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PRESENTACION

El alcoholismo es un trastorno caracterizado por una gran variabilidad clini-
ca, y en el que influyen factores culturales, sociales, ambientales, biograficos, men-
tales, biol6gicos y genéticos. Ademas presenta una elevada concurrencia con otras
enfermedades, y especialmente con problemas conductuales y de personalidad.
Todo ello hace que el grupo de pacientes diagnosticados como alcohdlicos sea un
grupo heterogéneo, en el que se incluyen alcoholismos de muy diferente naturale-
za etioldgica e incluso patogénica. Para intentar identificar algunos de los posibles
factores de vulnerabilidad y de riesgo es imprescindible identificar y homogeneizar
aquellos grupos de alcohédlicos que compartan aspectos etiolégicos y patogénicos
relacionados con mecanismos de naturaleza genéticomolecular y que provoquen
condicionantes bioldgicos estables. De esa forma se podra después identificar y
valorar de una forma mas controlada la posible interacciéon con posibles factores
socio-ambientales que faciliten, provoquen o cronifiquen el trastorno alcohdlico, y
asi entender mejor la expresion fenotipica resultante.
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Con la finalidad de clarificar los diferentes condicionantes implicados, revi-
saremos seguidamente “los patrones de consumo”, como expresion de factores cul-
turales y ambientales; “las tipologias”, como intento de aproximacion e identifica-
cién fenotipica; “la comorbilidad conductual antisocial”, como factor de interac-
cién y confusion en las tipologias; el posible “significado evolucionista” del con-
tacto con el alcohol; y finalmente los factores “genéticos” y los aspectos de “gené-
tica molecular” implicados en el alcoholismo.

PATRONES DE CONSUMO

El profundo enraizamiento del consumo de alcohol en lo cultural ha propi-
ciado en occidente el desarrollo de dos modelos clasicos de consumo de alcohol:
el modelo mediterrdneo y el modelo anglosajon. El modelo mediterraneo corres-
ponde al consumo clésico existente en nuestro pais hasta hace unas decenas de
anos; en él el contacto con el alcohol se produce en una edad temprana, suele des-
arrollarse dentro del ambiente familiar y cuenta con cierta tolerancia social; utili-
zan alcoholes de baja graduacién y en él la intoxicacién aguda es una consecuen-
cia no buscada en si misma. El modelo anglosajon es el modelo de consumo espo-
radico; actualmente se ha extendido geograficamente mas alla de sus zonas inicia-
les de influencia y desplazando poco a poco al modelo mediterraneo; preferente-
mente utilizan alcoholes de mayor graduacion, el contacto con el alcohol se reali-
za mas tardiamente, fuera del contexto familiar y no esta tan tolerado social; en
este modelo el llegar a un estado de intoxicacion es frecuentemente un objetivo en
si mismo. En ambos modelos, aunque no hay un perfil de personalidad predispues-
ta al consumo, la presencia de carencias afectivas, inseguridad, pasividad, desarrai-
go, soledad, o trastornos psiquidtricos de tipo ansioso, depresivo o psicético, pre-
disponen al consumo.

Una primera consideracién al respecto seria la pregunta sobre si la existen-
cia de patrones de consumo diferentes puede incidir sobre ciertos individuos que
sean idiosincrasicamente (biolégicamente) mas vulnerables para desarrollar una
adiccion al alcohol en el caso de que lo consuman de determinada manera, o
incluso si en la seleccion del patrén de consumo intervienen exclusivamente razo-
nes socioculturales o también a una tendencia individual originada en aspectos
biolégico genéticos propios.



TIPOLOGIAS DE ALCOHOLISMO

Las tipologias representan un sistema de clasificacion y de estudio de los
pacientes que comparten una o mas caracteristicas intentando reducir la heteroge-
neidad de la expresion del alcoholismo para asi comprender mejor su historia natu-
ral y su etiologia.

En las dos dltimas décadas se han desarrollado diferentes tipologias, entre
las que destacan las denominadas tipos 1 y 2. La primera descripcion fue la de
Cloninger, Tipos 1 y 2, y que se basaba en la neurobiologia del aprendizaje.
Posteriormente han surgido las Tipos A y B de Babor, basadas en un modelo empi-
ricoy los Tipos 1y 2 de von Knorring, basadas en la edad de inicio de los proble-
mas por el alcohol. También han surgido otras, que aunque menos difundidas tie-
nen aspectos interesantes como los Tipos 1 al 4 de Zucker, basadas en el modelo
secuencial del desarrollo; y las Tipologias de alcoholismo crénico de Lesch, basa-
das en un modelo metabélico de adaptacién al alcohol.

