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Prologo

«No me gustan los lunes, solo lo hice para animarme el
dia. No tengo ninguna razon mas, solo fue por divertirme. Vi
a los nifios como patos que andaban por una charca y un
rebano de vacas rodeandolos; blancos faciles.»

BRENDA ANN SPENCER

(Preguntado si volveria a matar al salir libre) «jPor
supuesto! jMireme! Si usted es tan idiota como para entrar a
un coche conmigo, merece morir.»

EDMUND EMIL KEMPER

«Nosotros los asesinos en serie somos sus hijos, somos sus
esposos, estamos en todas partesy.

THEODORE ROBERT BUNDY

Los psicopatas antisociales son los mayores depredadores sociales de la especie
humana. Su vinculacion con la agresividad y su tendencia a caer en la criminalidad,
reincidencia y, pese a todo, su resistencia a los tratamientos hacen de ellos un problema
social y de seguridad nada despreciable. Para tomar consciencia de la magnitud del
mismo creo que lo mejor es mostrarle algunas cifras relativas al tema central de este
libro: la psicopatia antisocial.

En términos generales se calcula que la incidencia de la psicopatia entre la poblacion
general oscila entre 1,23 % y el 3,46 % como maximo (Hare, 2006). Es mas, si nos
fijamos en aquellos a los que se les denomina «psicOpatas puros» o primarios, nos
estariamos refiriendo solo al 1 % de la poblacion. Atendiendo exclusivamente a la
poblacion penitenciaria, se calcula que solo entre un 15 % y un 25 % son psicopatas (De
Juan, 2013; Fazel y Danesh, 2002). Podra pensar que no es excesivo, pero ;qué me diria
si le contara que, segin el National Institute of Justice de Estados Unidos, solo este
porcentaje son responsables de mas del 50 % de los crimenes? (Kiehl y Hoffman, 2011).
La cosa cambia, ;verdad? Y lo hace todavia mas si a todo esto afiadimos que a solo un
ano de salir de prision su reincidencia general es tres veces mayor que la del resto de
delincuentes y de cuatro en delitos violentos; que al tercer ario se estima su reincidencia
entre el 70 % y el 80 %, y entre el cuarto y quinto aiio entre el 80 % y el 90 %,
elevandose hasta el 94 % en delitos sexuales violentos a partir del quinto o sexto afio
(Kiehl y Hoffman, 2011). El tema se agrava todavia més si nos damos cuenta de que, por
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el momento, no conocemos ni un solo sistema de tratamiento, incluyendo los
farmacoldgicos, que haya mostrado éxito con estos individuos (Harris y Rice, 2006; Gao
et al., 2009; Kiehl y Hoffman, 2011) y, lo que es peor, que los datos apuntan a que los
psicOpatas primarios presentan mayor reincidencia una vez tratados (86 %) que cuando
no lo son (52 %) (Harris y Rice, 2006). Finalmente, ;sabia que, a pesar de todo ello, los
psicopatas presentan una probabilidad 2,5 mayor que otros delincuentes de ser puestos
en libertad o de obtener la libertad condicional? (Porter, Brinke y Wilson, 2009).

Como podré suponer, solo estas cifras en si mismas ya justifican y avalan la
importancia y relevancia de este libro que tiene entre las manos. Imagino que le habran
surgido no pocas preguntas: ;qué entendemos por psicopatia?, ;cémo se comportan los
individuos afectados por este trastorno?, ;son todos iguales?, ;cudl es el «por qué» de su
agresividad?, ;qué papel juega el cerebro en todo ello?, ;estamos hablando de un dafio
cerebral o una disfuncion como raiz del problema?, ;cémo puede ser diagnosticado?,
(cudl es su repercusion sobre el sistema juridico-penal? Todas estas preguntas y algunas
mas son las que se abordan en el presente libro.

Durante mas de veinte afios de docencia, mi labor se ha centrado en trasmitir a los
alumnos los conocimientos psicoldgicos, neurobioldgicos, y sociales sobre el fendmeno
de la psicopatia y sus consecuencias sobre el entorno de la persona afectada por este
trastorno. La necesidad de actualizacion para cumplir mi labor ha sido una constante
durante todo este tiempo. Créanme, no resulta nada facil desentrafiar la densa red de
articulos y datos que rodean la psicopatia, y llegar a ofrecer una visidén coherente sobre el
tema. Este libro logra hacerlo brillantemente.

El primer capitulo, en el que se enmarca el tema de la criminalidad sobre la base de la
busqueda de sensaciones y su trasfondo psicobioldgico, supone toda una declaracion de
principios y un punto de partida esencial para adentrarnos en el tema. La clave
fundamental estd en como los autores abordan ese dificil y difuso camino que media
entre los rasgos de la personalidad normal y el trastorno de la misma, y que puede
llevarnos a la proclividad a caer en el comportamiento delictivo.

Si el primer capitulo nos ofrece el marco teodrico interpretativo, el segundo nos
adentra en el marco neurocientifico que subyace a uno de los principales problemas que
laten en el comportamiento delictivo: la agresividad y la violencia (tanto impulsiva como
instrumental). Es de agradecer la exposicion clara, rigurosa y precisa del papel que
juegan tanto el cortex prefrontal y los principales centros y circuitos del sistema limbico
(hipotalamo, substancia periacueductal, amigdala), asi como los neurotransmisores que
soportan su actividad, en el comportamiento agresivo y violento. Todo ello nos prepara
para los siguientes capitulos.

Una vez abonado el terreno, nos adentramos en la parte nuclear del libro: los
capitulos tres, cuatro y cinco, que tratan de la psicopatia. En el capitulo tres encontraran
una admirable exposicion del concepto de psicopatia desde el punto de vista cientifico.
En ¢l se aborda no solo si estamos tratando de un concepto unitario o si existen varios
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tipos en los que se manifiesta la psicopatia, de su relacion con las emociones y la toma
de decisiones, sino también de un asunto de enorme relevancia tanto clinica como
forense: su abordaje diagnostico.

Sobre esta base, el capitulo cuatro enlaza con el dos retomando el papel central de la
corteza prefrontal, y sobre todo de uno de los centros subcorticales mas importantes, la
amigdala, para el estudio de la psicopatia. El analisis de la literatura cientifica al respecto
no solo es riguroso, sino incluso «quirurgicamente» preciso, situandonos en la realidad
de lo que conocemos sobre el tema. No obstante, este capitulo cuarto no queda aqui, sino
que aborda la problematica que subyace a las herramientas de evaluacion
neurofisiologica con una nitidez reveladora.

Una vez analizada la problematica referente a las estructuras y funciones cerebrales
relacionadas con bases psicofisiologicas de la psicopatia, en el capitulo cinco se nos
presentan las principales hipotesis que subyacen al trastorno psicopatico analizadas a
través de los datos de neuroimagen: el volumen diferencial tanto de las estructuras
corticales como de las subcorticales, esencialmente la de la amigdala. Sin embargo, los
datos que se exponen apuntan no solo a estos aspectos estructurales, sino también a la
propia morfologia de las conexiones (tractos de axones) entre las estructuras
subcorticales y las corticales, sobre todo la relacionada con el denominado fasciculo
uncinado (FU). Todo ello repercute, como no, en los aspectos funcionales tanto de la
amigdala como de la corteza prefrontal, y esto tanto en delincuentes adolescentes como
en adultos.

Con todo ello, llegaremos al capitulo final. Le ruego que, una vez visto de qué tratan
los capitulos hasta el momento, vuelva su mirada a los datos del segundo punto y aparte
de este prologo. Hecho esto, el ultimo capitulo le resultard evidente. Si los datos apuntan
a una base psicofisiologica sobre la psicopatia, y esta tiene una repercusion en el
comportamiento delictivo, ;como se contemplan todos estos aspectos desde el punto de
vista juridico-penal? El capitulo que aborda este tema solo puede ser calificado de una
sola forma: brillante (aunque me repita con el calificativo). Como puede imaginar, este
capitulo resulta imprescindible para cualquier teorico y/o profesional implicado en los
asuntos forenses relacionados no solo con la psicopatia en particular, sino con los
aspectos delictivos violentos en general. El conocimiento que manifiestan los autores,
procedentes del Derecho, sobre la teméatica que se presenta no es usual. Sus reflexiones y
opiniones tienen el peso de ser realizadas sobre una firme base neurocientifica de la
tematica. Y con todo ello, nos afincan en la realidad. ;Cudles son los fundamentos
juridicos sobre los que podemos abordar el fendmeno de la psicopatia?, con semejante
peso de la biologia sobre el comportamiento psicopatico, ;de verdad podemos hablar de
responsabilidad penal sobre sus actos?, ;qué medidas de seguridad les serian aplicables?,
los instrumentos de evaluacion que tenemos, ;tienen las suficientes garantias técnicas
como realizar un diagnostico preciso del trastorno?, ;estan suficientemente preparados
para una valoracion del riesgo de reincidencia?, y, por Ultimo, si la base del sistema de
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penas es la reinsercion, ;contamos con tratamientos eficaces?, ;es admisible su
aplicacion? No se pierda este tltimo capitulo, no tiene desperdicio alguno.

En definitiva, no lo dude. Si quiere adquirir un conocimiento globalizador, completo
y actualizado sobre la psicopatia, sus bases psicofisioldgicas, su relacion con la agresion
y la realidad de su tratamiento juridico penal, este es su libro.

MANUEL DE JUAN ESPINOSA

Catedratico de Psicologia.

Exdirector del Instituto de Ciencias Forenses

y de la Seguridad. Universidad Autonoma de Madrid

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

De Juan, M. (2013). Psicopatia antisocial y neuropsicologia. En E. Demetrio y M. Maroto (eds.), Neurociencias y
Derecho penal. Madrid: Edisofer.

Fazel, S. y Danesh, J. (2002). Serious mental disorder in 23 000 prisoners: A systematic review of 62 surveys. The
Lancet, 359(9306), 545.

Gao, Y., Glenn, A., Schug, R., Yang, Y. y Raine, A. (2009). The neurobiology of pychopathy: A
neurodevelopmental perspective. The Canadian Journal of Psychiatry, 54(12), 813-823.

Harris, G. T. y Rice, M. E. (2006). Treatment of psychopathy: A review of empirical findings. En C. Patrick (ed.),
Handbook of psychopathy. New York: Guilford Press.

Kiehl, K. A. y Hoffman, M. B. (2011). The criminal psychopath: History, neuroscience, treatment, and economics.
Jurimetrics, 51, 355-397.

Porter, S., Brinke, L. y Wilson, K. (2009). Crime profiles and conditional release performance of psychopathic
and non-psychopathic sexual offenders. Legal and Criminological Psychology, 14(1), 109-118.

12



1

Biisqueda de sensaciones y conducta antisociall

MIGUEL ANGEL ALCAZAR-CORCOLES
ANTONIO VERDEJO-GARCIA
JOSE CARLOS BOUSO SAIZ
JOAQUIN ORTEGA-ESCOBAR

1.1. Introduccion

Seglin expusimos en un trabajo previo (Alcazar, Verdejo, Bouso y Ortega, 2015), las
ideas originales de W. B. Cannonn (1915) son responsables del desarrollo de las
investigaciones posteriores sobre el principio de la homeostasis. La idea principal en esta
linea de investigacion es que las funciones corporales mantienen un estado optimo de
actividad fisiologica (Alcazar, 2008). Con respecto a la motivacion y la emocion, las
investigaciones de Cannon también avanzan la idea de que los estimulos aversivos
fisicos y emocionales que alteran la homeostasis provocan una actividad generalizada
del sistema nervioso simpatico, que se manifiesta como respuestas de lucha o de huida
(Stelmack, 2004).

