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Resumen

Los avances en las téenicas de nenroimagen han contribuido a un mejor conocimiento del desarrollo cerebral
quee tiene lugar durante la adolescencia, lo que nos permite tener una nueva perspectiva de algunas conductas
problemdticas propias de esta etapa evolutiva, como son las conductas antisociales y de asuncion de riesgos. Los
estudios que utilizan técnicas de vesonancia magnética funcional informan de cambios importantes que tienen
lugar en el cerebro de los adolescentes y que afectan fundamentalmente a la corteza prefrontal. Otros cambios
relevantes afectan al civcuito bdsico de amenaza y al de recompensa, ya que en ambos casos la evidencia empirica
indica una mayor activacion en adolescentes que en adultos, lo que unido al menor desarrollo prefrontal crea un
desequilibrio entre circuitos cerebrales que puede hacer mds probable el surgimiento de conductas de agresion
reactiva y de asuncion de riesgos. Algunos datos indican que la excitabilidad de estos circuiros cevebrales puede
estar ocasionada por los cambios hormonales de la pubertad, lo que hace que los primeros afios de la adolescencia
sean los de mayor viesgo para la aparicion de conductas velacionadas con la falta de autorregulacion, ya que en
esta etapa coinciden la mayor excitabilidad con el menor desarrollo prefrontal.

Palabras clave: Adolescencia, desarrollo cerebral, corteza prefrontal, asuncién de riesgos, conducta
antisocial.

Changes in the adolescent brain and
aggressive and risk-taking behaviours

Abstract

Recent advances in nenroimaging techniques have contributed to a better understanding of brain
development during adolescence, promoting a new approach to the study of adolescent problem behaviours, such
as antisocial and risk-taking bebavionrs. Studies using functional magnetic resonance imaging have repovted
important structural changes in the adolescent brain, mainly affecting the prefrontal cortex —an area involved
in cognitive and regulatory processes. Other important changes affect the basic threat system and veward system.
Empirical evidence indicates that these two brain circuits present greater activity during adolescence than in
adulthood. Thus, it is possible that reactive aggression and risk-taking bebaviours are elicited by an imbalance
between a still immature prefrontal cortex and two hiperresponsive brain systems. Some data indicate that
changes in reward and basic threat circuits could be influenced by hormonal activity during puberry. This
makes early adolescence a period of high vulnerabiliry for problem behaviours related to lack of self- regulation.
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Nuevos avances en el estudio del cerebro humano

El suefio que William James tuvo hace mds de un siglo de reducir las comple-
jidades de la mente humana a sus elementos constitutivos estd cada vez mds
cerca de hacerse realidad. Los avances espectaculares que durante los tltimos
afios han tenido lugar el dmbito de las neurociencias estdn haciendo que la rela-
cién existente entre el desarrollo y funcionamiento cerebral y el comportamiento
humano esté dejando de ser un misterio, y gran parte de ese progreso se debe al
desarrollo de nuevas técnicas de neuroimagen. Aunque desde hace afios se dispo-
nfa de algunos métodos como la tomografia por emisién de positrones (TEP), su
uso se vefa limitado en relacién a la poblacién infantil y adolescente, por tratarse
de una técnica basada en isétopos radioactivos. La aparicién de las resonancias
magnéticas, tanto estructurales (RMNs) como funcionales (RMNTY), ha ayudado
a la superacién de limitaciones previas, ya que son técnicas que si pueden usarse
de forma repetida, incluso con nifios y adolescentes. Las RMNs ofrecen informa-
cién sobre aspectos estructurales del cerebro, como, por ejemplo, cambios en el
volumen de materia gris y de materia blanca que tienen lugar durante las dos
primeras décadas de la vida. Las RMNY, por su parte, monitorizan de forma rela-
tivamente precisa el nivel de actividad cerebral mientras el sujeto realiza algiin
tipo de tarea, a través del aumento de la oxigenacién sanguinea que lleva consigo
toda actividad neuronal. Dos ventajas importantes de estas tltimas técnicas son,
por un lado, la precisa localizacién de las zonas activadas, debido a la calidad de
las imdgenes que proporciona, y, por otro lado, la minimizacién de los errores
causados por las diferencias anatémicas entre sujetos.

Todos los avances en las técnicas de neuroimagen, a los que habrfa que afiadir los
resultados de estudios postmortem y de la investigacién con animales, han permi-
tido tener un mejor conocimiento del desarrollo cerebral que tiene lugar durante la
infancia y adolescencia, lo que a su vez ha arrojado mucha luz para entender
muchos de los comportamientos que tienen lugar durante estas etapas evolutivas.
En este articulo se van a describir los hallazgos mds recientes relativos al desarrollo
y funcionamiento cerebral durante los afios de la adolescencia, as{ como algunas de
sus implicaciones psicolégicas y comportamentales, concretamente las referidas a
las bases neurobiolégicas de las conductas antisociales y de asuncién de riesgos. En
ambos casos se trata de comportamientos cuya incidencia aumenta claramente a
partir de la pubertad y en los que estdn implicados circuitos cerebrales que experi-
mentan modificaciones importantes durante la adolescencia.