En la mayor parte de los estudios publicados en el drea anglosajona se han
utilizado las tipologias de Cloninger y de Babor. Es significativo el que en ambas
tipologias se considere a las conductas antisociales como un elemento principal
para la identificacion de diferentes subtipos. Tanto es asi, que el subtipo antisocial,
con un inicio joven, con mayor gravedad clinica y con conductas agresivas, es
comdin a ellas y se le identifica con un alcoholismo de posible mayor carga gené-
tica familiar.

Ante este hecho hay que considerar que podria existir un solapamiento entre
un alcoholismo tipo 2 o tipo B y los alcohdlicos con un trastorno de personalidad
antisocial comorbido y que indujera un alcoholismo secundario. Debido a ello
algunos autores han llegado a plantear que este tipo de tipologias lo que realmen-
te hace es distinguir entre un grupo de alcohdlicos con personalidad antisocial y
un grupo de alcohélicos que no la tienen, de manera que las diferencias halladas
entre ambos grupos serian debidas a la existencia de dicho trastor-no de persona-
lidad.
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IMPLICACIONES DE CONDUCTAS ANTISOCIALES ASOCIADAS.

La herencia genética en la personalidad antisocial también se ha puesto de
manifiesto en diversos estudios de adopcién y de gemelos. Los gemelos monozigo-
tos concuerdan en un 51% de los casos y los dizigotos en un 22%, lo que indica
que los factores genéticos pueden ser incluso mas determinantes en la personali-
dad antisocial que en el alcoholismo.

La alta comorbilidad entre el alcoholismo y la personalidad antisocial podria
por lo tanto deberse a diversos factores: (a) a una agregacién debida al azar y expli-
cada por la alta frecuencia que por separado tienen cada uno de los dos trastornos;
(b) a que el alcoholismo pudiera ser secundario a problemas de impulsividad, bus-
queda de sensaciones, tendencia a trasgresion, etc., de la personalidad antisocial;
(c) a que la ingesta recurrente y masiva de alcohol terminase provocando trastor-
nos de conducta de tipo antisocial o disocial; (d) a que se debiera a una coagrega-
cién por herencia genética relacionada con mecanismos etiopatogénicos compar-
tidos.

Es destacable la posibilidad de que ambos trastornos conlleven factores etio-
[6gicos de tipo genético que provoquen una coagregacion entre ellos, con transmi-
sién conjunta genética y con factores etiopatogénicos compartidos, ya que diver-
sos datos de herencia familiar establecen relacién entre ambas enfermedades.
Diversos estudios indican que los antecedentes familiares de alcoholismo tienen
tendencia a asociarse con antecedentes familiares de trastorno antisocial de la per-
sonalidad, ademas de un inicio mds temprano de la enfermedad, y mas complica-
ciones derivadas del alcohol.

Respecto a la repercusion de los factores ambientales sobre la relacién entre
el alcoholismo vy el trastorno antisocial de la personalidad, los estudios de adop-
cién demostraron que en ninos adoptados en edad temprana la existencia de un
padre adoptivo alcohdélico aumentaba el riesgo de que el nifio adoptado desarro-
[lara alcoholismo en la edad adulta, pero con un riesgo relativo mas pequefio que
cuando el afectado es el padre bioldgico: 2,6 frente a 5,9. Igualmente, la existen-
cia de al menos un padre biolégico alcohdlico no psicépata aumenta el riesgo de
desarrollar en la edad adulta un alcoholismo del Tipo-1 de Cloninger, y la existen-



cia de al menos un padre bioldgico psicopata aumenta el riesgo de desarrollar una
conducta antisocial, con o sin un alcoholismo secundario de Tipo-2. Estos datos
apuntan a una herencia independiente, una para el alcoholismo sin personalidad
antisocial, y otra para la personalidad antisocial con alcoholismo secundario tipo
2.