En trabajos posteriores Duffy considera que «la descripcion de la conducta en un
momento dado requiere la consideracion de dos aspectos: a) direccidon, acercamiento o
retirada con respecto a personas, cosas, ideas o algin aspecto del entorno, y b)
activacion, arousal, o intensidad» (Duffy, 1972, p. 577).

Desde este punto de vista, el arousal se concibe como una dimension que es descrita
como un continuo de estados neurofisiologicos. Se propuso que la relacion entre el
estado de arousal y el rendimiento era la conocida curva de U invertida (Hebb, 1949).
Esta concepcion del arousal daba una pauta de entendimiento de las complejas
relaciones entre los sistemas fisiologicos, los estados neuropsicoldgicos y la conducta
expresada (Stelmack, 2004).

El nivel de arousal es un concepto explicativo bésico en la concepcion de Eysenck de
la extraversion (Eysenck, 1967), y también en la teoria de busqueda de sensaciones (BS)
de Zuckerman (1969a). La publicacion de Las bases biologicas de la personalidad
(Eysenck, 1967), fue el avance mas relevante hasta ese momento para explicar las
diferencias en extraversion y neuroticismo, integrando investigaciones sobre
determinantes psicologicos del aprendizaje, la atencion y la motivacion. Se proponia que
los introvertidos estaban caracterizados por altos niveles de actividad o bajos niveles de
excitacion en la conexion corteza-formacion reticular.
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Para Eysenck, el arousal se incorpora dentro de la teoria del condicionamiento que
estad en la base de la extraversion, dentro de su teoria de la personalidad. Seria la base
psicofisiologica que daria cuenta de las diferencias en atencion y aprendizaje que, segin
la teoria, distinguen a los individuos introvertidos de los extravertidos (Eysenck, 1967;
Eysenck y Zuckerman, 1978).

Para Zuckerman, el constructo del arousal dentro de su teoria de busqueda de
sensaciones emerge desde sus primeros trabajos sobre los efectos de la deprivacion
sensorial en los procesos psicoldgicos y fisioldgicos (Zuckerman, 1969b).

Durante la década de 1960 hubo mucho interés en la investigacion sobre la
deprivacion sensorial relacionado con las experiencias de lavado de cerebro, que fueron
muy intensas en el contexto de la guerra de Corea y la guerra fria con la URSS
(Stelmack, 2004). Existia evidencia de que en el curso de la deprivacion sensorial se
incrementaba la necesidad de recibir estimulacion. De esta manera, a medida que se
aumentaba el tiempo de aislamiento también se incrementaba el nimero de respuestas
iniciadas para recibir estimulacion visual o auditiva (Zuckerman, 1979). Segln
Zuckerman, esta investigacion «muestra una conexion entre el nivel de arousal en
deprivacion sensorial y la necesidad estimular, sugiriendo la posibilidad de que “el
hambre estimular” de los sujetos sometidos a condiciones de deprivacion sensorial puede
ser el reflejo de otro tipo de caracteristicas conductuales mas alld de las especificas
condiciones experimentales» (Zuckerman, 1979, p. 85).

La primera escala de busqueda de sensaciones (Zuckerman, Kolin, Price y Zoob,
1964) fue un intento de «tener una medida operativa del 6ptimo nivel de estimulacion y
del optimo nivel de arousal», y primeramente se uso en la investigacion de deprivacion
sensorial (Zuckerman, 1979, p. 91). La base tedrica para este trabajo fue «que todos los
individuos tienen niveles caracteristicos de estimulacidén y arousal para su actividad
cognitiva, motora y su tono de afecto positivo» (Zuckerman, 1969, p. 429). En este
contexto de investigacion, «un alto buscador de sensaciones, seria un individuo feliz, y
que funcionaria mejor con un nivel toénico alto de arousal y que buscaria mantener ese
nivel» (Zuckerman, 1979, p. 315). De igual forma, se ha definido tradicionalmente la
busqueda de sensaciones (BS) como la necesidad de experimentar sensaciones y
experiencias intensas, variadas, novedosas y complejas. Para esto los individuos que
puntuan alto en BS muestran una disposicion a correr riesgos fisicos y sociales para la
obtencidn de tales experiencias (Norbury y Husain, 2015; Zuckerman, 1979, 1994).

Por otra parte, las investigaciones que han estudiado las relaciones entre las medidas
de busqueda de sensaciones y las dimensiones de la personalidad del modelo de Eysenck
han encontrado que existen relaciones positivas significativas entre las escalas de
busqueda de sensaciones de Zuckerman y las escalas del cuestionario EPQ de
extraversion y psicoticismo. También se suelen encontrar relaciones significativas entre
las escalas de busqueda de sensaciones con la escala de sinceridad del EPQ (Alcazar,
2008; Eysenck y Zuckerman, 1978; Ripa, Hansen, Mortensen, Sanders y Reinish, 2001).
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En este capitulo haremos una revision de la evidencia empirica que relaciona la
busqueda de sensaciones y la conducta externalizadora. En particular, la conducta
antisocial, la delincuencia y el consumo de drogas integrando el conocimiento que se
tiene sobre las bases neuropsicologicas y de la personalidad.

1.2. Busqueda de sensaciones y dopamina

Desde el punto de vista adaptativo, la supervivencia de las especies esta determinada
por la adquisicion de conductas que tienden a mantener funciones vitales basicas como
beber o comer, reaccionar ante las agresiones o reproducirse. En nuestro cerebro existen
circuitos cuya mision es recompensar las conductas que mantienen las funciones vitales
basicas con sensaciones agradables o de placer. Del mismo modo que refuerzan las
conductas ttiles, extinguen las inttiles o perjudiciales. Las zonas anatomicas implicadas
en este sistema de recompensa se organizan en el sistema dopaminérgico
mesocorticolimbico. Este sistema tiene una funcidon importante en la autoestimulacion
cerebral y en la orientacion de la conducta para conseguir un objetivo especifico. Se trata
de un sistema de neuronas dopaminérgicas que se proyecta desde el mesencéfalo hasta
diversas regiones del telencéfalo. Las neuronas que forman el sistema dopaminérgico
mesocorticolimbico tienen sus cuerpos celulares en un nucleo del mesencéfalo, el area
tegmental ventral. Sus axones se proyectan a una serie de puntos del telencéfalo, entre
ellos regiones especificas de la corteza prefrontal, la corteza limbica, el bulbo olfativo, la
amigdala, el septum, el cuerpo estriado ventral y, en particular, el nicleo accumbens (un
nucleo del cuerpo estriado ventral) (Smillie y Wacker, 2014). La mayor parte de los
axones de las neuronas dopaminérgicas que tienen sus cuerpos celulares en el area
tegmental ventral proyectan a diversas regiones corticales (via mesocortical) y limbicas
(via mesolimbica). Este componente del sistema dopaminérgico considerando ambas
vias se denomina via mesocorticolimbica. Aunque las neuronas de estas dos vias
dopaminérgicas se entremezclan en cierta medida, son en concreto las neuronas que
proyectan desde el area tegmental ventral al niicleo accumbens las que se han visto mas
frecuentemente implicadas en los efectos reforzantes de la estimulacion cerebral,
recompensas naturales y drogas adictivas (Everitt y Robbins, 2005; Volkow y Morales,
2015; Wise, 2004; Zahm, 2000).

Existe un cuerpo creciente de investigaciones que vinculan las dimensiones de
busqueda de sensaciones y la extraversion con el sistema de recompensa cerebral, por
tanto con el sistema dopaminérgico mesocorticolimbico (Alcaro, Huber y Panksepp,
2007; Alvaro-Gonzalez, 2014; Cohen, Schoene-Bake, Elger y Weber, 2009; Smillie y
Wacker, 2014; Wittmann, Daw, Seymour y Dolan, 2008). En este marco de
investigacion, Smillie y Wacker (2014), que recientemente han editado un monografico
sobre las bases dopaminérgicas de la personalidad y las diferencias individuales, afirman
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que la funcién dopaminérgica juega un papel destacado en la personalidad y otras
diferencias individuales. Ahora bien, la correspondencia no es simple entre el
neurotransmisor dopamina y alguna dimension de personalidad aislada, sino que mas
bien tendria que ser entre esta y el funcionamiento de circuitos dopaminérgicos. Si se
reconoce esta complejidad, un reto de investigacion para el futuro seria el desarrollo de
perspectivas integradoras que vinculen las bases neurobiologicas con las diversas
maneras que la dopamina puede influir en los patrones de conducta (Smillie y Wacker,
2014; Wacker y Smillie, 2015).

1.3. Personalidad, delincuencia y bisqueda de sensaciones

Desde una perspectiva bioldgica se considera que la conducta antisocial puede
responder a un bajo nivel de arousal (activacion), que vendria a ser compensado
(normalizado) por la busqueda de sensaciones a través de la conducta antisocial (Raine,
1993; Zuckerman y Neeb, 1979). Tradicionalmente se han considerado como
indicadores autonémicos del arousal la actividad eléctrica de la piel, la cardiovascular y
la salival. Como indicadores de arousal (activacion) derivados de la actividad del
sistema nervioso central se han contemplado la actividad electroencefalografica y los
potenciales evocados (Vila, 2000). Para entender el complejo fenomeno de la conducta
antisocial en general, y de la delincuencia en particular, se deben generar modelos que
tengan en cuenta variables bioldgicas y sociales (Susman, 2006). Con respecto a las
variables biologicas se ha considerado tradicionalmente que un decremento en la
actividad del eje hipotaldmico-hipofisiario-adrenal (HPA) se vincula con la conducta
antisocial (Popma et al., 2007). El eje HPA es uno de los sistemas psicofisiologicos mas
importantes involucrados en la adaptacion al ambiente y un indicador del nivel de estrés
que estd soportando el individuo (McEwen, 2004). En este campo de trabajo el bajo
nivel de arousal puede operativizarse como un bajo nivel de la actividad del eje HPA. A
su vez, el nivel de cortisol tras el despertar matutino se toma como una medida de la
actividad del eje HPA (Platje et al., 2013). En un reciente estudio longitudinal en el que
participaron 425 adolescentes (de 15, 16 y 17 afios) se encontr6d que el mejor predictor de
la agresion entre iguales fue la disminucion del nivel de cortisol medido en la saliva al
levantarse por la mafiana. En consecuencia, los autores concluyen que un decremento de
la actividad del eje HPA puede implicar susceptibilidad a la agresion entre iguales
(Platje et al., 2013).