Desarrollo del cerebro durante la adolescencia

No estdn lejanos los tiempos en que se pensaba que el desarrollo cerebral tenfa
lugar fundamentalmente durante la infancia de forma que arquitectura cerebral
ya estaba definida al llegar la pubertad. De acuerdo con esta visidn, tanto el pro-
ceso de sinaptogénesis como el posterior recorte de conexiones neuronales no
usadas y la mielinizacién de las utilizadas, tenfa lugar durante la primera década
de la vida. En la actualidad sabemos que, si bien esto es cierto para muchas zonas
cerebrales, otras, como la corteza prefrontal, contintian desarrolldndose hasta
bien entrada la adolescencia e incluso durante la adultez temprana. Como indi-
can algunos estudios recientes con técnicas de neuroimagen, en la zona prefron-
tal la sustancia gris aumenta hasta los 11 afios en las chicas y los 12 en los chicos
para disminuir después, lo que sin duda estd reflejando el establecimiento de
nuevas sinapsis en esa zona en la etapa inmediatamente anterior a la pubertad y
su posterior recorte (Giedd, 2008; Giedd et 4/., 1999). Ademds, el incremento
que se observa en la materia blanca durante la adolescencia indica la mieliniza-
cién progresiva de las conexiones neuronales, tanto en la corteza prefrontal como
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en las vias que la unen a otras zonas cerebrales, lo que va a suponer una transmi-
sién neuronal mds rdpida y precisa. Todos estos cambios en el cortex prefrontal
conllevan una activacién menos difusa y mds eficiente en esta zona durante la
realizacién de tareas cognitivas (Durston ¢f 2/., 2006; Kuhn, 2006; Pauss, 2005).

La mejora progresiva que tiene lugar durante la segunda década de la vida en
la conexidn entre la corteza érbito-frontal y algunas estructuras limbicas como la
amigdala, el hipocampo y el niicleo caudado, va a conllevar un importante avan-
ce en el control cognitivo y en la inhibicién de emociones y conductas, con la
consiguiente disminucién de la impulsividad propia de la adolescencia tempra-
na (Godberg, 2001; Weinberger, Elvevag y Giedd, 2005). En la medida en que
se vaya produciendo esta integracién entre diferentes estructuras cerebrales, las
respuestas del adolescente ante distintas situaciones se basardn en el trabajo con-
junto de diversas dreas. Asi, si a principios de la adolescencia la autorregulacion
conductual dependia de forma exclusiva de un inmaduro cértex prefrontal, a
finales de esta etapa, y en la adultez, la responsabilidad del control estard reparti-
da entre varias dreas cerebrales, lo que la hard mds eficaz (Luna e /., 2001).

En el adolescente, la desconexién entre estas dreas cerebrales se manifiesta en
respuestas mds disociadas. Asi, en bastantes ocasiones en que serfa conveniente
una respuesta racional, chicos y chicas pueden actuar de forma muy impulsiva y
emocional, siguiendo los dictados las estructuras subcorticales y con una escasa
intervencién de la corteza prefrontal (Eshel, Nelson, Blair, Pine y Ernst, 2007).
Sin embargo, en situaciones de mucho riesgo en que una respuesta inmediata de
evitacién o huida serfa mds eficaz, se demoran en razonamientos prolijos que
impiden una rdpida actuacién (Baird y Fugelsang, 2004).

Todos estos procesos madurativos que tienen lugar en el cerebro durante la
segunda década de la vida serdn de mucha utilidad para una mejor compresién
de algunos de las conductas propias de la adolescencia, como las agresivas y las de
asuncién de riesgos.

Regulacién prefrontal y conductas de asuncién de riesgos

Las conductas de asuncién de riesgos son aquellas que conllevan una excita-
cién fisiolGgica placentera inmediata pero que se asocian a probables resultados
indeseables, como la conduccién temeraria, el consumo de sustancias, el compor-
tamiento antisocial o el mantenimiento de relaciones sexuales sin usar métodos
anticonceptivos (Boyer, 2006). Podriamos considerarlas como un subconjunto
de las conductas de biisqueda de sensaciones, aunque también tienen mucha
similitud con las conductas adictivas, pues ambas implican procesos de toma de
decisiones. Es decir, en uno y otro caso el sujeto debe decidir si se implica o no en
un comportamiento con una recompensa o sensacién placentera inmediata pero
del que se deriva un claro riesgo para su salud o seguridad.

Existe una abundante literatura empirica que indica que estas conductas sue-
len emerger, aumentar y tocar techo a lo largo de la adolescencia para disminuir
claramente durante la adultez temprana (Arnett, 1992; Jessor, 1998; Oliva,
2004). Aunque existen diversos factores que pueden influir en las mayor preva-
lencia de estas conductas en los afios que siguen a la pubertad, durante los alti-
mos aflos se ha acumulado una importante evidencia acerca del papel desempe-
flado por el desarrollo neuroldgico que tiene lugar durante la segunda década de
la vida (Boyer, 2006; Oliva, 2007).

La corteza prefrontal, en pleno desarrollo madurativo al comienzo de la ado-
lescencia, es una de las estructuras cerebrales mas frecuentemente vinculadas con
las conductas de asuncién de riesgo. Las funciones de la corteza prefrontal son
bien conocidas: control de impulsos, toma de decisiones, planificacién y antici-
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pacién del futuro, control atencional, capacidad para realizar varias tareas a la
vez, organizacién temporal de la conducta, sentido de la responsabilidad hacia s{
mismo y los demds o la capacidad empética (Steinberg, 2007).

El hecho de que estd zona cortical no haya completado atin su desarrollo en la
adolescencia nos permite explicar los fallos observados en adolescentes en la pla-
nificacién y formulacién de estrategias, asf como los errores de perseverancia, es
decir, en la modificacién de una regla para ajustarla a las nuevas circunstancias o
en la interrupcion de la conducta una vez alcanzada la meta perseguida. Igual-
mente, otras limitaciones frecuentes en la adolescencia temprana como la rigidez
comportamental o las dificultades para inhibir respuestas irrelevantes o inade-
cuadas también pueden ser entendidas atendiendo a la inmadurez de la corteza
prefrontal (Klenberg, Korkman y Lati-Nuuttila, 2001; Le6n-Carrién, Garcia-
Orza y Pérez-Santamaria, 2004).

