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RESUMEN

Objetivo: Describir el modelo de desbalance del desarrollo cerebral y presentar la evidencia empirica que sustenta esta hipétesis sobre el
neurodesarrollo en la adolescencia.

Desarrollo: La adolescencia representa un periodo critico en la maduracién cerebral con importantes implicaciones en las dimensiones
afectivo—sociales y cognitiva. En esta etapa se aprecia un incremento en las conductas de riesgo y las dificultades en la toma de
decisiones. Las teorias clasicas explican esta peculiaridad aludiendo a la inmadurez de un grupo de procesos cognitivos superiores, sin
embargo, la evidencia reciente indica que las habilidades basicas de procesamiento de la informacién y sus substratos neurales han
alcanzado su punto méaximo de desarrollo en este periodo. El modelo de desbalance del desarrollo cerebral es un enfoque teérico
novedoso, con base en las neurociencias, que ofrece una explicacion alternativa sobre la prevalencia de conductas de riesgo y los déficits
tradicionales en la toma de decisiones durante la adolescencia. El modelo plantea la existencia de un desarrollo asincrénico entre las
estructuras prefrontales en relacion con las areas neurales relacionadas con los procesos socioemocionales. Particularmente, las
conexiones subcorticales motivacionales y emocionales se desarrollan més temprano de lo que lo hacen las regiones relacionadas al
control prefrontal. Este desequilibrio en la maduraciéon conlleva en un aumento de la dominancia de las regiones motivacionales
subcorticales en comparacién con las regiones prefrontales.

Conclusiones: El desbalance en la maduracién de la corteza prefrontal impide el desarrollo éptimo del sistema de control cognitivo
(SCC), permitiendo que el sistema socioemocional (SSE) ejerza un rol rector en el control del comportamiento en esta edad.

Palabras clave. Adolescencia. Conductas de riesgo. Desarrollo cerebral. Modelo de desbalance del desarrollo cerebral. Neurociencias.

Imbalance model of brain development: a new theorical point of view in the understanding of risk
behavior in adolescence

ABSTRACT

Objective: To describe the imbalance model of brain development and present empirical evidence supporting this hypothesis on
neurodevelopment in adolescence.

Development: Adolescence is a critical period in brain maturation with important implications for affective—social and cognitive dimensions.
At this stage there is an increase in risk behaviors and difficulties in decision—making. Classical theories explain this peculiarity referring to
the immaturity of a group of higher cognitive processes, however, recent evidence indicates that the basic skills of information processing
and its neural substrates have reached their maximum point of development in this period. Imbalance model of brain development is a
novel theoretical approach, based on neuroscience, which offers an alternative explanation for the prevalence of risk behaviors and
traditional deficit in decision—making during adolescence. The model posits the existence of an asynchronous development between the
prefrontal structures in relation to neural areas related to socio—emotional processes. In particular, motivational and emotional subcortical
connections develop earlier than they do prefrontal regions related to control. This imbalance leads to maturation increased motivational
dominance subcortical regions compared to the prefrontal regions.

Conclusions: The imbalance in the maturation of the prefrontal cortex prevents the optimal development of cognitive control system,
allowing the socioemotional system exerts a guiding role in the control of behavior at this age.

Key words. Adolescence. Brain development. Imbalance model of brain development. Risk behaviors. Neuroscience.
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Modelo de desbalance del desarrollo cerebral

INTRODUCCION

La adolescencia representa un periodo critico en la
maduracién cerebral con importantes implicaciones
en las dimensiones afectiva, social y cognitiva (1-6),
gue se caracteriza ademas, por una elevada
actividad hormonal, maduracion sexual 'y
variabilidad en la dinamica intelectual, emocional y
social, en la que se muestra una elevada influencia
de los coetaneos (7-9). Este periodo del desarrollo
no es exclusivamente humano; la evidencia ha
demostrado que otras especies también muestran
una etapa similar caracterizada por la busqueda
constante de  sensaciones novedosas Yy
estimulantes, un aumento en las relaciones con sus
iguales y un incremento en los conflictos con los
padres (10-11).