Anteriormente hemos referido la expresion «hambre estimulary», que se sustentaria en
la hipoactivacion autonémica y cortical, por lo que una persona asi caracterizada tiende a
un deficit cronico de estimulacion endodgena, lo cual implicaria la necesidad de
compensacion a través de la busqueda de elementos exogenos potencialmente
activadores y estimulantes (Alcazar, 2008). En esta linea, diversos estudios concluyen
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que los sujetos buscadores de sensaciones y los delincuentes adolescentes mantienen
bajos niveles de conductancia de la piel (Gatzke-Koop, Raine y Loeber, 2002), algo que
también le ocurre a los sujetos antisociales o a personas agresivas (Raine, 1993). Un bajo
nivel de conductancia de la piel seria un indicador de agresividad. Ello facilitaria la
conducta antisocial que podria llevar a comportamientos en conflicto con la ley. Si esta
necesidad se combina con la ausencia de mecanismos adecuados de autorrestriccion
(impulsividad) y con una relativa incapacidad para proyectar las recompensas futuras
con el fin de modular la conducta actual, nos encontramos ante un panorama plenamente
coherente y de gran potencia hermenéutica para la comprensiéon de muchas conductas
antisociales y/o delictivas (Alcdzar, 2008; Hansen y Breivik, 2001; Romero, Luengo y
Sobral, 2001; Sobral, Gobmez-Fraguela, Romero y Luengo, 2000). De esta manera, en un
estudio longitudinal con 7.765 adolescentes de 10-11 afios (momento 1 del estudio) y
con 16-17 anos (en el momento 2 del estudio) encontraron que los participantes con altas
puntuaciones en busqueda de sensaciones en el momento 1 tuvieron incrementos en
conductas antisociales, robos en tiendas y absentismo escolar en el momento 2 del
estudio (Harden, Quinn y Tucker-Drob, 2012).

La impulsividad y la busqueda de sensaciones han sido relacionadas con trastornos
psicopatologicos y con problemas sociales, pero cada una de ellas puede jugar un papel
diferenciado en cada uno de los problemas personales o sociales. De esta manera,
cuando la impulsividad se combina con la busqueda de sensaciones, muy probablemente
el resultado serd un patron de conducta externalizante, mas que cuando la busqueda de
sensaciones no se combina con impulsividad (Alcéazar, 2008; Ersche, Simon, Williams,
Turton, Robbins y Bullmore, 2012). En este sentido, en un reciente articulo publicado
por nuestro grupo, en una muestra de 1.035 adolescentes (media de edad de 16,2 afios),
que han cometido o no algtin delito (450 han cometido algin delito) de tres paises
(México, El Salvador y Espafia) se encontraron dos factores que se llamaron patron
desinhibido de conducta (PDC) y patrén extravertido de conducta (PEC). El primero se
conformaba, entre otras dimensiones de personalidad, con impulsividad y el segundo con
busqueda de sensaciones. Con estos dos patrones de conducta se clasifica correctamente
con respecto a la comision de algun delito el 81,9% de la muestra. Estos patrones
resultaron como factores de proteccion para la comision de delito (Alcazar-Corcoles,
Verdejo, Bouso, Revuelta y Ramirez, 2017). Estos resultados podrian ir en contra de lo
aparentemente esperado, pero hay que considerar que los factores sociales y ambientales
juegan un papel importante en las conductas sociales (apropiadas o inapropiadas) que los
sujetos que puntuan alto en estas dimensiones puedan tener. Por ejemplo, familias con
altos niveles socioecondmicos podrian animar a sus hijos adolescentes con altas
puntuaciones en busqueda de sensaciones para la practica de deportes, viajes o cualquier
otra actividad extracurricular que les proporcionara intensas sensaciones y que les alejara
de actividades antisociales (Norbury y Husain, 2015). En esta misma linea también se ha
encontrado que estudiantes jovenes que tenian puntuaciones altas en busqueda de
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sensaciones también tenian altas puntuaciones en cociente intelectual (Zuckerman,
1994). El mecanismo que pudiera explicar estos hallazgos no estd claro, pero podria
involucrar un sustrato comun entre busqueda de sensaciones y aspectos de la inteligencia
fluida, como la memoria de trabajo, que comparten implicacion del circuito
dopaminérgico mesocortical (Cools et al., 2008; Romer et al., 2011).

Se supone que las personas impulsivas tienen cierta dificultad para conectar areas
cognitivas y emocionales y, por tanto, una alteracion de la emision de juicios morales
(Darby, Edersheim, Price, 2016; Darby, Horn, Cushman, Fox, 2018). La corteza
prefrontal ventromedial se asocia con las capacidades volitivas, motivacionales y de
regulacion emocional. En una investigacion llevada a cabo por el equipo de Damasio
(Koenigs et al., 2007) se aprecia una disminucion de respuestas emocionales y una
inadecuada regulacion de la ira y la frustracion en pacientes con lesiones focales
bilaterales en la corteza prefrontal ventromedial cuando se desarrollan tareas que
implican juicio moral y social, lo que abunda en la idea de que la emocidn juega un rol
critico en estos aspectos. Curiosamente, los sujetos de este mismo estudio exhiben un
rendimiento adecuado en tareas de razonamiento légico, capacidad de inteligencia
general, quedando preservado también el tratamiento declarativo de las normas sociales
(distinguir el bien del mal). Por otra parte, ninguna regién cerebral funciona
independientemente. Asi, el grupo de Hare (Liddle, Smith, Kiehl, Mendrek y Hare,
1999) investig6 la inhibicion de la respuesta en una muestra de sujetos psicopatas,
encontrando que este proceso implica la integracién y cooperacion activa de muchas
regiones, incluyendo la corteza prefrontal ventromedial y dorsolateral. La primera region
es fundamental en el comportamiento adaptativo desde el punto de vista de la seleccion
natural, en el cual se incluyen decisiones de tipo emocional, mientras que la segunda es
la encargada de la reflexion en la toma de decisiones y las acciones que se derivan de
ellas. Ambas regiones estan interconectadas anatomicamente como ha sido demostrado
en primates no humanos (Barbas y Garcia-Cabezas, 2017). La comunicacion ineficaz
entre estas areas frontales representaria una ausencia de inhibicion o «freno» emocional,
lo cual podria facilitar la aparicién de conductas antisociales (Alvaro-Gonzalez, 2014;
Alcazar-Corcoles y Bouso, 2008; Liddle, Smith, Kiehl, Mendrek y Hare, 1999;
Zuckerman, 1969a).

La asuncion de riesgos se incrementa desde la nifiez a la adolescencia para disminuir
en la edad adulta. De manera que durante la adolescencia y hasta la década de los veinte
afnos se va desarrollando la capacidad de autorregulacion del propio comportamiento.
Esta capacidad se vincula a la maduracion de las conexiones neurales entre la corteza
prefrontal y el sistema limbico, que permite la mejor coordinacion de la emocion y la
cognicidon (Alcazar-Coércoles, Verdejo-Garcia y Bouso-Saiz, 2008; Alcazar-Corcoles,
Verdejo-Garcia, Bouso-Saiz y Bezos-Saldafia, 2010; Barbas y Garcia-Cabezas, 2017,
Geier, 2013; Steinberg, 2008; Zuckerman y Kuhlman, 2000). Ademas, esta maduracion
en las conexiones neurales iria en paralelo con la maduracion del sistema dopaminérgico
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de recompensa (Galvan, 2010; Gjedde, Kumakura, Cumming, Linnet y Moller, 2010;
Steinberg, 2008).

Sin embargo, la blisqueda de sensaciones también se relaciona con la conducta
prosocial, o la conducta social neutra. En este sentido, Goma i Freixanet (1995) encontré
que el asumir riesgos en conductas prosociales también se relacionaba con altas
puntuaciones en busqueda de sensaciones. También los buscadores de sensaciones se
involucraban en la practica deportiva, tanto en deportes de riesgo, como de no riesgo
(Hansen y Breivik, 2001). Todo ello ilustra que la busqueda de sensaciones puede influir
en un amplio rango de actividades, incluso en aquellas que no implican asumir riesgos ni
representan una conducta antisocial o contra la norma, sino que, al contrario, son
prosociales y altruistas. En sintesis, altas puntuaciones en busqueda de sensaciones se
han asociado con la conducta antisocial, las adicciones, el abuso del tabaco y del alcohol,
y con asumir riesgos en la conducta sexual y en la conduccion. Pero también se vincula
con asumir riesgos prosociales en grupos como los bomberos, policias o artificieros
(desactivadores de bombas) (Goma 1 Freixenet, 1995; Jiang, Chew y Ebstein, 2013;
Norbury y Husain, 2015; Strelau y Kaczmarek, 2004).

1.4. Busqueda de sensaciones, consumo de drogas y conducta
antisocial

Se estan acumulando investigaciones en las que se da cuenta de la relacion entre la
BS y las conductas adictivas. En sintesis, los datos indicarian que las personas con
adicciéon a sustancias tienen un perfil de personalidad que corresponde con la
antinormatividad y la BS impulsiva y no socializada, reflejada en puntuaciones mas
elevadas en psicopatia (psicoticismo en el modelo de Eysenck) y en BS que los controles
no usuarios de drogas (Geier, 2013; Norbury y Husain, 2015; Pardo, Aguilar, Molinuevo
y Torrubia, 2002). Asi, en una investigacion con parejas de 30 hermanos (con edades
desde los 18 a los 55 afios con inicio de su consumo a los 16 afos) unos cumpliendo
criterios de adictos a estimulantes (cocaina y anfetamina) y otros no consumidores, se
encontrd que la impulsividad y la busqueda de sensaciones se vinculaban al consumo, de
manera que la impulsividad podria formar parte de un endofenotipo o vulnerabilidad
para el consumo de drogas, mientras que la busqueda de sensaciones parecia no formar
parte de este endofenotipo, aunque los autores relacionan el inicio del consumo con la
dimension busqueda de sensaciones y la impulsividad con el mantenimiento del
consumo (Ersche, Turton, Pradhan, Bullmore y Robbins, 2010). Este mismo grupo,
empleando 50 parejas de gemelos (adultos de edad media de 32,8 afios, uno cumpliendo
criterios segin DSM-IV de adiccion a estimulantes y otro sin ninguna adiccidn),
encuentran que hay una reduccion de los tractos de sustancia blanca en los gemelos en
comparacion con los sujetos control sanos, sobre todo en la corteza prefrontal del
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hemisferio derecho; asimismo, se encontraron algunas variaciones anatémicas comunes
a ambos gemelos: aumento de volumen en la amigdala y el putamen izquierdos y
disminucion en la circunvolucion postcentral, insula y circunvolucidon temporal superior
izquierdos. Los autores sugieren la existencia de un desequilibrio entre la via
mesolimbica de la recompensa y las areas de control prefrontal, que es el que se ha
sugerido que predispone a los adolescentes a la conducta impulsiva y buscadora de
sensaciones, lo que les situaria en mayor riesgo para el desarrollo de conductas adictivas
(Ersche, Simon, Williams, Turton, Robbins y Bullmore, 2012). El papel que pueda jugar
la personalidad en la modulacion de los circuitos cerebrales y de los riesgos para las
conductas adictivas se ha propuesto recientemente como un modelo heuristico basado en
un continuo de tres variables de personalidad. Asi, los sujetos con baja extraversion, alto
neuroticismo y bajo control (en un continuo desde controlado a impulsivo) seran mas
vulnerables para el desarrollo de un trastorno adictivo que los sujetos con alta
extraversion, bajo neuroticismo y alto control, que serian mas resistentes para el
desarrollo de un trastorno adictivo (Belcher, Volkov, Moeller y Ferré, 2014).