Las capacidades anteriores tienen un cardcter claramente cognitivo y estin
relacionadas con el circuito prefrontal dorsolateral, en cambio, el circuito pre-
frontal ventromedial se asocia con el procesamiento de sefiales emocionales que
influyen en la toma de decisiones. Como han puesto de manifiesto Bechara,
Damasio y Damasio (2000), los sujetos con lesiones en dicha zona tienen dificul-
tades para anticipar las consecuencias futuras de su conducta y valorar los riesgos
de una situacién. Por lo tanto, nuevamente la inmadurez prefrontal nos ayuda a
entender la mayor impulsividad e implicacién de chicos y chicas adolescentes en
conductas de riesgo relacionadas con la sexualidad, el consumo de drogas o los
comportamientos antisociales.

A medida que vaya madurando la corteza prefrontal también lo irdn haciendo
las funciones cognitivas asociadas a ella (Kuhn, 2006). As{, podemos observar
que la competencia cognitiva del adolescente experimenta un desarrollo impor-
tante durante la adolescencia, hasta alcanzar en torno a los 15 6 16 afios un nivel
casi definitivo. Los estudios sobre toma de decisiones encuentran pocos cambios
a partir de esa edad, especialmente en la percepcién de los riesgos derivados de
algunas conductas o en la evaluacién de los costes y beneficios de ciertas activida-
des, de forma que los adolescentes muestran una capacidad similar a la de los
adultos (Steinberg, 2005; van Leijenhorst, Westenberg y Crone, 2008).

Sin embargo, esos avances cognitivos en la toma de decisiones no suponen
una menor implicacién en conductas de riesgo durante la adolescencia (Reyna y
Farley, 2006). Steinberg (2004) ha justificado esta paradoja por el enfoque meto-
dolégico que suele seguirse para estudiar la toma de decisiones en situaciones de
riesgo, que tiene poca semejanza con lo que ocurre en la vida real y, por ello, una
escasa validez ecoldgica. As{, mientras que en las situaciones experimentales los
adolescentes se enfrentan en solitario y con cierta ansiedad, por la similitud con
una situacién de examen, a tareas de toma de decisiones, en la vida real suelen
estar acompaifiados por los iguales, y la emocién predominante es la euforia, lo
que suele llevar al adolescente a decisiones mds arriesgadas, como han demostra-
do Gardner y Steinberg (2005).

Para la evaluacién de las funciones relacionadas con la toma de decisiones, mds
relacionadas con el circuito ventromedial y en las que entran en escena los compo-
nentes emocionales derivados de la activacion del sistema de recompensa, la prue-
ba mds utilizada es el test de Iowa (Iowa Gambling Task) (Bechara, Damasio,
Damasio y Anderson, 1994). Esta prueba simula en el laboratorio situaciones de
toma de decisiones en las que hay posibilidades de obtener premios o castigos en
condiciones de riesgo e incertidumbre. En ella se presentan al sujeto cuatro bara-
jas o mazos de cartas (A, B, C y D) con distintos perfiles de premios y castigos, de
manera que las barajas A y B ofrecen altas recompensas pero también altas pérdi-
das, mientras que los mazos C y D ofrecen pequefias recompensas pero minimas
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pérdidas que finalmente suponen un mayor beneficio. Aunque la mayorfa de los
sujetos después de varios ensayos terminan eligiendo cartas de las barajas Cy D,
pues resultan ventajosas a largo plazo, los sujetos afectados por lesiones en el cor-
tex prefrontal ventromedial, y también los adolescentes jévenes juegan de forma
caética o prefieren las barajas A y B (Crone y van der Molen, 2004; Hooper,
Luciana, Conklin y Yareger, 2004). Por lo tanto, esta prueba puede servir para
evaluar el grado de madurez de dreas prefrontales implicadas en procesos de toma
de decisiones como la ventromedial y la érbitofrontal.

Las bases neurobioldgicas de las conductas de asuncién de riesgos: el
papel del sistema mesolimbico de recompensa

Por todo lo expuesto lineas atrds, parece facil comprender que la inmadurez
relativa de la corteza prefrontal al comienzo de la adolescencia contribuye a
explicar la mayor implicacién de chicos y chicas en conductas de asuncién de
riesgos y su disminucién en la medida en que esta zona va madurando. Sin
embargo, estudios recientes con técnicas de neuroimagen han aportado datos
que indican que otras estructuras cerebrales desempefian también un importante
papel en el comportamiento arriesgado del adolescente.

La evidencia apunta a que durante esta etapa, ademds de existir unos mecanis-
mos controladores ain inmaduros, también existe una mayor activacién del circui-
to mesolimbico relacionado con el placer y la recompensa, que experimenta cam-
bios importantes en la adolescencia temprana como consecuencia de los incremen-
tos hormonales asociados a la pubertad. Este circuito utiliza la dopamina como
principal neurotransmisor e incluye las proyecciones desde el area tegmental ven-
tral al cuerpo estriado (niticleo accumbens y ntcleo caudado), a las estructuras lim-
bicas (amigdala) y a la corteza orbito-frontal (Burunat, 2004). Su activacién como
consecuencia de la implicacién del sujeto en ciertas actividades recompensantes
como la comida, el sexo o el consumo de drogas, provoca una liberacién de dopa-
mina, especialmente en el nicleo accumbens, que genera una intensa sensacién de
placer y motiva al sujeto a la repeticién de dichas actividades. Se trata de un circui-
to neuronal esencial para el aprendizaje, puesto que contribuye a la vinculacién
entre una conducta y sus consecuencias (Chambers, Taylor y Potenza, 2003).

