennsylvania, habia ya
demostrado que en primates no humanos sanos el adminis-
trar antipsicoticos similares a los que se usan en humanos
redujo el volumen cerebral total en cerca del 10%. La ma-
yor parte de la reduccion se atribuyo a pérdida de células
gliales que son las que le dan soporte a las neuronas. Sin
embargo, este autor considera que tanto sus datos como
ahora los de Ho y de otros mas son convergentes pero pro-
bablemente circunstanciales. Considera que todavia es di-
ficil distinguir entre los efectos de la enfermedad y los de
los farmacos ya que ambos se modifican con el paso del
tiempo. Si bien una de las limitaciones del estudio de Ho es
que carece de un grupo control, éste es practicamente im-
posible de conformar debido a razones éticas. Hay otros
investigadores que aconsejan tomar estos datos con el de-
bido cuidado ya que pueden estar modificados por un gran
numero de factores que generan confusion tales como el
estilo de vida, el tabaquismo y las diferencias socio-econo-
micas. Si bien el estudio las contempla y las incluye en su
analisis estadistico, no pueden excluirse del todo.

Por otra parte, la idea de que la reduccion del volumen
cerebral sea algo necesariamente negativo es también un
punto que genera controversia. Se considera que en gene-
ral los cerebros de volumen menor favorecen un empeora-
miento de las funciones y algunos estudios muestran que a
menor volumen hay un peor desenlace de las enfermeda-
des. Ademas se sabe que los antipsicoticos generan efectos
colaterales como temblor y acatisia y se piensa que éstos se
explican por la reduccion cerebral. Sin embargo la reduc-
cion volumétrica podria ser responsable de los efectos be-
néficos de los farmacos. Se ha sugerido que las reducciones
mayores se presentan en individuos que han estado mas



tiempo recibiendo medicacion, lo cual indica que probable-
mente estos estan obteniendo los mayores beneficios y rela-
tivamente pocos efectos secundarios. Por otra parte, en los
cerebros de los adolescentes la pérdida de volumen refleja
maduracion, ya que se eliminan las sinapsis superfluas.

También se han estado utilizando otras estrategias para
tratar de dilucidar esta situacion mas a fondo. Por ejemplo,
se estdn empezando a hacer resonancias en los cerebros de
sujetos con riesgo elevado de desarrollar esquizofrenia para
comparar después entre quienes no la desarrollan y quie-
nes finalmente son tratados. Esta estrategia a larga escala
podria ayudar a clarificar la controversia. Una ruta alterna-
tiva seria el estudiar a individuos deprimidos y bipolares y
compararlos con esquizofrénicos en cuanto a cambios de
volumen cerebral a lo largo del desarrollo de la enferme-
dad y en cuanto a la administracion de antipsicoticos, ya
que muchos de ellos no los requieren. Mientras tanto, este
campo de discusion no debera hacer que los clinicos utili-
cen con preocupacion los medicamentos. Estos deberan
administrarse de acuerdo a las necesidades de los pacien-
tes, sin correr riesgos de no medicar pero siempre conside-
rando el uso de las dosis minimas efectivas.

(Carlos Berlanga)
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Genética del transportador
de serotoninay trastornos
del animo

m Diferentes estudios sugieren que el polimorfismo de la
region promotora del transportador de la serotonina es el
mediador de la interaccion entre el maltrato infantil, los
eventos vitales estresantes y la depresion. Esta evidencia
aparente ha normado el criterio de muchos clinicos que
consideran que la adquisicion genética de la alteracion y la
adicion de factores ambientales son la base para compren-
der el desarrollo de muchas formas de depresion. El alelo
corto (s) que se presume genera un transportador menos
eficiente que el alelo largo (1), parece estar asociado a un
riesgo mayor para desarrollar depresion. Sin embargo, dos
estudios de meta-analisis no identificaron significancia es-
tadistica para esta asociacion. Estos meta-analisis excluye-
ron a muchos estudios debido a que no pudieron tener ac-
ceso a los datos basales y a que las metodologias empleadas
en ellos fueron muy variadas lo que impedia una adecuada
comparacion. Por consiguiente, los autores utilizaron otro
procedimiento para el andlisis de la informacion.
Después de identificar 54 estudios que incluyeron a
40749 sujetos, utilizaron la metodologia Liptak-Stouffer,
la cual convierte a las medidas individuales de signifi-
cancia (valores p) en una medicion agregada que corrige
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las limitaciones del tamafio de la muestra. Con este pro-
cedimiento identificaron que el alelo s participa como
mediador de la interaccion entre el maltrato infantil o algu-
na enfermedad médica especifica y la depresion, sin em-
bargo la asociacion entre depresion y eventos vitales es-
tresantes resulté muy débil.