Durante la adolescencia, en comparacion con las
etapas infantiles, existe un riesgo de muerte
superior al 200 % a causa de la constante
exposicidn a situaciones de riesgo (12), peculiaridad
gue se atribuye fundamentalmente a las dificultades
en el autocontrol en este periodo (13). La evidencia
obtenida en humanos a partir del empleo de
neuroimagenes, y los experimentos desarrollados
en animales en los que se ha explorado los
elementos neuroquimicos, aspectos estructurales y
cambios corticales funcionales durante el curso del
desarrollo, ha conllevado al planteamiento del
modelo de desbalance del desarrollo cerebral (14).

De acuerdo con este punto de vista las regiones
subcorticales relacionadas a las recompensas y las
regiones prefrontales encargadas del autocontrol
interactian de forma distinta durante el desarrollo
(13). Particularmente, las conexiones subcorticales
motivacionales y emocionales se desarrollan méas
temprano de lo que lo hacen las regiones
relacionadas al control prefrontal. Este desequilibrio
en la maduracion conlleva en un aumento de la
dominancia de las regiones motivacionales
subcorticales en comparaciéon con las regiones
prefrontales. Durante la maduracion (aumento de la
edad y la experiencia) la conectividad entre las
regiones subcorticales y corticales se fortalecen,
proveyendo un mecanismo de modulacién de los
impulsos generados en los sistemas
motivacionales—emocionales, expresandose en un
aumento de la capacidad de autocontrol (13).

Numerosas investigaciones con neuroimagenes
han validado el modelo del desbalance del
desarrollo cerebral, comprobando un patrén
cerebral caracteristico en la adolescencia durante la
ejecucion de comportamientos de riesgo en el
contexto de distintos incentivos (15-18). En este
sentido se ha comprobado que las dificultades en el
autocontrol durante la adolescencia no se deben a
la inmadurez de las regiones prefrontales como se
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ha planteado anteriormente (19), sino a una
particular sensibilidad motivacional-emocional, que
supera la efectividad del sistema de control
cognitivo en actividades que implican
simultaneamente la inhibicion conductual y la
busqueda de potenciales incentivos.

En este trabajo se exponen las caracteristicas
generales que fundamentan el Modelo de
Desbalance del Desarrollo Cerebral (Imbalance
Model of Brain Development), las evidencias
empiricas mas importantes que avalan esta teoria y
su relacion con los comportamientos de riesgo
frecuentemente observados en la etapa de la
adolescencia.

DESARROLLO

El estudio de las conductas de riesgo y las
dificultades en la toma de decisiones en la
adolescencia han sido tradicionalmente enfocadas
desde las teorias cognitivas del desarrollo,
particularmente los trabajos realizados por Jean
Piaget e Inhelder (20). De acuerdo con estos
autores, las dificultades para tomar decisiones
adaptativas y la elevada tendencia a desarrollar
comportamientos riesgosos en la adolescencia se
deben a la inmadurez de un grupo de habilidades
entre las que se encuentran el razonamiento
abstracto (21), la ineficiencia en las estrategias de
pensamiento (22) y las dificultades metacognitivas
(23). El nacleo teérico fundamental de esta
perspectiva radica en la inmadurez cognitiva
presente en esta etapa, que impide que el
adolescente realice juicios adaptativos y andlisis
adecuados de las situaciones que implican
elevados riesgos.