La relacion entre la bisqueda de sensaciones y el consumo de alcohol estd bien
documentada en la literatura, especialmente con adolescentes y adultos jovenes. En
concreto, estudios longitudinales han mostrado que altas puntuaciones en busqueda de
sensaciones en la adolescencia predecian trastornos de adicciones a lo largo de su vida
adulta, especialmente para tabaco y alcohol (Crawford, Pentz, Chou, Li y Dwyer, 2003;
Sargent, Tanski, Stoolmiller y Hanewinkel, 2010). Zuckerman y Kulhman (2000) han
mostrado como la bisqueda de sensaciones se relacionaba con el habito de consumo de
alcohol en unas edades determinadas (adolescencia y adultos jovenes) y que podia ser
mediatizada por cambios en las circunstancias socioculturales (Inglés et al., 2007). En un
reciente trabajo de metaandlisis en el que se analizaron 87 articulos derivados de
investigaciones con participantes de edades entre los 11 y los 19,9 afios se concluye que
la busqueda de sensaciones es una de las dimensiones de personalidad que mas aparece
vinculada al consumo de alcohol en adolescentes. Ademas, cuando lo que se considera
en los estudios es el consumo de alcohol en atracon también es la busqueda de
sensaciones la dimension que presenta una mayor asociacion con este tipo de consumo
de alcohol en adolescentes (Stautz y Cooper, 2013). En esta misma linea, en una reciente
investigacion de tipo longitudinal con 1.068 escolares alemanes (de 12-13 afios en el
momento inicial con seguimientos hasta de 32 meses) se encuentra que la impulsividad y
la busqueda de sensaciones son los dos rasgos que mas se vinculan con el consumo de
alcohol y tabaco en la adolescencia temprana. Los autores plantean que sus resultados
sugieren que la busqueda de sensaciones tendria gran importancia en el inicio del
consumo de estas drogas y la impulsividad en el mantenimiento en su consumo
(Malmberg, Kleinjan, Overbeek, Vermulst, Lammers y Engels, 2013). En otra
investigacion empleando una muestra de 200 internos en una prision (edad media de 36
afios) se encontré que la busqueda de sensaciones y la impulsividad eran los dos rasgos
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que se asociaban a la dependencia de drogas, siendo la impulsividad la que mas se
vinculaba con el alcoholismo (Ireland y Higgins, 2013).

Las funciones ejecutivas (FE) son un conjunto integrado de habilidades implicadas en
la generacion, la supervision, la regulacion, la ejecucion y el reajuste de conductas
adecuadas para alcanzar objetivos complejos, especialmente aquellos que requieren un
abordaje novedoso y creativo (Verdejo-Garcia y Bechara, 2010) y estdn también
implicadas en la regulacion de estados emocionales que se consideran adaptativos para la
consecucion de esos objetivos (Bechara, Damasio y Damasio, 2000; Davidson, 2002).
Desde una perspectiva evolutiva, Barkley (2001) las define como modelos de accion
autodirigidos que permiten al individuo maximizar globalmente los resultados sociales
de su conducta una vez que ha considerado simultineamente las consecuencias
inmediatas y demoradas de las distintas alternativas de respuesta. Por tanto, las FE
integran procesos de produccion de conducta, memoria operativa, planificacion,
inhibicién y toma de decisiones. En una reciente revision sistemadtica de nuestro grupo
sobre las intervenciones neuropsicologicas para mejorar la toma de decisiones en
personas con adicciones, se encontro que el entrenamiento en gestion de objetivos y
gestion de contingencias junto con la terapia cognitivo conductual han mostrado ser
prometedores para modificar la toma de decisiones en personas con adiccion (Verdejo-
Garcia, Alcazar-Corcoles y Albein-Urios, 2019). Ya que en la vida diaria la mayoria de
las situaciones que afrontamos son diferentes entre si y, ademads, tienden a evolucionar y
complejizarse conforme nos desarrollamos como adultos con nuevos intereses y
responsabilidades, los mecanismos ejecutivos se ponen en marcha en una amplisima
variedad de situaciones y estadios vitales y su competencia es crucial para un
funcionamiento 6ptimo y socialmente adaptado (Verdejo-Garcia y Bechara, 2010).
Desde el punto de vista neuropsicologico, el grupo de Damasio ha presentado una teoria
que integra la neuroanatomia con el funcionamiento psicofisioldgico (Damasio et al.,
2000). Se postula que la corteza prefrontal regula el comportamiento, en parte, a través
de la generaciéon de marcadores somaticos (por ejemplo, la conductancia de la piel y
otras respuestas a estimulos aversivos). De esta forma, los marcadores somaticos
alertarian a los individuos de los contextos de riesgo o de las situaciones amenazantes,
permitiendo que se mantenga la homeostasis y que se puedan tomar decisiones
conductuales ventajosas (Damasio et al., 2000). EI modelo original, basado en pacientes
con lesiones selectivas, resaltd la importancia de la corteza prefrontal ventromedial en la
autoconciencia de los marcadores somaticos (Bechara, Tranel y Damasio, 2000;
Bechara, Tranel, Damasio y Damasio, 1996). En esta linea de investigacion, empleando
una muestra de pacientes con dafo en la corteza prefrontal ventromedial, se obtuvo que
mostraban disfunciones tanto a nivel emocional (ansiedad, tolerancia a la frustracion y
labilidad) como de sus competencias conductuales para el desenvolvimiento en el mundo
real (social, financiero y laboral) (Anderson, Barrash, Bechara y Tranel, 2006). Por otra
parte, el grupo de Damasio ha relacionado a la amigdala, que a su vez esta
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interconectada con las cortezas orbitofrontal y ventromedial (Bechara, Damasio,
Damasio y Lee, 1999), con otras estructuras subcorticales que estarian involucradas en la
emocion y en la regulacion de la homeostasis (la corteza cingulada, el hipotadlamo, el
cerebelo y nucleos del tronco del encéfalo) (Barbas y Garcia-Cabezas, 2017; Damasio et
al., 2000; Davidson, Putnam y Larson, 2000).

Actualmente se sabe que el dafio en los lobulos frontales provoca un deterioro de la
intuicion, del control del impulso y de la prevision, lo que conduce a un comportamiento
socialmente inaceptable y poco adaptativo. Esto es particularmente cierto cuando el dafio
afecta a la corteza orbitofrontal. Los pacientes que sufren de este sindrome
«pseudopsicopatico» (Blumer y Benson, 1975) se caracterizan por su demanda de
gratificacion instantanea y no se ven limitados por costumbres sociales o por el miedo al
castigo (Alcéazar-Corcoles, Verdejo-Garcia y Bouso-Saiz, 2008; Koenigs y Tranel,
2006). Alteraciones en la regulacion de la emocidn, la conducta y la cognicion,
fundamentalmente los procesos involucrados en la funcidon ejecutiva, han sido
vinculados con la conducta antisocial y con la vulnerabilidad y el mantenimiento en el
abuso de drogas (Fishbein, 2000, 2001; Matthys, Vanderschuren y Schutter, 2013;
Verdejo-Garcia y Bechara, 2010; Verdejo-Garcia, Bechara, Recknor y Pérez-Garcia,
2007).

La adolescencia representa un periodo crucial en el desarrollo cerebral (Blakemore,
2012); hasta que este desarrollo se va completando satisfactoriamente los adolescentes
presentan un mayor riesgo de conductas impulsivas y buscadoras de sensaciones que les
llevan a tomar decisiones arriesgadas sobre todo en contextos sociales cargados
emocionalmente, lo que incrementa su riesgo de conductas antisociales, indicando falta
de control cognitivo sobre las conductas emotivas (Matthys, Vanderschuren y Schutter,
2013). En un estudio longitudinal de tres afios con 387 participantes con edades entre los
diez y los doce afios se encontrdo que un grupo de adolescentes que puntuaban alto en
impulsividad tenian conductas de riesgo y presentaban carencias en la funcion ejecutiva,
mientras que otro grupo que puntuaba alto en busqueda de sensaciones tenian las mismas
conductas de riesgo pero mostraban un alto rendimiento en memoria de trabajo, lo que
indica un adecuado control de la funcion ejecutiva (Romer, Betancourt, Brosdsky,
Giannetta, Yang y Hurt, 2011).

En una investigacion empleando una muestra de 434 estudiantes de secundaria (de 16
a 18 anos, media de 17,07) se encontr6 que la ausencia de inhibicion conductual predecia
las puntuaciones en la funcion ejecutiva (FE) (Fino et al., 2014), lo que seria coherente
con los hallazgos previos que dan cuenta que la alta sensibilidad a la recompensa y baja
inhibicion conductual son los mejores predictores de las conductas de riesgo durante la
adolescencia (Gullo y Dawe, 2008). A este fendmeno los autores lo vinculan con las
proyecciones dopaminérgicas desde el area tegmental ventral al niicleo accumbens, que
se relacionan con la falta de inhibicion conductual en respuesta a estimulos destacados
asociados a recompensas, como en el caso del uso de drogas (Baler y Volkow, 2006;
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Gullo y Dawe, 2008).

Como cualquier rasgo de caracter, la busqueda de sensaciones se debe a una
interaccion compleja entre los genes y el entorno. Sin embargo, estudios recientes estan
focalizando su interés en el cromosoma 11, y en el gen DRD4, que codifica el receptor
dopaminérgico D4, implicado en el funcionamiento de la dopamina, uno de los
neurotransmisores que intervienen en los circuitos cerebrales del placer y la recompensa
(Allman, 2003; Alvaro-Gonzalez, 2014; Rubia, 201 1) y que también se vincula con la
conducta altruista y prosocial, lo que podria apuntar hacia una base bioldgica para la
moralidad humana. Asi, los individuos portadores de los alelos 4R y 7R del gen DRD4
tenderian al altruismo y a conductas prosociales, siendo los portadores del alelo 4R los
mas proclives al altruismo a pesar de las condiciones ambientales, y los portadores del
7R los que mas tenderian a la conducta prosocial en ambientes ricos en estimulos y
reforzadores (Jiang, Chew y Ebstein, 2013).

1.5. Conclusiones

Este capitulo permite concluir que altas puntuaciones en busqueda de sensaciones se
han vinculado con la conducta antisocial, la delincuencia y el consumo de drogas. Por
otra parte, también se relacionan con asumir riesgos en conductas prosociales como en el
caso de profesiones de riesgo. En este sentido, es posible que en los sujetos en los que se
combine una alta impulsividad con una alta busqueda de sensaciones sea mas probable la
conducta externalizadora (antisocial, delincuencia y consumo de drogas).

La integracion de las teorias aqui presentadas junto con los resultados de los trabajos
revisados sugieren que el proceso de maduracion en los adolescentes del sistema
dopaminérgico relacionado con la recompensa podria estar en la base de rasgos
temperamentales como la impulsividad y la bisqueda de sensaciones, que se vinculan
con el espectro de conductas externalizadoras (conducta antisocial, conductas de riesgo y
consumo de drogas) que son estadisticamente frecuentes en los adolescentes y que el
aumento progresivo del autocontrol a lo largo del desarrollo hace que vayan declinando
con los afios. En particular, la conducta delincuente que florece con la adolescencia y
que estadisticamente declina a partir de los veinte afios de edad podria vincularse con la
sobreactivacion del citado sistema de recompensa que impulsaria a los adolescentes en la
busqueda de sensaciones y novedades, lo que les llevaria a tomar decisiones de riesgo en
busca de recompensas a corto plazo, compensando un bajo nivel de arousal (Alcaro,
Huber y Panksepp, 2007; Galvan, 2010; Geier, 2013; Gjedde et al., 2010; Raine, 1993;
Steinberg, 2008; Zuckerman y Neeb, 1979). No obstante lo anterior, la mayoria de los
estudios revisados son de tipo correlacional, con muestras relativamente pequefias y de
caracter transversal, por lo que cualquier conclusion habra de tomarse con cautela.

