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ABREVIATURAS 
 

5-HT serotonina 
AAT antipsicóticos atípicos 
ACAd/Cg Corteza cingulada 
ADN Acido desoxiribonucleico 
AID Corteza agranular insular, dorsal 
AIV Corteza agranular insular, ventral 
AOM Núcleo olfativo anterior, medial 
AOV Núcleo olfativo anterior, ventral 
APTS Aminopropiltrietoxisilano 
ARNm Ácido ribonucléico mensajero 
AT antipsicóticos típicos 
ATV Area tegmental ventral 
CB Calbinidina 
cc cuerpo calloso 
CCK Colecistoquinina 
CLZ Clozapina 
CM Núcleo centromedial del tálamo 
COMT Catecol-o-metiltransferasa 
CPF Corteza prefrontal 
CR Proteína de unión a calcio calretinina 
DA Dopamina 
DBH dopamina-beta-hidroxilasa 
Dig Digoxigenina 
DISC1 y DISC2 alterado-en-esquizofrenia 1 y 2, respectivamente 
DOI 1-(2,5-dimetoxi-4-yodofenil)-2-aminopropano 
DTNBP1 disbindina 
GABA Acido gamma-aminobutírico 
HPLC Cromatografía líquida de alta resolución 
IL Corteza infralímbica 
LC Locus coeruleus 
LO Corteza orbital lateral 
LSD Dietilamida de ácido d-lisérgico 
MD Núcleo mediodorsal del tálamo 
MFB medial forebrain bundle 
MOs Corteza motora secundaria 
NA Noradrenalina 
NDR Núcleo dorsal del rafe 
NMDA N-metil-D-aspartato 
NR Núcleos del rafe 
NRG1 Neuregulina 1 
PCP Fenciclidina 
PL Corteza prelímbica 
PPI inhibición prepulso 
PV Parvalbúmina 
RD Rafe dorsal 
SN Substantia nigra 
SS Somatostatina 
VIP Péptido intestinal vasoactivo 