No obstante, enfoques contemporaneos socavan la
validez de los planteamientos piagetianos al
proponer que el aumento de las conductas de
riesgo y el pobre rendimiento en la toma de
decisiones durante la adolescencia no se deben a
la inmadurez de las estructuras cognitivas, sino al
desequilibrio en el procesamiento emocional y
racional de las situaciones (24-25). Este argumento
ha sido respaldado a partir del hallazgo de que a
partir de los 16 afios el razonamiento l6gico, junto a
las habilidades béasicas de procesamiento de la
informacion 'y sus substratos neurales han
alcanzado su punto méaximo de desarrollo, no
produciéndose cambios considerables en las
edades posteriores (26-27). Si como plantea Piaget,
el incremento de las conductas de riesgo fueran
provocadas por la inmadurez cognitiva, debia
esperarse a partir de los 16 afios un decrecimiento
de las actitudes riesgosas y una mejoria substancial
en la toma de decisiones, sin embargo esto no
ocurre (28).
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A partir de estas insuficiencias de los modelos
anteriores, una teoria con base en las
neurociencias ha emergido para explicar de forma
més consistente el aumento de las conductas de
riesgo en la adolescencia unida a las dificultades en
la toma de decisiones. Este enfoque plantea que
estos déficits son producto de la competencia de
dos sistemas neurales, uno asociado a los sistemas
neurales afectivos y el otro relacionado con los
componentes de control cognitivo conscientes
(24,29). Bautizado como Modelo de Desbalance del
Desarrollo Cerebral (Imbalance Model of Brain
Development) o también como Modelo del Sistema
Dual (Dual System Model) este enfoque tedrico ha
constituido un avance significativo en la
comprension de las conductas tradicionalmente
asociadas a la adolescencia como etapa del
desarrollo psicolégico ademas de que permite
explicar de forma consistente y parsimoniosa las
evidencias acumuladas en torno a las dificultades
asociadas a esta edad a la hora de tomar
decisiones.

El modelo de desbalance del desarrollo
cerebral: generalidades

Como se plantear anteriormente la adolescencia es
una etapa del desarrollo al que se asocian
tradicionalmente la presencia de conductas de
riesgo y un pobre desempefio en la toma de
decisiones (24). Histéricamente los tedricos de esta
edad psicolégica han atribuido estas dificultades a
la presencia de capacidades cognitivas inferiores
en los adolescentes. Sin embargo las
investigaciones recientes en el campo del
neurodesarrollo indican que los adolescentes
poseen capacidades cognitivas comparables a las
de un adulto, incluida la capacidad para evaluar
riesgos. El modelo de desbalance del desarrollo
cerebral (MDC) presenta una explicacion que busca
responder la dicotomia relacionada con el hecho de
por qué si los adolescentes presentan un desarrollo
cognitivo comparado con los de un adulto, son
tendientes a mostrar conductas altamente
riesgosas y un déficit marcado en la toma de
decisiones.

En este sentido Casey, Getz y Galvan (24),
introducen un modelo, también respaldado por
Steinberg (29), describiendo la toma de decisiones
en adolescentes y los comportamientos de
busqueda de riesgos basados en los cambios del
neurodesarrollo que ocurren en la adolescencia. En
contraste con los modelos anteriores del
neurodesarrollo del adolescente, que se
concentraban fundamentalmente en la maduracién
del cértex prefrontal y su influencia en la cognicién,
el modelo de MDC de Casey et al (24), incorpora
tanto las regiones corticales como las subcorticales
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del cerebro. De acuerdo con el MDC la frecuencia
elevada de toma de decisiones ineficientes y la
basqueda constante de riesgo en la adolescencia,
comparado con nifios y adultos, se debe al
asincronismo en el desarrollo entre las estructuras
subcorticales y las corticales del cerebro durante la
etapa del desarrollo denominada adolescencia.

Esta perspectiva combina los aspectos cognitivos y
socioemocionales del desarrollo, teniendo en
cuenta los mecanismos neurales subyacentes.
Especificamente esta perspectiva “dual” se centra
en las interacciones dinamicas que se establecen
entre un sistema “caliente” de tipo emocional y los
factores “frios” del sistema de control cognitivo
(24,30-31). De acuerdo con este enfoque los
adolescentes son tendientes a asumir mayor
cantidad de conductas de riesgo atendiendo a la
desincronizacibn en la maduracibn que se
presentan entre ambos sistemas, siendo los
componentes frios los de mas rapida maduracién
(25,29,32).

Este sistema socioemocional (SSE) es facilmente
activado en situaciones que presentan un elevado
componente emocional, lo cual incrementa las
actitudes de busqueda de recompensas. Este
componente es activado, principalmente, por
situaciones que involucran elevados niveles de
arousal y que involucran a coetaneos (33).