23



REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

Alcaro, A., Huber, R. y Panksepp, J. (2007). Behavioral functions of the mesolimbic dopaminergic system: An
affective neuroethological perspective. Brain Research Review, 56(2), 283-321.

Alcézar, M. A. (2008). Patrones de conducta y personalidad antisocial en adolescentes. Estudio transcultural: El
Salvador, México y Espaiia [tesis doctoral]. Madrid: Universidad Auténoma de Madrid.

Alcézar, M. A., Verdejo, A., Bouso, J. C. y Ortega, J. (2015). Busqueda de sensaciones y conducta antisocial.
Anuario de Psicologia Juridica, 25, 75-80.

Alcézar-Corcoles, M. A. y Bouso, J. C. (2008). La personalidad y la criminologia. Un reto para la psicologia.
Anuario de Psicologia Juridica, 2007, 99-111.

Alcézar-Corcoles, M. A., Verdejo-Garcia, A. y Bouso-Saiz, J. C. (2008). La neuropsicologia forense ante el reto
de la relacion entre cognicidon y emocion en la psicopatia. Revista de Neurologia, 4(11), 607-612.

Alcézar-Corcoles, M. A., Verdejo-Garcia, A., Bouso-Saiz, J. C. y Bezos-Saldafia, L. (2010). Neuropsicologia de la
agresion impulsiva. Revista de Neurologia, 50(5), 291-299.

Alcézar-Corcoles, M. A., Verdejo, A., Bouso, J. C., Revuelta, J. y Ramirez, E. (2017). Los patrones de
personalidad predicen el riesgo de la conducta antisocial en adolescentes hispanohablantes. Actas Espariolas de
Psiquiatria, 45(3), 89-97.

Allman, J. M. (2003). El cerebro en evolucion. Barcelona: Ariel.

Alvaro-Gonzalez, L. C. (2014). Neuroética (II): Circuitos morales en el cerebro patolégico. Revista de
Neurologia, 58(6), 268-276.

Anderson, S. W., Barrash, J., Bechara, A. y Tranel, D. (2006). Impairments of emotion and real world complex
behavior following childhood or adult-onset damage to ventromedial prefrontal cortex. Journal of the
International Neuropsychological Society, 12, 224-235.

Baler, R. D. y Volkow, N. (2006). Drug addiction: The neurobiology of disrupted self-control. Trends in
Molecular Medicine, 12, 559-566.

Barbas, H. y Garcia-Cabezas, M. A. (2017). Prefrontal cortex integration of emotion and cognition. En M.
Watanabe (ed.), The prefrontal cortex as an executive, emotional and social brain (pp. 51-76). Tokyo: Springer
Japan.

Barkley, R. A. (2001). The executive functions and self-regulation: An evolutionary neuropsychological
perspective. Neuropsychology Review, 11, 1-29.

Bechara, A., Damasio, H. y Damasio, A. R. (2000). Emotion, decision-making and the orbitofrontal cortex.
Cerebral Cortex, 10, 295-307.

Bechara, A., Damasio, H., Damasio, A. R. y Lee, G. P. (1999). Different contibutions of the human amygdala and
ventromedial prefrontal cortex to decision-making. Journal of Neuroscience, 19, 5473-5481.

Bechara, A., Tranel, D. y Damasio, H. (2000). Characterization of the decision-making deficit of patients with
ventromedial prefrontal cortex lesions. Brain, 123, 2189-2202.

Bechara, A., Tranel, D., Damasio, H. y Damasio, A. R. (1996). Failure to respond autonomically to anticipated
future outcomes following damage to prefrontal cortex. Cerebral Cortex, 6, 215-225.

Belcher, A. M., Volkow, N. D., Moeller, F. G. y Ferré, S. (2014). Personality traits and vulnerability or resilience
to substance use disorders. Trends in Cognitive Sciences, 18(4), 211-217.

Blakemore, S.-J. (2012). Imaging brain development: The adolescent brain. Neuroimage, 61(2), 397-406.

Blumer, D. y Benson, D. F. (1975). Personality changes with frontal and temporal lobe lesions. En D. F. Benson y
D. Blumer (eds.), Psychiatric Aspects of Neurological Disease (pp. 151-170). New York: Grune and Stratton.
Cavada, C., Compaily, T., Tejedor, J., Cruz-Rizzolo, R. J. y Reinoso-Sudrez, F. (2000). The anatomical

connections of the macaque monkey orbitofrontal cortex. A review. Cerebral Cortex, 10, 220-242.

Cannon, W. B. (1915). Bodily changes in pain, fear, hunger, and rage. New York: Appleton-Century-Crofts.

Cohen, M., Schoene-Bake, J., Elger, C. y Weber, B. (2009). Connectivity-based segregation of the human striatum
predicts personality characteristics. Nature Neuroscience, 12, 32-34.

Cools, R, Gibbs, S. E., Miyakawa, A., Jagust, W. y D’Esposito, M. (2008). Working memory capacity predicts
dopamine synthesis capacity in the human striatum. The Journal of Neuroscience, 28, 1208-1212.

Crawford, A. M., Pentz, M. A., Chou, C.-P., Li, C. y Dwyer, J. H. (2003). Parallel developmental trajectories of
sensation seeking and regular substance use in adolescents. Psychology of Addictive Behaviors, 17(3), 179-192.

Damasio, A. R., Grabowski, T. J., Bechara, A., Damasio, H., Ponto, L. L., Parvizi, J. y Hichwa, R. D. (2000).
Subcortical and cortical brain activity during the feeling of self-generated emotions. Natural Neuroscience,
3(10), 1049-1056.

24



Darby, R. R., Edersheim, J. y Price, B. H. (2016). What patients with behavioral-variant frontotemporal dementia
can teach us about moral responsibility. 4JOB Neuroscience, 7, 193-201.

Darby, R. R., Horn, A., Cushman, F. y Fox, M. D. (2018). Lesion network localization of criminal behavior.
PNAS, 115(3), 601-606.

Davidson, R. J. (2002). Anxiety and affective style: Role of prefrontal cortex and amygdala. Biological
Psychiatry, 51, 68-80.

Davidson, R. J., Putnam, K. M. y Larson, C. L. (2000). Dysfunction in the neural circuitry of emotion regulation:
A possible prelude to violence. Science, 289, 591-594.

Duffy, E. (1972). Activation. En N. S. Greenfield y R. A. Sternbach (eds.), Handbook of Psychophysiology (pp.
577-622). New York: Holt, Rinehart y Winston.

Ersche, K. D., Simon, P., Williams, G. B., Turton, A., Robbins, T. W. y Bullmore, E. T. (2012). Abnormal brain
structure implicated in stimulant drug addiction. Science, 335, 601-604.

Ersche, K. D., Turton, A. J., Pradhan, S., Bullmore, E. T. y Robbins, T. W. (2010). Drug addiction
endophenotypes: Impulsive versus sensation-seeking personality traits. Biological Psichiatry, 68, 770-773.

Everitt, B. J. y Robbins, T. W. (2005). Neural systems of reinforcement for drug addiction: From actions to habits
to compulsion. Nature Neuroscience, 8(11), 1481-1489.

Eysenck, H. J. (1967). The Biological Basis of Personality. Springfield, IL: C. Thomas Publisher.

Eysenck, S. B. G. y Zuckerman, M. (1978). The relationship between sensation-seeking and Eysenck’s
dimensions of personality. British Journal of Psychology, 69, 483-487.

Fino, E., Melogno, S., Iliceto, P., D’Aliesio, S., Pinto, M. A., Candillera, G. y Sabatello, U. (2014). Executive
functions, impulsivity, and inhibitory control in adolescents: A structural equation model. Advances in
Cognitive Psychology, 10(2), 32-38.

Fishbein, D. H. (2000). Neuropsychological function, drug abuse and violence: A conceptual framework. Criminal
Justice and Behavior, 27, 139-159.

Fishbein, D. H. (2001). Biobehavioral Perspectives in Criminology. Belmont, CA: Wadsworth.

Galvan, A. (2010). Adolescent development of the reward system. Frontiers Human Neuroscience, 4, 1-9.

Gatzke-Koop, L. M., Raine, A. y Loeber, R. (2002). Serious delinquent behavior, sensation seeking, and
electrodermal arousal. Journal of Abnormal Child Psychology, 30(5), 477-486.

Geier, C. F. (2013). Adolescent cognitive control and reward processing: Implications for risk taking and
substance use. Hormones and Behavior, 64, 333-342.

Gjedde, A., Kumakura, Y., Cumming, P., Linnet, J. y Moller, A. (2010). Inverted-U-shaped correlation between
dopamine receptor availability in striatum and sensation seeking. PNAS, 107(8), 3870-3875.

Goma i1 Freixanet, M. (1995). Prosocial and antisocial aspects of personality. Personality and Individual
Differences, 19, 125-134.

Gullo, M. J. y Dawe, S. (2008). Impulsivity and adolescent substance use: Rashly dismissed as «all-bad»?
Neuroscience and Biobehavioral Reviews, 32, 1507-1518.

Hansen, E. B. y Breivik, G. (2001). Sensation seeking as a predictor of positive and negative risk behaviour
among adolescents. Personality and Individual Differences, 30, 627-640.

Harden, K. P., Quinn, P. D. y Tucker-Drob, E. M. (2012). Genetically influenced change in sensation seeking
drives the rise of delinquent behavior during adolescence. Developmental Science, 15, 150-163.

Hebb, D. O. (1949). Organization of Behavior. New York: Wiley.

Inglés, C. J., Delgado, B., Bautista, R., Torregrosa, M. S., Espada, J. P., Garcia-Fernandez, J. M., Hidalgo, M. D. y
Garcia-Lopez, L. J. (2007). Factores psicosociales relacionados con el consumo de alcohol y tabaco en
adolescentes espafioles. International Journal of Clinical and Health Psychology, 7(2), 403-420.

Ireland, J. L. y Higgins, P. (2013). Behavioural stimulation and sensation-seeking among prisoners: Applications
to substance dependency. International Journal of Law and Psychiatry, 36, 229-234.

Jiang, Y., Chew, S. H. y Ebstein, R. P. (2013). The role of D4 receptor gene exon III polymorphisms in shaping
human altruism and prosocial behavior. Frontiers in Human Neuroscience, 7, 1-7.

Koenigs, M. y Tranel, D. (2006). Pseudopsychopathy: A perspective from cognitive neuroscience. En D. H. Zald
y S. L. Rauch (eds.), The orbitofrontal cortex (pp. 597-619). Oxford: Oxford University Press.

Koenigs, M., Young, L., Adolphs, R., Tranel, D., Cushman, F., Hauser, M. y Damasio, A. (2007). Damage to the
prefrontal cortex increases utilitarian moral judgements. Nature, 446, 908-911.