Por otra parte, el estudio del efecto de un ambiente adoptivo especificamen-
te pernicioso (conflictos conyugales, problemas legales, trastornos afectivos, adic-
ciones, etc.) sobre la presencia de conducta antisocial durante la infancia, la ado-
lescencia y la edad adulta, demostr6 que el ambiente adoptivo conflictivo sélo
aumentaba el riesgo de conducta antisocial si existia al menos uno de los padres
biol6gicos con conducta antisocial. En ausencia de padres biolégicos con conduc-
ta antisocial el medio adoptivo deletéreo no tenia por si mismo suficiente efecto.
Es decir, existiria un control genético de la sensibilidad a los efectos ambiéntales.

EL ALCOHOLISMO DESDE LA PERSPECTIVA DE EVOLUCIONISTA

Sabemos que el azdcar de la pulpa de la fruta proporciona un incentivo ener-
gético a los vertebrados para que consuman la fruta y con ello, en consecuencia,
que participen mas activamente en la dispersién de semillas. Por otra parte, el alco-
hol representa el sustrato alimenticio de la fermentacién alcohdlica que realizan
diversos microorganismos. Es por ello que, aunque no se pueda considerar al alco-
hol como un constituyente de las dietas animales, se ha convertido en una molé-
cula de amplia distribucién en la dieta basada en frutas maduras que es consumi-
da por aves y mamiferos.

Debido a ello, los animales que se alimentan de fruta (frugivoros) consumen
inevitablemente alcohol en forma regular. Aunque el contenido real de alcohol en
las frutas silvestres y en sus ambientes naturales es relativamente bajo (0.6%), com-
parado con la concentracién de alcohol que puede alcanzarse en frutas proceden-
tes de la agricultura y en cuyos residuos fermentados puede Ilegarse hasta un 12%
de etanol, no debe desdenarse el efecto que ha podido provocar en determinados
organismos en el contexto evolutivo.
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Asumiendo que el etanol ha sido encontrado regularmente por los frugivoros
a lo largo de un tiempo de escala geoldgica, es de esperar que se hayan podido
inducir y producir cambios adaptativos a esta sustancia en los diferentes grupos
animales a lo largo de su proceso evolutivo. Hay que considerar que las interaccio-
nes co-evolucionarias entre plantas y animales dispersadores de semillas se han
desarrollado desde el Mesozoico tardio, es decir, a lo largo de 80-90 millones de
anos.

La presencia del alcohol en la alimentacién frugivora, es decir, una toxina en
dosis bajas, pero regulares, en un grupo de nutrientes basicos, ha podido provocar
cambios adaptativos biolégicos y conductuales para enfrentarse a ese continuum
nutriente-toxina. Ante esa situacion, es frecuente que el resultado final suponga el
que concentraciones bajas del téxico sean beneficiosas, mientras que concentra-
ciones altas sean claramente perjudiciales.

Una interaccion de este tipo se ha demostrado en la fruta Drosophila. Las lar-
vas de moscas de este género viven en la fruta madura y fermentada, metabolizan-
do no sélo los aztcares de la fruta, sino también las levaduras, asi como el etanol
producido por las levaduras. De forma consistente con la expectativa evolucionis-
ta de la interaccion organismo-toxina, la longevidad de las Drosophila aumenta
cuando encuentran sustratos nutricionales fermentativos que presentan concentra-
ciones bajas de etanol y aldehido, mientras que disminuye cuando encuentran
concentraciones excesivas de alcohol. No sélo la longevidad, sino también la
fecundidad de Drosophila aumentan en presencia de vapor con baja concentracién
de etanol.

Por otra parte, en humanos, diversos estudios epidemiol6gicos sugieren que
existe una reduccién sistematica del riesgo cardiovascular y de la mortalidad en
determinados grupos poblacionales cuando consumen bajas cantidades de alco-
hol, tanto en comparacién con quienes consumen cantidades altas, como en rela-
cién con los abstemios.

Es admitido que los humanos derivan de un linaje de primates predominan-
temente frugivoros, con dietas basadas en la fruta desde hace al menos 24 millo-
nes de anos, y que es a lo largo de los dos dltimos millones de afios cuando este
linaje ampli6 sus fuentes de nutrientes incorporando alimentos de origen animal y



vegetal. De todas formas las frutas y los carbohidratos continuaron siendo el com-
ponente mayor de la dieta en las sociedades recolectoras-cazadoras.