Si la activacién del ndcleo accumbens representa el sustrato de los procesos de
recompensa y de las conductas de aproximacion, la de la amigdala lo serfa del
aprendizaje evitativo ante situaciones aversivas y asociadas a emociones negativas
(Ernst, Pine y Hardin, 2006). Este circuito evitativo, complementario al ante-
rior, supone un freno conductual que evita al sujeto los dafios derivados de su
implicacién en un determinado comportamiento. No obstante, este modelo
supone una cierta simplificacién, ya que la amigdala también estd implicada en
el aprendizaje apetitivo (Bechara, Damasio y Damasio, 2003), y lo mismo podria
decirse del papel del nicleo accumbens en el evitativo (Schoenbaum y Setlow,
2003). Ambos sistemas han sido considerados por algunos autores como inte-
grantes de un circuito cerebral afectivo (Nelson, Leibenluft, McClure y Pine,
2005) o socio-emocional (Steinberg, 2007), puesto que los mecanismos que sub-
yacen en el procesamiento de las recompensas y de la informacién emocional y
social estdn interrelacionados. Los cambios que este circuito experimenta duran-
te la pubertad como consecuencia de la produccién hormonal son debidos a que
las dreas cerebrales que lo integran estdn muy inervadas por receptores de esteroi-
des gonadales, cuya produccién aumenta claramente con la llegada de la adoles-
cencia. En este circuito las dreas ventromedial y érbitofrontal de la corteza fron-
tal tendrfan un papel fundamental como zonas de convergencia de procesos cog-
nitivos y emocionales.
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Aunque existe consenso acerca de la influencia de los cambios puberales sobre
el sistema mesolimbico, los investigadores discrepan sobre el cardcter de dicha
influencia. Los primeros estudios realizados con animales indicaban que la
pubertad acarreaba una disminucién de la activacién del circuito de recompensa,
ya que, ante ciertas experiencias, habria unas tasas mds bajas de liberacién de
dopamina en el sistema mesolimbico al principio de la adolescencia (Tarazi,
Tomasini y Baldessarini, 1999). Esta menor activacion llevaria a los adolescentes
a buscar sensaciones y recompensas mayores e implicarse en conductas mds
arriesgadas, en un intento de compensar el déficit dopaminérgico (Spear, 2000;
2007). Este modelo deficitario ha sido también utilizado para explicar el sobre-
peso, ya que algunos estudios encuentran una menor activacion en el estriado
dorsal durante la ingesta de comida en personas con sobrepeso que en personas
delgadas, probablemente debido a un menor niimero de receptores dopaminér-
gicos. Esto supone que estas personas sentirfan una menor sensacién de placer
ante la ingesta que les llevarfa a compensar ese déficit de activacién consumien-
do mayores cantidades para conseguir la misma recompensa (Stice, Spoor, Bohon
y Small, 2008).

Sin embargo, los estudios recientes con técnicas de neuroimagen han cuestio-
nado este modelo centrado en el déficit, ya que han encontrado una mayor acti-
vacién mesolimbica, concretamente del cuerpo estriado, en adolescentes que en
adultos ante la obtencién o anticipacién de recompensas (Ernst ez /., 2006; Gal-
van et al., 2006; Galvan, Hare, Voss, Glover, y Casey, 2007; van Leijenhorst,
Crone y Bunge, 2006; van Leijenhorst ez /., 2008), algo que habfan hipotetiza-
do Chambers ez /., (2003). No obstante, y a pesar del mayor apoyo que ha reci-
bido el modelo de la hiper-excitabilidad, los resultados atin no son concluyentes,
pues no faltan estudios recientes que apoyan el modelo del déficit (Bjork ez /.,
2004).

De acuerdo con el modelo del exceso, la sobreexcitacién del circuito mesolim-
bico dopaminérgico, en combinacién con la relativa inmadurez de la corteza pre-
frontal, llevarfa al adolescente a la basqueda de la novedad y el riesgo, ya que las
recompensas, especialmente las inmediatas, ejercerfan sobre él una gran atrac-
ci6én que influirfa en su preferencia por alternativas arriesgadas pero muy recom-
pensantes sobre otras mds conservadoras (Galvin ¢f 4/., 2000).

Pubertad y desequilibrio entre sistemas cerebrales

El modelo triddico propuesto por Ernst, ez a/. (2006), resulta muy interesante
para entender el comportamiento de riesgo adolescente. De acuerdo con este
modelo, la conducta se basa en el equilibrio entre tres sistemas cerebrales que
trabajan de forma conjunta: el aproximativo de recompensa, el evitativo y el
regulatorio. El aproximativo, que incluye el estriado ventral —especialmente el
nicleo accumbens—, origina las conductas aproximativas. En cambio, el sistema
evitativo incluye la amigdala e impulsa al sujeto a evitar las situaciones amena-
zantes o dolorosas. Finalmente, el sistema regulatorio, que estd integra las dreas
medial y ventral del la corteza prefrontal jugarfa un papel de arbitraje o modera-
ci6n entre esas dos influencias opuestas. Segtin Ernst ef #/. (2006), la toma de
decisiones por parte de los adolescentes estarfa sesgada como consecuencia de un
sistema aproximativo fortalecido y unos sistemas evitativo y regulatorio debili-
tados o inmaduros.