Por otra parte el sistema de control cognitivo (SCC),
se desarrolla con mayor lentitud, basandose en los
principios del pensamiento légico. Esta dimension
juega un papel crucial en la habilidad para la
autorregulacién a través de la inhibicion de
impulsos provenientes del sistema afectivo. Los
procesos del sistema de control cognitivo han sido
tradicionalmente asociados a las funciones
ejecutivas (FE) y se localizan en las regiones
prefrontales de la corteza cerebral (30,33). De
acuerdo con el modelo de desbalance del
desarrollo cerebral, el sistema de control cognitivo
no alcanza su completa maduracién hasta iniciada
la adultez, por lo cual se incrementa Ila
vulnerabilidad a que en edades anteriores
aparezcan conductas riesgosas de busqueda de
sensaciones, debido a la maduracion
desbalanceada entre subsistemas, donde las
regiones subcorticales poseen un mayor grado de
desarrollo.

Steinberg y otros investigadores han postulado que
las diferencias en la maduracion entre el sistema
socioemocional y el sistema de control cognitivo
crean un periodo de “vulnerabilidad incrementada”
durante la cual los adolescentes poseen
limitaciones para coordinar la relaciébn entre
emociones y racionalidad en la toma de decisiones
(34). Esta “vulnerabilidad incrementada”, cuando se
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relaciona con el arousal emocional, se convierte en
un desafio para los adolescentes en relaciéon a su
capacidad para tomar decisiones. En contraste con
el periodo de la adolescencia, durante la infancia y
la adultez, el sistema limbico subcortical y el
sistema de control cognitivo poseen niveles de
madurez similares, influenciando de forma mas
balanceada el comportamiento (35).

Evidencias a favor del modelo de desbalance
del desarrollo cerebral

Las evidencias a favor de la validez del MDC
provienen de diversos enfoques tedricos, desde
estudios neuropsicoldgicos, neurofarmacolégicos y
de neuroimagenes. Por ejemplo los estudios con
resonancia magnética funcional (fMRI, en inglés)
han mostrado el desarrollo de dos trayectorias
principales asociadas a los comportamientos de
toma de decisiones de riesgo en adolescentes
(24,29,31).

Las regiones asociadas a los componentes
afectivos siguen un patron de U invertida, mientras
gue las regiones asociadas al control cognitivo
siguen un patrén lineal de desarrollo. Las regiones
como el nlcleo acumbens (NAcc, en inglés), y la
amigdala han sido relacionadas con el sistema de
procesamiento de recompensas Yy el sistema
afectivo socioemocional (32,36-37). El sistema de
control cognitivo por su parte, ha sido
correlacionado con el coértex cingulado anterior
(CAA), y el cortex prefrontal lateral ventral (CPFLV),
igualmente se ha encontrado activacion en el cortex
orbitofrontal (COF) (32-38).

En un estudio realizado por Leijenhorst et al (31) se
compararon cuatro grupos con edades diferentes
mientras ejecutaban tareas de toma de decisiones,
demostrandose la presencia de una U invertida a
partir de la activacibn del NAcc con un
decrecimiento en los adolescentes mientras
realizaban la tarea de TD en selecciones riesgosas.
Por su parte, otro estudio demostré una activacion
del NAcc tanto en adultos como en adolescentes,
aunque el grado de la activacién fue mucho mayor
en los adolescentes en presencia de recompensas.
También encontraron que la corteza orbitofrontal
mostraba un patron de activaciébn regular
comparado con el del grupo de nifilos presentes en
el estudio, sugiriendo de esta forma que el
desarrollo del sistema de control cognitivo madura
con mayor lentitud comparado con el sistema
efectivo socioemocional (32).