Una consecuencia de la dieta frugivora ancestral es la desarrollada capaci-
dad para catabolizar el etanol. Este metabolismo implica la oxidacién del etanol
mediante la alcohol deshidrogenasa, y su transformacion en aldehido, el cual es
degradado posteriormente a acetato por medio de la aldehidodeshidrogenasa
hepatica. Variaciones genéticas en los genes de las enzimas ADH y ALDH huma-
nas, al igual que ocurre en las especies de Drosophila, son sustanciales para pre-
sentar una mayor facilitacion o aversién ante el consumo alcohélico. Por otra parte,
la persistencia en la evolucion de variantes genéticas facilitadoras del desarrollo de
un trastorno suele ser debido a que también representan, de una u otra forma, una
ventaja evolutiva para los portadores de esas variantes genéticas. En el caso de las
variantes genéticas que facilitarian el consumo de alcohol estarian aquellas que
permitieran sacar partido de la presencia del alcohol en el medio.

Varias podrian ser las ventajas obtenidas de desarrollar una especial sensibi-
lidad a los efectos “adictivos” del alcohol. Como sabemos, la capacidad adictiva
de una sustancia se basa en su capacidad para comportarse como un refuerzo, lo
que implica el desarrollo de trabajo para volver a conseguirla en el futuro, conduc-
tas de preferencia de lugar, o condicionamiento de estimulos neutros que en lo
sucesivo ayudaran a hacer mas eficaz la bisqueda de la sustancia. Aquellos anima-
les mds sensibles al alcohol encontrardn con mayor facilidad la fruta, y tenderén a
establecerse en zonas mas ricas en frutas con alto contenido de alcohol que, obvia-
mente, seran también las mas ricas en carbohidratos. Por otro lado, la capacidad
del alcohol para inhibir la saciedad permite aumentar la cantidad de fruta consu-
mida en un medio en el que se compite con otros miembros del grupo, otras espe-
cies de frugivoros, e incluso los microorganismos responsables de la fermentacion
que, rapidamente, destruirian su valor nutricional.

Estas posibilidades se apoyarian en diferencias en cuanto a la capacidad de
metabolizacion del alcohol, y posiblemente, también en diferencias en la sensibi-
lidad que los sistemas cerebrales presentasen a los refuerzos inducidos por el alco-
hol. Por ejemplo, la existencia de diferencias adaptativas en los sistemas cerebra-
les de recompensa vy, especificamente, en el sistema dopaminérgico, podrian dar
lugar a una mayor sensibilidad a los efectos adictivos de las sustancias de abuso.
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Con relacion a este Gltimo aspecto, es conocido que el sistema dopaminér-
gico estd implicado no sélo en los procesos de dependencia. También lo esta en
una amplia gama de tendencias conductuales y disposicionales que contribuyen a
la variabilidad caracterial. Se ha propuesto que la extraversion y su variabilidad
serian el resultado del desarrollo de un patron comportamental de afrentamiento y
respuesta a los estimulos destinados a provocar respuestas motivacionales y, por lo
tanto, estrechamente relacionado con los sistemas que median las respuestas
incentivadas. Debido a ello, estimulos ambientales, y no solo los naturales, pueden
premiar y seleccionar determinadas variantes genéticas relacionadas con el siste-
ma dopaminérgico que induzcan el desarrollo de actitudes de personalidad facili-
tadoras de ese rasgo.

Esto conduce a que pueda sospecharse que variaciones del funcionamiento
del sistema dopaminérgico, seleccionadas por su influencia sobre determinadas
actitudes disposicionales y por una sensibilidad especial ante los efectos adictivos
de sustancias como el alcohol, y ante la ausencia de mecanismos de control, ter-
minen induciendo el desarrollo de un alcoholismo genético familiar.

FACTORES GENETICOS IMPLICADOS EN EL ALCOHOLISMO

Hasta hace pocas décadas, el peso fundamental en la etiologia del alcoholis-
mo se otorgaba a los factores psicosociales. Se sabia que el alcoholismo familiar
existia, pero eso no se interpretaba como indicador de un origen genético del alco-
holismo. Desde entonces, diferentes avances biolégicos y genéticos han modifica-
do ese planteamiento etiol6gico y han aportado firmes argumentos sobre la impor-
tancia de los factores genéticos en la etiologia del alcoholismo. Aunque, siempre
dentro de un tipo de herencia compleja y poligénica, en la que diferentes genes
actian como factores de riesgo y de proteccion.