Aunque la evidencia con respecto a la inmadurez de la corteza prefrontal y la
hiperactivacién del sistema de recompensa es importante, los datos con respecto
a la supuesta debilidad del sistema evitativo no son concluyentes, ya que algunos
estudios recientes encuentran incluso una mayor activacién de la amigdala en
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adolescentes que en adultos (Guyer ez /., 2008). Mds adelante tendremos oca-
sién de volver sobre la activacién de este sistema evitativo, por el momento, lo
que parece claro es que durante la adolescencia se produce un desequilibrio entre
el circuito prefrontal cognitivo y el mesolimbico de recompensa, como conse-
cuencia de sus diferentes ritmos de maduracién.

Mientras que la maduracién del primero es independiente de los cambios
hormonales de la pubertad y sélo estd relacionada con la edad y el aprendizaje, el
segundo s{ se muestra muy sensible a las influencias hormonales y experimenta
importantes cambios durante la pubertad que incrementan su excitabilidad
(Romeo, Richardson y Sisk, 2002). Por lo tanto, los primeros afios de la adoles-
cencia serdn los de un mayor desequilibrio, con un circuito aproximativo muy
propenso a actuar en situaciones que puedan deparar una recompensa inmediata
y un inmaduro circuito regulatorio que va a tener muchas dificultades para con-
trolar esta impulsividad. Sin olvidar la estrecha interrelacién que existe entre los
mecanismos cerebrales implicados en el procesamiento de las recompensas y los
que se ocupan de la informacién social y emocional, que van a suponer que la
presencia de iguales y las situaciones con fuerte carga emocional potencien los
efectos recompensantes de las conductas de asuncién de riesgos haciéndolas mds
probables (Nelson ez /., 2005).

A partir de los datos anteriores, podemos concluir que chicos y chicas se
encontrardn al inicio de la adolescencia en una situacién de mucha vulnerabili-
dad por su tendencia a implicarse en diversas conductas de riesgo. Algunos auto-
res incluso han propuesto la existencia de un cierto retroceso o regresién compor-
tamental coincidiendo con la pubertad, como consecuencia de la reorganizacién
cerebral que tiene lugar en ese momento (Sadurni y Rostan, 2004). Esta regre-
si6n podrian explicar los descensos observados durante esta etapa en la ejecucién
de algunas tareas de emparejamiento de estimulos (McGivern, Andersen, Byrd,
Mutter y Reilly, 2002), asuncién de perspectivas (Blakemore y Choudhury,
2006) o reconocimiento de rostros (Carey, Diamond y Woods, 1980). Una regre-
si6n conductual similar ha sido descrita coincidiendo con los momentos de rees-
tructuracién neuronal de la primera infancia (Trevarthen y Aitken, 2003).

Conducta agresiva en la adolescencia

Aunque algunos comportamientos antisociales pueden considerarse clara-
mente como conductas de asuncién de riesgos y, por ello, pueden tener la misma
base neurobioldgica, las conductas agresivas presentan una especificidad que exi-
gen una andlisis diferenciado. No obstante, ambos tanto la agresividad como la
asuncién de riesgos estdn relacionadas con la impulsividad y el autocontrol y
dependen de circuitos cerebrales similares y que experimentan importantes
cambios durante la adolescencia.

Estos cambios pueden ayudarnos a comprender por qué el comportamiento
agresivo experimenta un incremento durante los afios que siguen a la pubertad,
para disminuir a comienzos de la adultez temprana, trazando lo que se ha deno-
minado la curva del crimen (Tremblay, 2000). As{, si durante la infancia son més
frecuentes las conductas agresivas de poca importancia, con la llegada de la ado-
lescencia disminuyen esos comportamientos para dar paso a conductas antisocia-
les de mayor gravedad, que seguirdn aumentando hasta tocar techo al final de la
adolescencia y descender de forma acusada durante la adultez temprana. No obs-
tante, algunos estudios longitudinales han diferenciado entre dos tipos de tra-
yectorias evolutivas, una de mayor gravedad, aunque mucho menos frecuente,
que comienza en la infancia y se extiende a lo largo de todo el ciclo vital, y otra
que se limita a la adolescencia, tendiendo a desaparecer en la medida en que el
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sujeto empieza a asumir las responsabilidades propias de la adultez (Farrington,
2004; Moffitt, 2003). Los estudios sobre agresividad también diferencian entre
dos tipos de agresividad que se solapan con los anteriores: la agresividad reactiva
o impulsiva, que serfa la de mayor incidencia durante la adolescencia, y la agresi-
vidad instrumental, de mayor severidad y no limitada a la segunda década de la
vida. La agresividad reactiva suele ser provocada por un suceso frustrante o ame-
nazante e implica un ataque furioso y no planificado sobre el objeto que se perci-
be como fuente de la frustracién. Suele ir acompafiada de ira y tener una alta
carga emocional por lo que se la considera como agresién caliente.

A diferencia de la agresividad reactiva, la agresividad instrumental es friay
calculada, y puede servir para conseguir objetivos personales sin tener en cuenta
el dafio causado a los demds. Esta agresividad suele ser frecuente en los sujetos
con psicopatias.