Liddle, P. F., Smith, A. M., Kiehl, K. A., Mendrek, A. y Hare, R. D. (1999). Response inhibition in schizophrenia
and psychopathy: Similarities and differences. En International Congress of Schizophrenia Research. Santa Fe,
CA, April 1999.

Malmberg, M., Kleinjan, M., Overbeek, G., Vermulst, A. A., Lammers, J. y Engels, R. C. M. E. (2013). Are there

25



reciprocal relationships between substance use risk personality profiles and alcohol or tobacco use in early
adolescence? Addictive Behaviors, 38, 2851-2859.

Matthys, W., Vanderschuren, L. J. M. J. y Schutter, D. J. L. G. (2013). The neurobiology of oppositional defiant
disorder and conduct disorder: Altered functioning in three mental domains. Development and
Psychopathology, 25, 193-207.

McEwen, B. S. (2004). Protection and damage from acute and chronic stress: Allostasis and allostatic overload
and relevance to the pathophysiology of psychiatric disorders. Annals of the New York Academic of Sciences,
1032, 1-7.

Norbury, A. y Husain, M. (2015). Sensation-seeking: Dopaminergic modulation and risk for psychopathology.
Behavioural Brain Research, 288, 79-93.

Pardo, Y., Aguilar, R., Molinuevo, B. y Torrubia, R. (2002). Las tendencias antinormativas y los rasgos de
desinhibicion conductual estan relacionados con el consumo de sustancias ilegales. Cuadernos de Medicina
Psicosomatica y Psiquiatria de Enlace, 64, 34-42.

Platje, E., Vermeiren, R. R. J. M., Raine, A., Doreleijers, T. A. H., Keijsers, L. G. M. T., Branje, S. J. T., Popma,
A., Van Lier, P. A. C., Koot, H. M., Meeus, W. H. J. y Jansen, L. M. C. (2013). A longitudinal biosocial study
of cortisol and peer influence on the development of adolescent antisocial behaviour.
Psychoneuroendocrinology, 38, 2770-2779.

Popma, A., Doreleijers, T. A. H., Jansen, L. M. C., Van Goozen, S. H. M., Van Engeland, H. y Vermeiren, R.
(2007). The diurnal cortisol cycle in delinquent male adolescents and normal controls.
Neuropsychopharmacology, 32, 1622-1628.

Raine, A. (1993). The psychopathology of crime: Criminal behavior as a clinical disorder. San Diego: Academic
Press.

Ripa, C. P. L., Hansen, H. S., Mortensen, E. L., Sanders, S. A. y Reinish, J. M. (2001). A Danish version of the
Sensation Seeking Scale and its relation to a broad spectrum of behavioral and psychological characteristics.
Personality and Individual Differences, 30, 1371-1386.

Romer, D., Betancourt, L. M., Brosdsky, N. L., Giannetta, J. M., Yang, W. y Hurt, H. (2011). Does adolescent
risk taking imply weak executive function? A prospective study of relations between working memory
performance, impulsivity and risk taking in early adolescence. Developmental Science, 14, 1119-1133.

Romero, E., Luengo, M. A. y Sobral, J. (2001). Personality and antisocial behaviour: Study of temperamental
dimensions. Personality and Individual Differences, 31, 329-348.

Rubia, K. (2011). «Cool» inferior frontostriatal dysfunction in attention-deficit/hiperactivity disorder versus «Hot»
ventromedial orbitofrontal-limbic dysfunction in conduct disorder: A review. Biological Psychiatry, 69, ¢69-
e87.

Sargent, J. D., Tanski, S., Stoolmiller, M. y Hanewinkel, R. (2010). Using sensation seeking to target adolescents
for substance use interventions. Addiction, 105, 506-514.

Smillie, L. D. y Wacker, J. (2014). Dopaminergic foundations of personality and individual differences. Frontiers
in Human Neuroscience, 8, 1-3.

Sobral, J., Gomez-Fraguela, J. A., Romero, E. y Luengo, A. (2000). Impulsividad, género y contextos: Su
interaccion en la conducta antisocial. Anuario de Psicologia Juridica, 2000, 79-91.

Stautz, K. y Cooper, A. (2013). Impulsivity-related personality traits and adolescent alcohol use: A meta-analytic
review. Clinical Psychology Review, 33, 574-592.

Steinberg, L. A. (2008). Social Neuroscience Perspective on Adolescent Risk-Taking. Developmental Review,
28(1), 78-106.

Stelmack, R. M. (2004). On personality and arousal: A historical perspective on Eysenck and Zuckerman. En R.
M. Stelmack (ed.), Personality: Essays in honor of Marvin Zuckerman (pp. 17-28). New York: Elsevier.

Strelau, J. y Kaczmarek, M. (2004). Warsaw studies on sensation seeking. En R. M. Stelmack (ed.), Personality:
Essays in honor of Marvin Zuckerman (pp. 29-45). New York: Elsevier.

Susman, E. J. (2006). Psychobiology of persistent antisocial behavior: Stress, early vulnerabilities and the
attenuation hypothesis. Neuroscience and Biobehavioral Review, 30, 376-389.

Verdejo-Garcia, A. y Bechara, A. (2010). Neuropsicologia de las funciones ejecutivas. Psicothema, 22(2), 227-
235.

Verdejo-Garcia, A., Alcazar-Corcoles, M. A. y Albein-Urios, N. (2019). Neuropsychological interventions for
decision-making in addiction: A systematic review. Neuropsychology Review, 29, 79-92.

Verdejo-Garcia, A., Bechara, A., Recknor, E. C. y Pérez-Garcia, M. (2007). Negative emotion-driven impulsivity
predicts substance dependence problems. Drug and Alcohol Dependence, 91, 213-219.

Vila, J. (2000). Una introduccion a la Psicofisiologia Clinica. Madrid: Piramide.

26



Volkow, N. D. y Morales, M. (2015). The brain on drugs: From reward to addiction. Cell, 162(4), 712-725.

Wacker, J. y Smillie, L. D. (2015). Trait extraversion and dopamine function. Social and Personality Psychology
Compass, 9/6, 225-238.

Wang, E., Ding, Y.-C., Flodman, P., Kidd, J. R., Kidd, K. K., Grady, D. L., Ryder, O. A., Spence, M. A,
Swanson, J. M. y Moyzys, R. K. (2004). The genetic architecture of selection at the human dopamine receptor
d4 (drd4) gene locus. American Journal of Human Genetic, 74, 931-944.

Wise, R. A. (2004). Dopamine, learning and motivation. Nature Review of Neuroscience, 5, 483-493.

Wittmann, B., Daw, N., Seymour, B. y Dolan, R. (2008). Striatal activity underlies novelty-based choice in
humans. Neuron, 58(6), 967-973.

Zahm, D. S. (2000). An integrative neuroanatomical perspective on some subcortical substrates of adaptive
responding with emphasis on the nucleus accumbens. Neuroscience Biobehavioral Review, 24, 85-105.

Zald, D. H., Cowan, R. L., Riccardi, P., Baldwin, R. M., Ansari, M. S., Li, R., Shelby, E. S., Smith, C. E.,
McHugo, M. y Kessler, R. M. (2008). Midbrain dopamine receptor availability is inversely associated with
novelty-seeking traits in humans. The Journal of Neuroscience, 28(53), 14372-14378.

Zuckerman, M. (1969a). Theoretical formulations. En J. P. Zubek (ed.), Sensory Deprivation: Fifteen years of
research (pp. 407-432). New York: Appleton-Century-Crofts.

Zuckerman, M. (1969b). Variables affecting deprivation results. En J. P. Zubek (ed.), Sensory deprivation: Fifteen
years of research (pp. 47-84). New York: Appleton-Century-Crofts.

Zuckerman, M. (1979). Sensation seeking: Beyond the optimal level of arousal. Hillsdale, NJ: Erlbaum.

Zuckerman, M. (1994). Behavioral expressions and biosocial bases of sensation seeking. Cambridge: Cambridge
University Press.

Zuckerman, M. y Kuhlman, D. (2000). Personality and risk-taking: Common biosocial factors. Journal of
Personality, 68, 999-1017.

Zuckerman, M. y Neeb, M. (1979). Sensation seeking and psychopathology. Psychiatry Research, 1, 255-264.

Zuckerman, M., Kolin, E. A., Price, L. y Zoob, 1. (1964). Development of a sensation seeking scale. Journal of
Consult of Psychology, 28, 477-482.

NOTAS

1 Este capitulo es redifusion (y actualizacion), con permiso de la editorial, del articulo: Alcazar, M. A., Verdejo,
A., Bouso, J. C. y Ortega, J. (2015). Busqueda de sensaciones y conducta antisocial. Anuario de Psicologia
Juridica, 25, 75-80.

Conflicto de intereses. Los autores de este capitulo declaran que no tienen conflicto de intereses.

Financiacion. Este estudio se realizd en el marco del proyecto de investigacion «Trastorno antisocial de la
personalidad, psicopatia y reiteracion delictivay (CEMU-2013.23) de la Universidad Auténoma de Madrid.

Agradecimientos. El primer autor (M. A. A.-C.) desea agradecer al Ministerio de Educacion, Cultura y Deporte
del Gobierno de Espaiia la concesion de una estancia de movilidad en el extranjero «José Castillejo» para jovenes
doctores 2017 (CAS17/00312) en el Monash Institute of Cognitive and Clinical Neurosciences (MICCN) de la
Monash University (Melbourne, Australia), donde este capitulo se concluyo.

27



2
Neurobiologia de la agresién y la violencia?

JOAQUIN ORTEGA-ESCOBAR
MIGUEL ANGEL ALCAZAR-CORCOLES

2.1. Introduccion: violencia y agresion

Una definicion adaptativa de agresividad seria la expuesta por Valzelli (1983),
considerandola como un componente de la conducta normal que se expresa para
satisfacer necesidades vitales y para eliminar o superar cualquier amenaza contra la
integridad fisica y/o psicoldgica. Estaria orientada a la conservacion del individuo y de la
especie, y solamente en el caso de la actividad depredadora, conduciria a la destruccion
del oponente, llegando hasta provocar su muerte (Ortega-Escobar y Alcézar-Corcoles,
2016). Siguiendo esta linea, se ha propuesto una distincion entre agresion y violencia
basada en criterios de utilidad biologica. La primera seria una conducta normal,
fisiologica, que ayuda a la supervivencia del individuo y su especie (Archer, 2009). El
término violencia se aplicaria a formas de agresion en las que el valor adaptativo se ha
perdido, y que pueden reflejar una disfuncidon de los mecanismos neurales relacionados
con la expresion y control de la conducta agresiva, en tanto que su objetivo es el dafio
extremo, incluso llegando a la muerte de la victima (Anderson y Bushman, 2002; Daly y
Wilson, 2003; Mas, 1994). En consecuencia, la violencia estd influida por factores
culturales, ambientales y sociales que modelan la concreta manera en la que se expresa la
conducta violenta (Alcazar, 2011; Siegel y Victoroff, 2009). No obstante, esta
conceptualizacion no implica necesariamente que la agresion y la violencia sean dos
categorias separadas; al contrario, desde esta perspectiva se puede considerar que tanto la
agresion como la violencia son conductas complejas que en dosis moderadas pueden
tener una funcidén adaptativa en entornos ambientales exigentes que supongan retos para
la supervivencia del individuo. De este modo, la agresion y la violencia podrian
considerarse como parte de una misma dimension continua (Vassos, Collier y Fazel,
2014).