La importancia de los referidos factores genéticos en el alcoholismo esta ava-
lada por diferentes investigaciones de los Gltimos afios. Tenemos estudios observa-
cionales de asociacion familiar, los cuales revelan un riesgo de problemas graves
con el alcohol del doble al cuadruple, a lo largo de la vida, para los familiares cer-
canos de alcohdlicos. Estudios con gemelos que confirman la importancia de los
factores genéticos al demostrar una mayor concordancia para el desarrollo del



alcoholismo gemelos monocigéticos (30%) que en gemelos dicigéticos (16%).
Igualmente estudios de adopcién que muestran que los hijos adoptados tienen un
marcado riesgo para el alcoholismo (hasta 6 veces superior) cuando alguno de los
padres bioldgicos es alcohdlico, mientras que el riesgo solo se incrementa al doble
cuando los alcohdlicos son los padres adoptivos.

Hoy en dia puede considerarse que el alcoholismo es un trastorno clinica-
mente heterogéneo que presenta un componente genético moderado, de tipo poli-
genético e interactivo al igual que en otras enfermedades mentales y de la conduc-
ta y cuya herencia no explicable por las leyes mendelianas. En la etiologia del alco-
holismo probablemente confluyen, junto a los factores de riesgo genético, la con-
tribucién ambiental y ciertas condiciones fisiolégicas. Pero serd la interaccion con-
junta entre estos genes y de ellos con el ambiente es la que finalmente termina pro-
vocando, o evitando, un determinado fenotipo alcohdlico.

GENES IMPLICADOS EN EL ALCOHOLISMO

En la actualidad, el avance de las técnicas moleculares ha permitido estudiar
la asociacién entre diversas variantes genéticas y trastornos como el alcoholismo.
Ahora conocemos varios cromosomas y genes candidatos sobre los que existen fir-
mes pruebas de su participacion en el alcoholismo. En un reciente primer analisis
genomico familiar completo, realizado sobre 139 gemelos, se ha confirmado la
implicacion de diferentes regiones comosémicas (cromosomas 10, 11, 22, 2, 13,
16, 18, y 19, todos ellos con un LOD >2 vy los tres primeros con un LOD préximo
a 3).

Por otra parte, y desde hace algunos afios se conocen la implicacién de los
genes de la ALDH y ADH en el desarrollo de tolerancia o aversiéon al consumo
alcohélico. Igualmente se ha demostrado la implicacién de otros genes relaciona-
dos con diferentes neurotransmisores (dopamina, serotonina, GABA, opioides, can-
nabinoides, etc) y con diferencias en la reaccién ante el efecto que el alcohol pro-
voca sobre ellos.

Dada la importancia que el Sistema Cerebral de Refuerzo y Aprendizaje tiene
para el desarrollo de las adicciones y que la Dopamina es el principal neurotrans-
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misor implicado es dicho sistema destaca especialmente el papel que juega el gen
del DRD2, y sobre el que diferentes estudios aportan una mayor consistencia de su
participacion en el desarrollo del alcoholismo.

Sabemos en la actualidad que el potencial adictivo del alcohol y de otras dro-
gas se basa en su capacidad para incrementar la transmisién dopaminérgica en el
sistema mesolimbico, el cual es el centro fundamental del sistema de refuerzo y
aprendizaje cerebral. Precisamente por ello ha sido un marcado genético del
DRD2, el polimorfismo Taql-A situado en el extremo 3’ del gen, el que ha propor-
cionado de forma mas consistente pruebas de asociacion de disfunciéon dopaminér-
gica y alcoholismo.

La relacion entre el alelo Tagl-A1 y el alcoholismo, especialmente el grave,
ha quedado puesta de manifiesto desde el trabajo de Blum y cols en 1990, quie-
nes lo encuentraron en el 69% de alcohdlicos graves frente al 20% de los no alco-
hélicos. Después de una importante controversia, en la que algunos grupos inde-
pendientes no pudieron confirmar el hallazgo, un metaandlisis realizado por Noble
en 2003 confirm6 la importante asociacion entre alcoholismo y el alelo Taql-AT,
con una frecuencia del doble para esta variante alélica entre alcohdlicos y que lle-
gaba al tripe en los alcohdlicos graves respecto a poblacién no alcohélica.