Las bases neurobioldgicas de la agresividad reactiva

Los estudios con técnicas de neuroimagen no han hecho otra cosa que confir-
mar los hallazgos de la investigacién animal que indicaban que en esta agresivi-
dad estd implicado el circuito cerebral evitativo o de amenaza (Basic threat sys-
tem) que incluye la amigdala, el hipotdlamo y la sustancia gris periacueductal.
Diversos estudios han encontrado que los adolescentes con trastorno disocial o
trastorno negativista desafiante, que muestran mucha agresividad reactiva, pre-
sentan una mayor activacién de la amigdala ante imdgenes negativas (Sterzer,
Stadler, Krebs, Kleinschmidt y Poustka, 2005). Este sistema, que se activa en
situaciones de estrés o0 amenaza, es controlado por estructuras superiores, como las
areas orbital, medial e inferior de la corteza frontal (Blair, 2004). Por lo tanto, de
forma similar a lo que ocurre con las conductas de asuncién de riesgos, esta agresi-
vidad puede verse incrementada tanto por la hiperexcitabilidad del sistema de
amenaza como por un déficit en la regulacién prefrontal. Asf, no faltan estudios
que encuentran una respuesta disminuida en la actividad de la corteza érbitofron-
tal y medial ante la presentacién de expresiones faciales de c6lera, estimulos que
suelen emplearse en situaciones experimentales para generar en el sujeto una reac-
cién emocional de alerta (Coccaro, McCloskey, Fitzgerald y Phan, 2007).

En cuanto a los cambios evolutivos en la activacién de la amigdala, aunque
los resultados no son concluyentes, algunos estudios encuentran una mayor acti-
vacion en adolescentes que en adultos ante la percepcién de rostros con expresio-
nes emocionales de temor (Guyer ez /., 2008; Monk ez 2/., 2003). El estudio de
Guyer y colegas también encontrd que los sujetos adultos mostraban una mejor
conexién entre la amigdala y el hipocampo durante el procesamiento de esas
expresiones faciales, lo que puede estar indicando un avance en la identificacién
y deteccién de estimulos emocionalmente salientes con el paso de la adolescencia
alaadultez.

Aunque, la experimentacién animal ha aportado muchos datos sobre la rela-
cién entre los andrégenos y los comportamientos agresivos en diversas especies, y
diversos autores han descrito relaciones entre niveles altos de testosterona y con-
ductas violentas en humanos (Gil-Verona ez 2/., 2002), existe escasa evidencia
sobre la influencia de los cambios hormonales propios de la pubertad sobre la
reactividad del circuito de amenaza, no obstante, hay algunos datos recientes que
sugieren esta relacién. Un estudio que emple6 técnicas RMNT encontré mayor
actividad de la amigdala ante expresiones faciales emocionales en adolescentes
que tenfan niveles mds altos de andrégenos como consecuencia de una hiperpla-
sia adrenal congénita (Ernst ef a/., 2007). Otro estudio hall6, en una muestra de
chicas adolescentes, cambios en la activacién de la amigdala en tareas de recono-
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cimiento de emociones a lo largo del ciclo menstrual, concretamente la activa-
cién fue mds alta en la fase folicular en la que los niveles de estrégenos, y también
de testosterona, son mds elevados (Derntl ez #/., 2008). Los datos procedentes de
la experimentacién animal han encontrado que los niveles de estrogenos se rela-
cionan con la conducta agresiva Nomura ¢f #/., 2002), por lo que los andrégenos
no serfan las tinicas hormonas sexuales relacionadas con la agresividad.

Por lo tanto, ya disponemos de algunos estudios con neuroimagen que apun-
tan a una influencia de los niveles hormonales sobre la reactividad del sistema de
amenaza, lo que podria justificar un incremento de la agresividad impulsiva que
se observa tras la pubertad, aunque se precisa acumular una mayor evidencia
empirica sobre esta relacién entre cambios hormonales, reactividad de la amig-
dala y agresividad. No parece, por lo tanto, que el funcionamiento de la amigda-
la'y, por ende, del sistema de amenaza o evitativo se encuentre debilitado como
habfan apuntado Ernst ez 2/. (2006) en su propuesta del modelo triddico.

Lo que si parece evidente es la existencia de cierto solapamiento entre el cir-
cuito bésico de amenaza y el de recompensa, ya que ambos comparten algunas
estructuras cerebrales que forman parte de un circuito socio-emocional m4s
amplio responsable de regular las emociones (Nelson ¢z #/., 2005). Por lo tanto,
el funcionamiento anémalo de este sistema, que integra tanto dreas prefrontales
como estructuras limbicas y mesolimbicas, podria explicar la mayor incidencia
de conductas de asuncién de riesgo y de conductas agresivas y antisociales duran-
te la adolescencia. En la direccién de una posible interaccién entre circuitos
apunta los resultados del reciente estudio de Decety, Michalska, Akitsuki y
Lahey (2009). Estos autores han encontrado, en un estudio realizado con adoles-
centes con diagndsticos de trastorno disocial agresivo, una mayor activacién del
estriado ante la contemplacién de imédgenes de personas que muestran dolor, lo
que sugiere a los autores la posibilidad de que estos sujetos experimenten placer
ante el sufrimiento ajeno, ya que el estriado forma parte del circuito de recom-
pensa y es activado por estimulos asociados a recompensas, aunque también por
estimulos salientes, intensos y novedosos (Groenewegen, 2007).

Sin embargo, y con independencia del mayor o menor grado de activacién del
sistema bdsico de amenaza tras la pubertad, el control ejercido por la corteza pre-
frontal s{ va a cambiar a lo largo de la adolescencia, puesto que, como ya hemos
expuesto con anterioridad, no alcanzard su madurez definitiva hasta la adultez
temprana. Esta relativa inmadurez durante el periodo de la adolescencia tempra-
na hard que chicos y chicas tengan mds dificultades para controlar sus reacciones
emocionales y muestren mds agresividad reactiva. Cuando a esa inmadurez regu-
latoria se une una mayor excitabilidad de la amigdala, como puede ocurrir en
algunos casos, la probabilidad de reacciones agresivas serd mayor, incluso ante
situaciones que no representan ninguna amenaza para el sujeto.