De esta manera, la violencia deberia ser considerada como el resultado final de una
cadena de eventos vitales durante la cual los riesgos se van acumulando y
potencialmente se refuerzan unos a otros, hasta que la conducta violenta se dispara en
una situacion especifica (Van der Gronde, Kempes, Van El, Rinne y Pieters, 2014).

Asi, los factores psicosociales y biologicos interactian modelando la conducta
violenta. Por consiguiente, las causas psicosociales y biologicas del crimen violento
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estan inseparablemente unidas y en constante interaccion (Van der Gronde, Kempes,
Van El, Rinne y Pieters, 2014; Stahl, 2014).

2.2. Tipos de agresion

La agresion es un constructo complejo y heterogéneo, por lo que interesa identificar
subtipos o clases de agresion para su estudio (Stahl, 2014). Es clasica la distincion entre
agresion premeditada (predatoria, instrumental) e impulsiva (afectiva, reactiva). Por
tanto, se puede considerar que ha existido consenso en la codificacion dicotomica de la
agresion en dos categorias: impulsiva vs. instrumental (Alcazar, 2011; Cornell et al.,
1996; Kockler, Nelson, Meloy y Stanford, 2006; Raine et al., 1998; Stanford et al., 2003;
Weinshenker y Siegel, 2002; Woodworth y Porter, 2002). La primera es una reaccion
abrupta, en «caliente» como una respuesta a una percepcion de provocacion o amenaza;
mientras que la instrumental es una respuesta premeditada, orientada a un objetivo y de
«sangre fria». Ahora bien, dando por sentada esta clasificacion dicotomica, se debe
subrayar que es muy frecuente que los actos violentos puedan mostrar caracteristicas de
ambas, impulsiva e instrumental (Bushman y Anderson, 2001; Penado, Andreu y
Penia, 2014). Por ejemplo, la conducta agresiva se puede dar de manera repentina como
respuesta a una provocacion percibida, con enfado y afecto hostil. Pero es que, ademas,
esta misma conducta agresiva podria darse de una manera controlada y con un objetivo
bien delimitado (intimidacidn, elevacion de la autoestima, etc.) (Rosell y Siever, 2015).

Una clasificacion similar a la impulsiva/instrumental es la que distingue entre
agresion reactiva y proactiva. En esta clasificacion se asume desde el principio, a
diferencia de la anterior, que opta por una concepcidn categoérica de base, que ambas
coexisten y contribuyen conjuntamente al nivel de agresion total del individuo, y cada
una es evaluada de manera dimensional (Rosell y Siever, 2015).

El tipo reactivo es el que mas se parece a la categoria impulsiva y seria una agresion
que sucede como reaccion a una frustracion o a una provocacion percibida (normalmente
en un contexto interpersonal). Este tipo de agresion estd invariablemente acomparniada de
hostilidad, ira o rabia. Su objetivo bésico seria compensar o mitigar el desagradable
estado afectivo que siente el sujeto. Por otra parte, la agresion proactiva esta
caracterizada porque no tiene que ir necesariamente acompafiada de un estado emocional
desagradable (ira, rabia, etc.), suele ser iniciada por el agresor mas que como reaccion a
una provocacion y esta motivada de manera explicita por la expectativa del agresor de
obtener alguna recompensa (un objeto, un premio, poder, estatus, dominancia social,
etc.) (Penado, Andreu y Pefia, 2014; Rosell y Siever, 2015). Estas dos maneras de
agresion coexisten y estan altamente correlacionadas. Sin embargo, la reactiva se ha
vinculado con historia de abuso (Kolla et al., 2013), impulsividad (Cima, Raine,
Meesters y Popma, 2013; Raine et al., 2006), emociones negativas (como ira y
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frustracion) y dureza emocional (que es un componente de la psicopatia) (Cima, Raine,
Meesters y Popma, 2013). Por su parte, la proactiva se ha relacionado positivamente con
la psicopatia (Kolla et al., 2013), agresion fisica y delitos violentos (Cima, Raine,
Meesters y Popma, 2013; Rosell y Siever, 2015).

2.3. Neurobiologia de la agresion impulsiva (centros y circuitos)

La agresion impulsiva se trata generalmente de una respuesta inmediata a un estimulo
del medio ambiente. Para Stahl (2014) este tipo de violencia puede reflejar «una
hipersensibilidad emocional y una percepcion exagerada de las amenazas, lo que puede
ir ligado a un desequilibrio entre los controles inhibidores corticales de arriba-abajo y los
impulsos limbicos de abajo-arriba» (p. 360). El paradigma clasico, que liga la corteza
prefrontal y areas limbicas como la amigdala, es que la actividad en estructuras limbicas
subcorticales como la amigdala es modulada por una influencia inhibidora desde
estructuras corticales como es la corteza prefrontal orbitofrontal (CPFof). De tal manera
que un individuo que no restringe su agresion impulsiva tendrd una gran actividad en la
zona amigdalar y poca actividad inhibidora en la zona CPFof; un individuo que sea
capaz de controlar su agresion impulsiva tendra una gran actividad en la CPFof; un
individuo con una lesion en la CPFof tendrd un aumento de agresion impulsiva.

(Pero donde se origina el comportamiento de agresion en el sistema nervioso central?

2.3.1. Hipotalamo y sustancia gris periacueductal

Diversos estudios de lesion y estimulacion realizados en la primera mitad del siglo xx
en gatos mostraron que existia una region en el hipotalamo posterior que al ser destruida,
y separada de sus conexiones con centros situados en el tronco del encéfalo o la médula
espinal, hacia desaparecer un comportamiento agresivo de rabia (sham rage o «rabia
falsa»), que no parecia estar asociado con la ira real y que no siempre iba dirigido hacia
el estimulo que la habia desencadenado, y al ser estimulada dicha regién provocaba la
aparicion de dicho comportamiento (Finger, 1994; Siegel, 2005).

Los estudios sobre las bases neurobiologicas de la agresion en el gato han conducido
a la descripcion de un «ataque afectivow, caracterizado por respuestas emocionales
tipicas del sistema nervioso simpatico, y un «ataque predador», sin aquellas
(McEllistrem, 2004; Siegel, 2005). Este tipo de conductas se pueden considerar analogas
a la agresion afectiva y la agresion instrumental en humanos.

El «ataque afectivo» puede ser controlado desde una gran extension del hipotdlamo
medial, extendiéndose hacia el tronco del encéfalo, donde se encuentran centros
nerviosos que controlan la expresion del ataque como es bufar y gruiir (McEllistrem,
2004). Ademas del hipotdlamo medial, también estan implicados la amigdala medial, de
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la que recibe informacion excitadora, y la sustancia gris periacueductal dorsal del tronco
del encéfalo, a la que envia informacidon excitadora. Desde esta tltima hay conexiones
excitadoras con el locus coeruleus y el nlcleo solitario que median las respuestas
auténomas durante el «ataque afectivo»; también hay conexiones excitadoras con los
centros de los nervios trigémino y facial para el control de la apertura de la boca y las
vocalizaciones; por Ultimo, hay conexiones excitadoras indirectas con la médula espinal
cervical para el movimiento de golpear con la pata anterior (Siegel, 2005; Haller, 2014).

El «ataque predador» es controlado desde el hipotdlamo lateral y desde regiones del
tronco del encéfalo, como es la sustancia gris periacueductal ventrolateral (obsérvese que
esta region es distinta de la implicada en el «ataque afectivo»), entre otras. Ademas, el
hipotalamo lateral recibe informacion excitadora desde la amigdala central y lateral e
inhibidora desde la amigdala medial; la conexion entre el hipotdlamo lateral y la
sustancia gris periacueductal ventrolateral es también excitadora. Desde diversas
regiones del tronco del encéfalo se controlan los movimientos de acecho y golpear, asi
como de mordedura (Haller, 2014; Siegel, 2005).

Ambos circuitos se inhiben entre si, es decir, mientras el gato estd realizando un
«ataque predador», que debe ser silencioso para no alertar a la presa, no puede mostrar
«ataque afectivo» con manifestaciones como arquearse, piloereccion o bufidos, que le
harian facilmente detectable por la presa.

(Qué hay de la influencia de la corteza prefrontal sobre las estructuras limbicas
(amigdala e hipotdlamo), indicada por otros autores, en los circuitos del comportamiento
agresivo en el gato? Esa influencia existe en el gato a través de una conexion
multisinaptica a través del talamo (Haller, 2014).

En relacion con las estructuras cerebrales implicadas en el control de la conducta
agresiva en el ser humano, los estudios se han basado en el comportamiento de seres
humanos con dafios cerebrales debido a enfermedades (tumores, quistes, rabia), heridas o
enfermedades mentales. Por ejemplo, un estudio de Sano y colaboradores (1970) en el
que se lesiond el llamado hipotalamo posteromedial tuvo éxito en reducir o abolir la
agresividad en pacientes violentos. Otros estudios replicaron este hallazgo (Haller,
2014).

Un ejemplo interesante de control hipotalamico de la agresion es el hamartoma
hipotalamico (con el nombre de hamartoma se conoce a un grupo de neuronas, glia o
manojos de fibras nerviosas, que perdieron su camino en el momento de la migracion
celular embrionaria, ubicandose en estructuras donde normalmente no deberian estar).
Un subgrupo de pacientes que desarrollan esta malformacion muestra un incremento de
la agresion, y cuando se retira el hamartoma se abole la agresividad (Ng et al., 2011).
Los hallazgos observados con esta malformacion muestran que las funciones
hipotaldmicas estan estrechamente ligadas con la agresion en humanos.

Haller (2014) afirma que los mecanismos descritos para el gato en el hipotalamo,
sustancia gris periacueductal y otros centros como la amigdala, también pueden

31



funcionar de forma similar en humanos, con el afiadido de la corteza prefrontal como
sustrato de los factores psicologicos.

Las estructuras limbicas (amigdala, formacion hipocampal, area septal, corteza
prefrontal y circunvolucidn del cingulo) modulan fuertemente la agresion a través de sus
conexiones con el hipotdlamo medial y el lateral (Haller, 2014).

2.3.2. Amigdala

La amigdala se relaciona actualmente con un conjunto de procesos nerviosos como
son la cognicion social, regulacion de la emocion, procesamiento de la recompensa y la
memoria emocional; también con la deteccidon de las amenazas procedentes del medio
ambiente visual o auditivo, asi como la excitacion de respuestas de lucha o huida a traves
de sus conexiones con estructuras del tronco del encéfalo. Personas con lesién en la
amigdala muestran dificultades en reconocer las senales faciales de malestar y tienen
dificultades para generar respuestas de miedo condicionadas (Adolphs, 2013; Klumpers,
Morgan, Terburg, Stein y Van Honk, 2015). Esto es parecido a lo que ocurre en
individuos con alta tendencia a la violencia (jévenes con dureza emocional: Blair, 2013a;
Lozier, Cardinale, VanMeter y Marsh, 2014; psicopatas adultos: Blair, 2013b; Blair et
al., 2004; Marsh y Blair, 2008).