Conviene destacar que este alelo se ha encontrado sobrerrepresentado en
otras patologias, sobre todo en las que forman parte del espectro de los trastornos
de la impulsividad o de problemas compulsivos, e incluso también en algunos pro-
blemas de personalidad o en algunos trastornos psicoticos.

Habiéndose llegado a postular que este alelo podria determinar la existencia
de un sindrome general de deficiencia del sistema de recompensa, que podria tener
diferentes manifestaciones clinicas y llevar a comportamientos aberrantes de bus-
queda de sustancias.



PRESENTACION DE RESULTADOS DEL ESTUDIO DEL ALELO TAQI-A1 EN AL-
COHOLICOS ESPANOLES.

Los alcohdlicos del estudio presentan una prevalencia del alelo A1 del
40,8% mientras que los controles la presentan del 28,17%. Estas diferencias se
incrementan cuando se comparan los alcohdlicos con diagndstico tipolégico 2 o
diagnéstico disocial respecto a controles.

Encontramos que los alcohélicos portadores del alelo Tagl-A1 tienen un ini-
cio mds precoz, un consumo mas elevado y mds antecedentes familiares de alco-
holismo que los alcohélicos no portadores del alelo Tagl-A1. Igualmente, que los
alcohélicos portadores del alelo Taql-A1 presentan significativamente mayor fre-
cuencia del diagnéstico Tipo 2 de Cloninger que los alcohélicos portadores de A2,
y en todas las variables referidas a los problemas conductuales (judicial, familiar,
laboral) los alcohdlicos portadores del alelo Taql-A1 presentan mayores frecuencias
que los alcohdlicos no portadores del alelo AT.

En el caso del trastorno comorbido de TAP también el grupo de alcohélicos
portadores del alelo Tagl-A1 presentan con mayor frecuencia este diagnéstico que
los no portadores del alelo A1, y de forma especial presentan diferencias en la pun-
tuacion de las subescalas de la PCL-R.

Estos resultados son contrastados con los hallazgos de la bibliografia interna-
cional y apuntan en la misma direccién que investigaciones previas consistentes.
De forma especial, los hallazgos son compatibles con la hipétesis planteada por
algunos autores en estos Gltimos afios sobre la posible existencia de un “Sindrome
del Déficit de la Recompensa” del Sistema Cerebral de Refuerzo y Aprendizaje.
Segun dicha hipdtesis, la existencia del alelo Tagl-A1 marcaria la existencia asocia-
da de reduccién de receptores dopaminérgicos D2 en las estructuras cerebrales
limbicas accumbens e hipocampo, y posiblemente de una hipofunciéon dopaminér-
gica.

La alteracion hipofuncional dopaminérgica haria al SCR menos reactivo a los
estimulos naturales y por tanto a los portadores del alelo A1 proclives a la bdsque-
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da de estimulos no naturales que provocasen una mayor intensidad en la respues-
ta dopaminérgica del eje tegmentalventral mesencefalico ¥ accumbens. Esta situa-
cién podria ser uno de los factores implicados en el desarrollo de diferentes tras-
tornos psiquiatricos y conductuales relacionados con la adiccién, la impulsividad,
las compulsiones o algunos trastornos de la personalidad.

Asi podria explicarse el que la prevalencia del alelo Tagl-A1 sea mas eleva-
da entre las conductas adictivas (alcoholismo grave, el poliabuso de sustancias, el
tabaquismo o la obesidad), entre problemas relacionados con la impulsivad
(TDAH, el Sindrome de Gilles de la Tourette, o el Autismo), o entre las compulsio-
nes (problemas por alteraciones de la conducta sexual o del juego patolégico).