Esta técnica de analisis de datos es poco utilizada, debi-
do en parte a que los investigadores en la mayoria de los
estudios incluyen las correcciones necesarias para el con-
trol del tamafio de la muestra y debido ademas a que al
transformar los valores de z se puede inflar el nivel de sig-
nificancia de los estudios extensos. No obstante, los datos
obtenidos con el procedimiento mencionado y con el re-
analisis de los datos de dos estudios previos con resultados
negativos, se incrementa la confiabilidad global de los re-
sultados en este campo de estudio clinico-genético. No es
de sorprender que la neurotransmision serotoninérgica esté
involucrada en las respuestas globales al estrés, especial-
mente al estrés cronico que se genera en las enfermedades
médicas. La serotonina también participa en el estado de
alerta el cual se afecta si la funcion serotoninérgica es in-
eficiente. La razén del por qué se requiere utilizar una ma-
niobra estadistica complicada para demostrar estos meca-
nismos, es que probablemente una enorme cantidad de sis-
temas adicionales también controlan el animo y la respues-
ta al estrés. En este sentido, la depresion es solo uno de los
diversos efectos que generan las alteraciones neuroquimi-
cas del encéfalo. Por lo tanto, se debera esperar a que estu-
dios futuros puedan aclarar mejor estos aspectos. Mientras
tanto es recomendable que los clinicos afirmen a sus pa-
cientes que sus enfermedades involucran a mas de un siste-
ma de neurotransmision alterado.

(Josué Vasquez)
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KARG K, BURMEISTER M, SHEDDEN K y cols.: The serotonin
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Bases neurobiologicas
de las conductas agresivas
y sexuales

® Los resultados de un estudio en un modelo animal en
ratones muestran que las conductas sexual y de violencia
estan interconectadas en las redes neuronales. Un peque-
fio circuito de neuronas localizado en la profundidad del
cerebro de los machos de esta especie es la que determina
si el animal lucha o copula. De acuerdo a los autores del
trabajo, existen buenas razones para considerar que lo
mismo puede suceder en el humano. El experimento mos-
tr6 que cuando estas neuronas son silenciadas, los ratones
ignoran a los machos intrusos que, en condiciones nor-
males, deberian atacar. Por el contrario, al activarlas agre-



den a objetos inanimados e incluso a las hembras que de-
berian cortejar. Las células responsables de esta conducta
se localizan en un area hipotalamica que se sabe que esta
relacionada con la conducta violenta. El problema previo
fue que los experimentos neurofisioldgicos efectuados en
décadas pasadas estimulaban dreas demasiado grandes para
poder identificar a los circuitos neuronales que especifica-
mente se involucran en la agresion. Con las nuevas técni-
cas de ingenieria genética que eliminan la activacion de
genes, los cientificos han encontrado que estas modifica-
ciones cambian el nivel de agresividad de los animales.

A diferencia de los gatos y de las ratas, el activar eléctri-
camente el hipotdlamo del ratéon no genera como resultado
una conducta mas belicosa. Para poder comprender qué otras
areas estan implicadas en la conducta violenta los investi-
gadores expusieron a ratones machos a encuentros conse-
cutivos con otros machos y con hembras. Posteriormente
examinaron qué areas cerebrales se activaban por dichos
encuentros, etiquetando a las células con un marcador fluo-
rescente para identificar neuronas recientemente activadas.
Sorpresivamente, las neuronas de la region ventromedial
del hipotdlamo se activaron tanto en la conducta agresiva
como en la sexual. En un experimento posterior implanta-
ron electrodos capaces de medir la actividad celular unita-
ria en esa area y evaluaron qué sucedia tanto en la actividad
de lucha como en la sexual. La mayoria de las neuronas se
activaron, algunas especificamente durante el sexo y otras
durante la actividad violenta, pero solo unas cuantas mos-
traron activacion simultdneamente durante el desarrollo de
ambas conductas consideradas como opuestas. Estas neuro-
nas fueron posteriormente infectadas con un virus que in-
serta un gen que es posible identificar con luz del espectro
azul (técnica denominada optogenética). Por medio de una
fibra 6ptica implantada en el cerebro de los animales, los
investigadores pudieron entonces inducir actividad de estas
neuronas a discrecion. Al hacerlo encontraron que los ma-
chos no dedicaban mucho tiempo en atacar a otros, pero las
neuronas activadas en el centro de la agresion provocaron
agresividad hacia machos castrados (que habitualmente son
ignorados) y hacia guantes de laboratorio inflados. Al silen-
ciar el centro de la agresion se detuvo su actividad violenta.