Las bases neurobioldgicas de la agresividad instrumental

Como hemos apuntado unas lineas atrés, este tipo de agresion estd vinculada a
las personalidades psicopdticas, que representan un grupo mds severo de sujetos
antisociales, y que segiin algunos autores presentan tres caracteristicas (Frick y
White,. 2008): 1) Un factor afectivo caracterizado por crueldad, frialdad emo-
cional y escasa empatia y responsividad a las emociones de los demds (callous-
unemotional traits, CU), 2) Un estilo interpersonal arrogante que implica una
personalidad narcisista y una conducta manipuladora y 3) Un estilo conductual
impulsivo e irresponsable. Esta impulsividad explicarfa que en los sujetos con
psicopatias la agresividad instrumental aparezca con frecuencia asociada a episo-
dios de agresividad reactiva.

¢



04.

OLIVA

10

19/1/10 10:40 P&agina 10 $

Estudios de Psicologia, 2010, 31 (1), pp. 0-0

Probablemente sea la falta de empatfa y la frialdad emocional el rasgo mds
frecuentemente asociado a la agresividad instrumental. Aunque, al igual que
ocurria con la agresividad instrumental, la amigdala es una de las estructuras
cerebrales mds claramente implicadas en este comportamiento, en este caso la
evidencia empirica parece apuntar a un déficit en su funcionamiento mds que a
una hiperactivacién. Muchos datos seflalan el papel que desempefia la amigdala
en el aprendizaje aversivo, algo que es fundamental en el proceso de socializacién
moral que lleva a nifios y nifias a evitar el malestar de otros sujetos desde la pri-
mera infancia (Frick y White, 2008). Las expresiones de miedo o tristeza de los
demds son fundamentales para transmitir informacién sobre este malestar, y la
amigdala suele responder activamente ante estas expresiones, especialmente
cuando la expresién de miedo puede vincularse con algiin objeto (Hooker, Ger-
maine, Knight y d"Exposito, 20006).

Sin embargo, tanto adultos como adolescentes con psicopatias muestran una
falta de activacién de la amigdala en situaciones de aprendizaje aversivo. Concre-
tamente, algunos estudios con RMNTf indican una menor respuesta en estos suje-
tos ante rostros con expresiones de temor o ante palabras con contenido emocio-
nal negativo (Dadds ¢t #/., 2006; Dolan y Fullam, 2006). También se ha hallado
en adolescentes con tendencias psicopdticas que realizan tareas de aprendizaje
evitativo una menor respuesta en algunas dreas corticales como la corteza medial
6rbito frontal y la corteza prefrontal ventromedial, al igual que una peor cone-
xién entre la amigdala y estas estructuras frontales (Finger ¢z /., 2008; Marsh ez
al., 2008). Ademds, la escasa respuesta de estas estructuras neuronales parece
estar en la base de la falta de empatia y culpa que los sujetos con psicopatias
muestran ante el sufrimiento de los demds, lo que, unido a la falta de temor ante
la posibilidad de sufrir un castigo, puede hacer que no duden en hacer dafio a
otras personas cuando se interponen en sus objetivos personales (Crove y Blair,
2008).

En cuanto a la tendencia evolutiva del comportamiento agresivo y antisocial
vinculado a las psicopatias, ya hemos comentado que no se limita a la adolescen-
cia, probablemente porque las alteraciones en el funcionamiento de la amigdala
comienzan antes y se mantienen a lo largo de la vida, siendo una conducta que se
muestra bastante estable a lo largo del ciclo vital (Vloet, Konrad, Huebner, Her-
pertz y Herpertz-Dahlmann, 2008). No obstante, la impulsividad es también
un rasgo asociado a la psicopatfa, al igual que la tendencia a la bisqueda de sen-
saciones (Frick y White, 2008), lo que justificarfa una mayor incidencia de la
agresividad instrumental durante los primeros afios de la adolescencia.

Factores relacionados con la maduracion cerebral adolescente e
implicaciones practicas

De todo lo expuesto hasta aqui podemos sacar la conclusién de que el periodo
que sigue a la pubertad va a contemplar el surgimiento de algunos comporta-
mientos que conllevan ciertos riesgos debido en parte al desequilibrio entre sis-
temas cerebrales, ya que la maquinaria biologfa que alimenta ciertos impulsos es
mds precoz que la que los controla. Sin embargo, la maduracién cerebral no ocu-
rre al margen de la experiencia, y algunos factores pueden favorecer o reducir ese
desequilibrio e incidir sobre la frecuencia de comportamientos de asuncién de
riesgos o antisociales.

La pubertad precoz es un factor que puede aumentar el desequilibrio entre
sistemas excitatorios e inhibitorios, ya que cuanto antes ocurra menor serd la
madurez de la corteza prefrontal, y mayores las dificultades que ésta tendrd para
controlar un sistema mesolimbico de recompensa hipersensibilizado por el
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incremento hormonal puberal. Lo mismo podria ocurrir al sistema de amenaza.
Por lo tanto, es de esperar una mayor incidencia de conductas antisociales y de
riesgo en aquellos chicos y chicas que experimentan los cambios puberales de
forma precoz, algo que indica la evidencia empirica (Arm y Shapka, 2008;
Mendle, Turkheimer y Emery, 2007). Por otra parte, también cabria esperar que
el adelanto de la pubertad que a lo largo de las tltimas décadas ha tenido lugar
en muchos paises occidentales haya situado a los adolescentes en una situacién de
mayor riesgo de manifestar algunas conductas como las comentadas en este arti-
culo (Bellis, Downing y Ashton, 2006).