Incluso se plantea la implicacién de dicho sindrome del déficit de la recom-
pensa del SCR en alteraciones de la personalidad como los trastornos graves de
conducta, la personalidad antisocial o la conducta agresiva. La relacion con los
problemas de conducta podria ser entendida desde una conceptualizacién de los
trastornos de la personalidad basada en mecanismos de aprendizaje y que impli-
case a las mismas estructuras mesolimbicas dopaminérgicas que participan en los
mecanismos de la adiccion. De hecho esta relacion estd puesta de manifiesto en
estudios que implican a la amigdala en el aprendizaje relacionado con la inhibi-
cién de conductas agresivas, mediante la percepcion de sentimientos de culpa y el
desarrollo de empatia ante la percepcién del sufrimiento del otro. Mecanismos que
facilitarian la socializacién en un entorno ambiental adecuado

CONCLUSION

Dada la complejidad del ser humano y de su conducta, hoy por hoy ningin
estudio de aspectos genéticos puede pretender ser algo mas que un parcial y
pequeno incremento del conocimiento de la relacién entre los genes y la conduc-
ta, en este caso de la conducta alcohdlica. Incluso en el nivel actual de la genéti-
ca la situacion es tan complicada que solo se puede sefalar la aparente asociacion
entre los hechos observados; y muy poco se puede afirmar atn sobre las multiples
y posibles interacciones entre los diferentes genes implicados en el SCR. Pero pen-
semos que fue hace sélo 50 afos cuando se identific6 el ADN, la estructura heli-
coidal, y se fij6 en 46 el nimero de cromosomas en el ser humano.



BIBLIOGRAFIA.

ALCOHOLISMO Y Taql-A. MA Jiménez Arriero, G Ponce, ] Hoenicka y M
Aragliés. En Avances neurocientificos y realidad clinica” Sistema dopaminérgico y
trastorno psiquiatricos. Editores: Tomds Palomo, Richard J. Beninger, Miguel A.
Jiménez-Arriero y Evelio Huertas Editorial CYM. 2005. ISBN: 84-934250-2-8

ALCOHOLISMO: ADICCIONY DOPAMINA. Jiménez M, Ponce G, Rubio G,
Jiménez-Arriero  MA. En Manual de Evaluacién y Tratamiento de
Drogodependencias. Bobes ], Casas M, Gutiérrez M. Edt. Psiquiatria Editores, 2002
Barcelona. ISBN: 84-9706-046-6

BASES NEUROBIOLOGICAS DEL CONSUMO DE SUSTANCIAS. Jiménez-
Arriero MA, Ponce G, Rubio G, Palomo T. En Manual de En Manual de Evaluacion
y Tratamiento de Drogodependencias. Bobes J, Casas M, Gutiérrez M. Edt.
Psiquiatria Editores, 2002 Barcelona. ISBN: 84-9706-046-6

CONSENSO SOBRE PATOLOGIA DUAL. Fundacién Espafiola de Psiquiatria
y Salud Mental, (SEP y SEPB). Psiquiatria Editores. Barcelona. 2004. ISBN: 84-9706-
071-7

CONSENSO SOBRE DIAGNOSTICOY TRATAMIENTO DEL ALCOHOLISMO
Y OTRAS ADICCIONES. J. Santo-Domino, MA Jiménez-Arriero. Sociedad Espanola
de Psiquiatria. Edit Euromedice. Madrid. 2003. ISBN: 84-931353-1-3

ESQUIZOFRENIA Y ABUSO DE DROGAS: PSICOPATOLOGIA,
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. Rubio G, Ponce G, Marin J, Jiménez Arriero MA,
Ferré F y Palomo T. Guia para el tratamiento de los pacientes con esquizofrenia.
Editorial CYM. Madrid. 2002. 109-120.

IMPULSIVIDAD Y ABUSO DE SUSTANCIAS. Rubio G, Rodriguez R, Ponce
G, Jiménez-Arriero MA, San L, Palomo T. En Impulsividad. Ros S, Peris MD, Gracia
Marco R. Edit Ars Medica. 2004. Barcelona. ISBN: 84-9706-062-8

459



PATOLOGIA DUAL. Palomo T, Beninger R, Jiménez Arriero MA y Huertas E.
Avances Neurocientificos y Realidad Clinica VIII. Editorial CYM. Madrid 2004.
ISBN: 84-921848-9-2

TRASTORNOS ADICTIVOS. T. Palomo, R] Beninger, MA Jiménez Arriero, T.
Archer. Edit. Sintesis. Madrid. 2003 ISBN: 84-7738-873-3

460