Los estudios con neuroimagenes han demostrado
ademas que los comportamientos que involucran
riesgos declinan entre la adolescencia y la adultez,
especialmente debido a un mejoramiento de la
autorregulacién  (29). ElI desarrollo de Ia
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autorregulacién es el resultado de un sistema de
control cognitivo mas maduro, lo cual implica el
desarrollo de las funciones ejecutivas. Esto se debe
probablemente al efecto que causa el aumento de
la materia blanca y la disminucién de la materia gris
en las regiones cerebrales asociadas al control. El
aumento en la materia blanca hace el intercambio
de informacién mas eficiente tanto internamente en
el cortex prefrontal, como entre las regiones de
control cognitivo y las é&reas asociadas a los
procesos afectivos (39). Este incremento en la
materia blanca se extiende hasta finales de la
adolescencia (40), sugiriendo un retardo en el
desarrollo de las regiones asociadas al control
cognitivo, en comparaciéon con las estructuras que
soportan los procesos del sistema de control
afectivo socioemocional (29).

A favor del modelo de desbalance del desarrollo
cerebral, estudios neurofarmacologicos han
encontrado una fuerte correlacibn entre la
biusqueda de sensaciones y los niveles de
dopamina en adolescente (41). Estos hallazgos
indican una elevada vulnerabilidad en esta edad en
relacion a la necesidad de recompensas y los
comportamientos de riesgo. La dopamina juega un
papel crucial en el circuito de recompensa, ademas
se ha demostrado que el sistema dopaminérgico
sufre grandes variaciones durante la adolescencia
(42-43). Estos cambios consisten en un incremento
en los niveles de dopamina en la corteza prefrontal
en comparacion con las areas cerebrales afectivas
lo cual es resultado de la reduccion del nUmero de
receptores dopaminérgicos. Este elemento debe
ser tenido en cuenta para explicar los cambios
asociados a la busqueda de sensaciones y el
aumento de los comportamientos de riesgo en la
adolescencia (29).

Por su parte los estudios comportamentales han
demostrado que no existe diferencia entre los
adolescentes y los adultos cuando realizan tareas
que implican riesgos o tomar decisiones en
situaciones con bajos niveles de arousal emocional
(28,44).

En otras palabras, cuando el sistema afectivo no
esta activado los adolescentes procesan el riesgo
de forma similar a los adultos. En un estudio
realizado por Gardner y Steinberg se encontré que
bajo condiciones de arousal elevado Ilos
adolescentes tomaban mayores riesgos que los
adultos. Para ello se conformaron tres grupos
(adolescentes, adultos jévenes y adultos) y se
evaluaron durante una tarea de conduccion. Los
resultados mostraron que los adolescentes tomaron
mayores riesgos para conducir mientras eran
rodeados por sus pares en comparacion con los
adultos, que no se vieron afectados en las distintas
condiciones de la prueba (45).

S41



Y. Pérez Broche

Recientemente en una serie de experimentos
desarrollados por Van—Duijvenvoorde et al (46) se
emplearon tareas de toma de decisiones bajo
riesgo. Estos autores pretendian observar los
cambios en el neurodesarrollo en la adolescencia,
para cual disefiaron un estudio longitudinal con el
fin de comprender como ocurria el procesamiento
de las recompensas Y la sensibilidad mostrada ante
las mismas en esta edad. Los investigadores
encontraron un incremento de la actividad en un
circuito cortical que involucra al estriado ventral
(VS) y las regiones prefrontales mediales (mPFC),
especialmente cuando mostraban interés por la
busqueda de sensaciones intensas. Otro resultado
interesante (consistente con el MDC) fue el
descubrimiento de que el aumento en la
conectividad entre el VS y el mPFC mostraba un
incremento luego de las recompensas y no en las
pérdidas, demostrandose que la atenuacién de las
decisiones de riesgo solamente ocurria luego de la
conectividad entre el estriado ventral y la insula (46).

Los resultados obtenidos por Peters et al (47)
también son congruentes con la propuesta del
modelo de desbalance cerebral. En este caso se
realiz6 un estudio en una muestra amplia de
participantes (n=268) con un rango de edad entre
los 8 y los 25 afios. El estudio empled
neuroimagenes para comprobar los niveles de
activacion cortical durante la ejecucién de pruebas
que implicaban aprendizajes a partir de distintas
fuentes de feedback ademéas de evaluar el
funcionamiento ejecutivo de los participantes. Los
resultados mostraron una mayor activacion de
regiones cerebrales como la corteza prefrontal
dorsolateral (DLPFC), el é&rea premotora
suplementaria, el cértex cingulado anterior (ACC),
el cértex parietal superior (SPC) y los ganglios
basales, las cuales conformaron un circuito
relacionado con los aprendizajes adecuados
basados en la retroalimentacion. Curiosamente esta
activacién fue superior en la medida en la que
avanzaba la edad, mostrando niveles disminuidos
durante la adolescencia en comparacion con la
edad adulta (47).