El estrés, tanto si se trata de situaciones mantenidas a lo largo del tiempo
como si son acontecimientos traumaticos concretos, es otro factor que puede
contribuir a aumentar la excitabilidad del sistema de recompensa y también del
de amenaza. Existe evidencia de la influencia que ejerce el estrés sobre estructu-
ras cerebrales mesolimbicas integradas en el sistema de recompensa, como la
amigdala, el hipocampo o el cértex prefrontal medial (Romeo y McEwen, 20006).
Ademds, algunos estudios indican que los sujetos que sufren de estrés postrau-
mdtico muestran una mayor responsividad en la amigdala ante narraciones o
estimulos relacionados con situaciones traumdticas (Shin ez 2/., 2005) o expresio-
nes faciales de temor (Bryant ez 2/., 2008). Estos pacientes también han mostra-
do, en respuesta a estimulos emocionales, una menor activacion en las regiones
prefrontales que regulan la responsividad del circuito de amenaza, como la corte-
za prefrontal ventromedial o el cértex cingulado anterior, lo que indica una
mayor predisposicién hacia la agresividad reactiva (Blair, 2004). Tampoco hay
que olvidar la influencia que las situaciones de estrés sostenido tienen sobre la
anticipacién de la pubertad, favoreciendo por lo tanto por esta via indirecta el
desequilibrio entre circuitos cerebrales (Moffitt, Caspi, Belsky y Silva, 1992).

También la deprivacién de suefio ha mostrado una relacién significativa con
una activacién mayor del nicleo accumbens y menor de la corteza prefrontal, lo
que se traduce en elecciones mds arriesgadas en tareas de toma de decisiones en
aquellos adolescentes que duermen poco (Venkatraman, Chuah, Huettel y Chee,
2007). Aunque no hay datos procedentes de estudios con RMNIT, los que emple-
an autoinformes y la experimentacién con animales relacionan claramente la
falta de suefio con la agresividad reactiva (Dahl, 2006; Ireland y Culpin, 2006).
Estos resultado son muy relevantes, ya que a partir de la pubertad se produce un
cambio en los ritmos circadianos que, unido a factores sociales, genera una falta
de suefio casi generalizada en los adolescentes que puede tener consecuencias
negativas para sus mecanismos cerebrales regulatorios (Dahl y Lewin, 2002).

En cuanto a los factores contextuales que pueden favorecer el desarrollo de la
corteza prefrontal y sus capacidades regulatorias, aunque no existen aiin muchos
datos al respecto, hay alguna evidencia de que un entorno enriquecido y unas
actividades estimulantes en las que se pongan en préctica estrategias de planifi-
cacién y toma de decisiones pueden ser muy importantes. Pero no sélo la esti-
mulacién ambiental puede favorecer la maduracién prefrontal, también hay que
destacar el papel del afecto y el apoyo parental durante la infancia y la adolescen-
cia. Los primeros datos en apoyo de esta influencia provienen de la experimenta-
ci6n animal, que ha revelado la relacién entre el contacto fisico estrecho entre
madre y cria y la produccién de oxitocina y dopamina. Si tenemos en cuenta que
la dopamina juega un importante papel en el desarrollo prefrontal, se ha pro-
puesto que el fortalecimiento de los inputs de dopamina al prefrontal serfa el
mecanismo mediante el que los estilos parentales afectuosos, y otras experiencias
emocionales placenteras con padres y cuidadores, contribuirfan al desarrollo de la
funcién ejecutiva y de un comportamiento adecuado (Eisler y Levine, 2002;
Schore, 1994). En este sentido apuntan los estudios que encuentran relacién
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entre la negligencia parental y la falta de afecto en la infancia, y una mayor inci-
dencia en etapas posteriores de problemas relacionados con el escaso autocontrol
(Perry, 2002).

En cuanto a los factores que pueden influir sobre la agresividad instrumental, o
sobre la crueldad y frialdad emocional mostrada por los sujetos con rasgos psico-
péticos, existe una importante evidencia empirica respecto a la base genética de
esta disfuncién emocional, aunque no se conocen adn los genes concretos que
pueden estar implicados (Frick y White, 2008). Sin embargo, ello no excluye la
posibilidad de intervencién sobre estos trastornos, asi, Cornell y Frick (2007)
encontraron que los menores que muestran estos rasgos temperamentales pueden
beneficiarse especialmente de unos estilos parentales de socializacién caracteriza-
dos por el afecto, la cooperacién, el apoyo y la responsividad. Pero que también
precisan de una disciplina consistente y con ciertas dosis de autoritarismo. Es
decir, la escasa reactividad emocional de estos menores y su desinhibicién conduc-
tual requeriria de métodos de socializacién sélidos si se pretende conseguir que
interioricen las normas familiares y que desarrollen una conducta prosocial.

Todos los datos expuestos a lo largo de estas paginas ponen de manifiesto la
importancia que los hallazgos procedentes del campo de las neurociencias tienen
para una mejor comprensién de muchos procesos psicolégicos. Si tenemos en
cuenta que el avance mds importante de la investigacién en esta drea ha tenido
lugar durante la Gltima década, cabe esperar que en los préximos afios seguirdn
produciéndose hallazgos que nos proporcionardn nuevas pistas para diseflar
nuestras estrategias de intervencién sobre algunos de los problemas comporta-
mentales que generan una mayor preocupacion social.
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