Estos resultados hacen pensar a los investigadores que
lo mds probable es que estos circuitos neuronales en don-
de se generan ambas conductas estén interconectados. La
defensa territorial y la necesidad de perpetuacion de la
especie son conductas innatas que se construyen en los
circuitos neuronales del cerebro. De acuerdo a lo que con-
sideran otros cientificos dedicados a este campo, es muy
posible que estos mismos circuitos estén desarrollados en
los humanos. Algunos estudios experimentales con esti-
mulacion cerebral profunda de la zona ventromedial del
hipotdlamo de éstos han demostrado que se activan con-
ductas defensivas (como las crisis de panico) y que la mis-
ma region se involucra también en la conducta agresiva.
El hipotalamo es una de las regiones mas antiguas del ce-
rebro y también se le ha relacionado con la conducta agre-
siva de los monos. Esta podria ser una explicacion hipoté-
tica para comprender la conducta aberrante de quienes co-
meten agresiones sexuales. Es posible que en estos indivi-
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duos existan alteraciones en esas conexiones y circuitos de
tal forma que los impulsos violentos y sexuales no se segre-
gan adecuadamente. El avance en este tipo de conocimien-
tos podria en un futuro generar nuevos conceptos para com-
prender muchas alteraciones de la conducta humana y so-
bre todo para buscar alternativas de tratamiento que pue-
dan ayudar a controlar estas anormalidades.

(José Nicolas Martinez)
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Teléfonos celulares
y metabolismo de
la glucosa cerebral

m [a comunicacion preliminar de los resultados de un estudio pi-
loto llevado a cabo recientemente, aborda el tema relativo a las
modificaciones que se pueden generar en el cerebro por efecto de
las sefiales de radiofrecuencia emitidas por el uso de los teléfonos
celulares. Los autores del trabajo advierten, sin embargo, que aun
se desconocen con precision los consecuencias que este tipo de
sefiales puedan tener sobre el cerebro. Con este objetivo efectua-
ron un estudio aleatorizado con un procedimiento de entrecruza-
miento en 47 sujetos sanos seleccionados de una muestra de po-
blacion general. Se les colocaron teléfonos celulares en los pabe-
llones auriculares derecho e izquierdo y se determino el metabo-
lismo de la glucosa por medio de una tomogratia por emision de
positrones, utilizando una inyeccion de fluorodeoxiglucosa mar-
cada. La medicion se efectuo en dos ocasiones: la primera con el
teléfono celular activado (sin sonido) durante 50 minutos en el
lado derecho, y la segunda con teléfonos celulares desactivados
en ambos lados. Aplicaron un mapeo paramétrico estadistico para
comparar el metabolismo entre las condiciones de activacion y de
desactivacion. Emplearon también un analisis estadistico con prue-
bas ¢ pareadas y con correlaciones de Pearson. Con estos procedi-
mientos determinaron la asociacion entre los cambios del meta-
bolismo y la estimacion de la amplitud de las ondas electromag-
néticas de radiofrecuencia emitidas por los aparatos. Los camulos
(clusters) de al menos 1000 voxeles (volumen > 8 c¢cm?) fueron
considerados como significativos. El metabolismo de la glucosa
cerebral se computarizo tanto como metabolismo absoluto (umol/
100 g por minuto), como metabolismo global normalizado (re-
gion/cerebro total).

Encontraron que el metabolismo global no fue diferente entre
las condiciones de activacion/desactivacion. En contraste, el meta-
bolismo de la region mas cercana a la antena (corteza orbitofron-
tal y polo temporal) fue significativamente mayor en la condicion
de activacion (35.7 vs 33.3 pmol/100 g por minuto; diferencia
promedio, 2.4 [intervalo de confianza 95%, 0.67-4.2], P = .004).
Los incrementos se correlacionaron significativamente con las
estimaciones de amplitud de los campos electromagnéticos tanto
para el metabolismo absoluto (R = 0.95, P <.001) como para el
metabolismo global normalizado (R = 0.89; P < .001). Con esta
informacion los autores concluyen que en los participantes sanos
al comparar contra la no exposicion, 50 minutos de exposicion al
teléfono celular se asocio a un incremento del metabolismo de la
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