CONCLUSIONES

Estos resultados forman parte de un namero
creciente de evidencias que aportan datos
empiricos a favor del modelo de desbalance
cerebral. Resulta interesante la variedad de
estudios que provienen de distintas disciplinas de
las neurociencias, siendo distintivo el papel de la
neuropsicologia, la psicologia cognitiva, la
neurofisiologia y la neuroimageneologia. Contario a
los planteamientos clasicos, las conductas de
riesgo y la bisqueda de sensaciones novedosas,
asi como las dificultades en la toma de decisiones
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durante la adolescencia no se deben a las
dificultades en los proceso cognitivos superiores.
Ya es conocido que los adolescentes pueden
realizar exitosamente las mismas tareas cognitivas
gue realiza un adulto, particularmente aquellas que
se relacionan con los componentes frios de las
funciones ejecutivas. Por el contrario, muestran
marcadas diferencias cuando se enfrentan a tareas
en las que compiten los procesos racionales y los
proceso emocionales, particularmente cuando las
tareas involucran recompensas potenciales.

Los incentivos estimulan de manera
desproporcionada el sistema socioemocional,
involucrando la actividad neurotransmisora Yy
también la hiperactividad de circuitos involucrados
en la evaluacibn de recompensas. Esta
hiperreactividad del sistema socioemocional
(sustentado fundamentalmente  por regiones
subcorticales del sistema limbico) genera impulsos
comportamentales de dificil control por parte de los
adolescentes, esencialmente por la inmadurez en la
conectividad entre las regiones subcorticales y las
estructuras superiores de la corteza,
particularmente la region orbitofrontal y la corteza
ventromedial. La forma en la que mejoran estas
peculiaridades comportamentales en el transito de
la adolescencia hacia la adultez es producto de la
maduracion de la corteza tanto a nivel funcional
como estructural.

Este modelo tiene profundas implicaciones en
diversos contextos, tanto para la investigacion
neurocientifica general como para el disefio de
politicas y programas para la prevencion de
conductas de riesgo en esta edad. El campo de la
relacion entre el procesamiento del feedback
asociado las decisiones emocionales es quizas una
de las areas de mayor interés en la actualidad, que
amerita mayor cantidad de estudios. Igualmente
debe profundizarse en la relaciéon entre decisiones
de riesgo, rendimiento neuropsicologico y la
influencia de los pares, aspecto que ha mostrado
un importante efecto modulador en el autocontrol
en esta etapa psicobiolégica. Igualmente en el
disefio de programas que potencien autocontrol en
deberan tomarse en cuenta estos resultados y
particularmente el modelo expuesto en este trabajo.
Si se parte del supuesto de que los adolescentes
son perfectamente capaces de comprender los
riesgos a la hora de tomar decisiones y que su
dificultad fundamental se relaciona con el manejo
de los valores emocionales relacionados con las
recompensas, entonces las acciones de influencia
no serdn completamente efectivas si se desconoce
la forma particular en la que los adolescentes
procesan los incentivos emocionales.

Afortunadamente el modelo de desbalance cerebral
es un enfoque que ofrece numerosas
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oportunidades para los investigadores del espectro

“neuro” en

sentido general. No exento de

limitaciones, esta perspectiva resulta parsimoniosa
y ofrece una inestimable oportunidad de contar con
un referente tedrico sélido desde el punto de vista
del neurodesarrollo. Sera la evidencia y no la
especulacion la que en el futuro dictaminara el valor
real de esta propuesta. Queda a la neuropsicologia,
la psicologia cognitiva, las neurociencias cognitivas
y las disciplinas afines el papel de juzgar su
coherencia y solidez.
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