A raiz de las observaciones de Kluver y Bucy (1939) sobre lesiones bilaterales de los
l6bulos temporales anteriores en macacos, se determind que estas conducian, entre otras
modificaciones de la conducta, a un apaciguamiento del animal, haciéndolo menos
agresivo. En orden a determinar si la pérdida de la agresividad de los monos era debida a
lesion cortical o subcortical, Weiskrantz (1956) produjo ablaciones en su grupo
experimental en ambas amigdalas y en el polo temporal medial, mientras que el grupo
control habia recibido lesion en la convexidad temporal inferior o una operacion bilateral
sin llegar a dafiar el tejido cortical o subcortical. Solo obtuvo modificaciones
relacionadas con disminucion de la agresion cuando la lesion afectaba al complejo
amigdaloide.

En humanos, el complejo amigdaloide se ha subdividido, de acuerdo con criterios de
tipos celulares y densidad de dichos tipos, en 4 conjuntos de nucleos denominados
laterobasal o basolateral, centromedial o central, masas intercaladas y superficial o
cortical; las masas celulares intercaladas, situadas entre el grupo basolateral y el centro
medial, son importantes para el control inhibidor de la actividad de la amigdala (Barbas,
Zikopoulos y Timbie, 2011; Rosell y Siever, 2015). Posteriormente esta subdivision se
ha confirmado mediante resonancia magnética nuclear (Bzdok, Laird, Zilles, Fox y
Eickhoft, 2013). El grupo de nucleos laterobasal es un receptor de informacion sensorial
del tipo exteroceptivo (visual, auditiva, somatosensorial); el grupo centromedial genera
respuestas endocrinas, autbnomas y somatomotoras, pero también recibe informacion
visceral y gustativa; y el grupo superficial estd ligado al procesamiento de estimulos
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olfativos. El grupo laterobasal se coactiva con la corteza prefrontal ventromedial
(CPFvm), que se piensa que actualiza contingencias de respuesta. La informacién del
grupo laterobasal se envia al grupo centromedial, bien directa o bien indirectamente a
través de las masas intercaladas, el cual conecta fundamentalmente con estructuras
corticales y subcorticales motoras.

Dado que hemos visto que en el hipotdlamo existen dos regiones implicadas en el
control de la agresion reactiva y la agresion predadora, ;existen conexiones entre la
amigdala y aquellas regiones? Si, existen conexiones desde la amigdala a través de 2
vias llamadas estria terminal y via amigdaldéfuga ventral (Nieuwenhuys, Voogd y Van
Huijzen, 2009), que conectan a la amigdala con el hipotdlamo anterior y con el
hipotalamo lateral.

2.3.2.1. Estudios de neuroimagen estructural de la amigdala y agresion

Algunas investigaciones han analizado sujetos sanos, no clinicos, en este caso
mujeres cuyos niveles de agresion no estaban fuera de lo normal (Matthies et al., 2012).
La agresion se mididé mediante la prueba «Life History of Aggression» y se subdividi6 la
muestra en dos grupos, uno con puntuaciones superiores a la mediana de la cohorte y
otro con puntuaciones inferiores a la mediana de la cohorte. El subgrupo mas agresivo
tenia volumenes de la amigdala, corregidos para el volumen total del cerebro,
significativamente menores (16 %-18 %) que los volumenes del subgrupo menos
agresivo. La limitacion de este estudio es que se basa solo en mujeres y se mide,
mediante entrevista, la agresion pasada.

En sujetos violentos psicopatas se ha encontrado reduccion significativa del volumen
de sustancia gris de la amigdala en varios estudios (Ermer, Cope, Nyalakanti, Calhoun y
Kiehl, 2012; Tiihonen et al., 2000). En cambio, un estudio del mismo grupo de
investigacion en adolescentes encarcelados con caracteres psicopaticos (Ermer, Cope,
Nyalakanti, Calhoun y Kiehl, 2013) no encontr6é una disminucién en el volumen de la
amigdala en funcién de la puntuacion en el test correspondiente de medida de la
psicopatia. Estos autores no dan una explicacion para la diferencia en el volumen
amigdalar entre adolescentes y adultos. Boccardi et al. (2011) estudiaron la morfologia
cortical y amigdalar en sujetos violentos que se podian caracterizar como psicopatas. Los
volumenes globales de las amigdalas eran significativamente mayores en los violentos
que en los controles, pero lo més interesante es que la morfologia de los distintos nucleos
era diferente de la de los controles, observandose tanto incrementos como decrementos
de tejido en diferentes nucleos amigdalinos, considerdndose este aspecto como mas
importante que el volumen mayor de la estructura (Boccardi, comunicacion personal).
En cambio, un estudio previo (Yang, Raine, Narr, Colletti y Toga, 2009) habia
encontrado disminucion en el volumen de la amigdala de sujetos violentos psicopatas.
Para Boccardi et al. (2011) la diferencia entre ambos estudios podria encontrarse en la
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inclusion en el estudio de Yang et al. (2009) de sujetos con desérdenes en el espectro de
la esquizofrenia.

Vemos, por tanto, que existe una cierta relacion inconsistente entre volumen de la
amigdala y la agresion. Para algunos autores esto puede ser debido a que no se haya
distinguido entre agresion impulsiva y agresion predadora o instrumental (Pardini,
Raine, Erickson y Loeber, 2014; Rosell y Siever, 2015) o a que tal vez sea necesario
tener en cuenta la subdivision en nucleos de la amigdala, como han hecho ya algunos
estudios (Boccardi et al, 2011; Gopal et al., 2013; Yang et al., 2009; Yoder, Porges y
Decety, 2015). Por ejemplo, Gopal et al. (2013) estudiaron una poblacién de pacientes
psiquiatricos, cuya agresion y violencia evaluaron mediante escalas psicométricas, y
subdividieron sus amigdalas en una region dorsal (que incluye el nicleo central) y una
region ventral (que incluye el complejo basolateral), midiendo sus volumenes mediante
resonancia magnética nuclear y correlacionando el volumen total y los volumenes de las
regiones dorsal y ventral con los indices psicométricos de agresion/impulsividad; no
obtuvieron una correlacion entre el volumen total y los indices de agresion/impulsividad,
pero si una relacion positiva entre las regiones ventrales de la amigdala y la
agresion/impulsividad. Los autores consideran que la amigdala dorsal tendria un papel
de control y la amigdala ventral uno de activacion, dada su conexion con la corteza
orbitofrontal, que tiene que evaluar e integrar los estimulos que recibe de las cortezas
sensoriales de asociacion y de la propia amigdala. Dicha activacién se pondria de
manifiesto en los sujetos agresivos por falta de evaluacién e integracion de la
informacion procedente desde la corteza prefrontal.

2.3.2.2. Estudios de neuroimagen funcional de la amigdala y agresién

Los estudios de neuroimagen funcional se han basado en diversas técnicas
(tomografia de emision de positrones [TEP] y resonancia magnética funcional [RMf]).

En un estudio con una muestra muy diversa de sujetos asesinos que habian sido
declarados inocentes por razones de locura y entre los que habia personas con
esquizofrenia, con epilepsia y otros, Raine, Buchsbaum y Lacasse (1997), utilizando la
técnica TEP, encontraron una asimetria anormal en la actividad de la amigdala,
mostrando la amigdala izquierda una actividad reducida y la derecha una actividad
aumentada.

Para diferenciar las regiones corticales y subcorticales implicadas en la agresion
reactiva frente a la agresion instrumental, Raine et al. (1998) dividieron a los sujetos del
estudio previo (Raine et al., 1997), mediante una escala de 4 puntos de violencia
predadora-afectiva, en un subgrupo de 15 sujetos que mostraban violencia predadora y
nueve sujetos que mostraban violencia afectiva. Se debe tener en cuenta que, en este
estudio, el analisis subcortical incluia el hipocampo, la amigdala, el tdlamo y el tronco
del encefalo de forma indiferenciada. Ambos grupos mostraban niveles de glucosa
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subcortical superiores al grupo control solo en el hemisferio derecho. Los autores
discuten sus hallazgos en el marco de que la activacion del hemisferio derecho ha sido
implicada en la generacion de afecto negativo, lo que conduciria a una predisposicion a
la conducta violenta.

Los estudios recientes mas extensos de neuroimagen funcional han sido generalmente
sobre poblaciones de psicOpatas. Estos han demostrado niveles mas bajos de actividad en
la amigdala cuando ven imagenes que muestran violaciones morales e imagenes con
caras de miedo, también durante el condicionamiento aversivo y mientras ven imagenes
de estimulos aversivos, asi como en una tarea de recuerdo de palabras con contenido
emocional frente a otras neutras (Anderson y Kiehl, 2012, 2013). Hay que tener en
cuenta que los psicOpatas no suelen reaccionar a este tipo de imagenes y no muestran
condicionamiento aversivo, por lo que los niveles bajos de actividad de la amigdala
estarian en la base de la insensibilidad emocional de estos sujetos.

Los adolescentes con problemas de conducta y caracteres de dureza emocional (CU)
muestran menos responsividad de la amigdala a caras de miedo, aunque no a otras
expresiones faciales, que los sujetos control y que los nifios con problemas de conducta,
pero con caracteres CU menos intensos (véanse revisiones en Herpers, Scheepers, Bons,
Buitelaar y Rommelse, 2014 y Umbach, Berryessa y Raine, 2015).

Como veremos mas abajo, partes de la corteza prefrontal estan también asociadas con
el comportamiento agresivo, en particular la corteza orbitofrontal y la corteza prefrontal
ventromedial. La amigdala estd conectada intensamente con estas regiones corticales a
través del fasciculo uncinado (Catani y Thiebaut de Schotten, 2008; Fortin et al., 2012;
Von der Heide, Skipper, Klobusicky y Olson, 2013), que conecta bilateralmente la
corteza orbitofrontal y la amigdala, mientras que la conexién entre la corteza prefrontal
ventromedial y la amigdala es mas bien unidireccional en el sentido de aquella a esta.

La integridad estructural del fasciculo uncinado (FU) ha sido estudiada en sujetos
violentos adultos (Craig et al., 2009; Motzkin, Newman, Kiehl y Koenigs, 2011;
Sundram et al., 2012; Wolf et al., 2015) y en adolescentes con desorden de conducta
(Pape et al., 2015; Passamonti et al., 2012; Sarkar et al., 2013 y véase revision en Olson,
Von der Heide, Alm y Vyas, 2015). En los sujetos adultos se ha encontrado una
reduccion microestructural del FU derecho —que, por otro lado, es el FU de mayor
tamano de los dos hemisferios y, por ello, tal vez més facil de cuantificar en la
resonancia magnética— comparado con sujetos control de la misma edad y de igual
nivel de inteligencia (Craig et al., 2009; Motzkin et al., 2011), aunque esta alteracion no
esta restringida al FU (Sundram et al., 2012) y ademads esta reduccion esta relacionada
con las caracteristicas interpersonales (encanto superficial, sentido grandioso de lo que
uno vale, mentira patoldgica y manipulacion de los otros) de los psicdpatas.

En cuanto a los adolescentes violentos, tal conducta se ha observado asociada con una
conectividad estructural mas elevada que en los sujetos adultos violentos (Pape et al.,
2015; Passamonti et al., 2012; Sarkar et al., 2013) y que en jovenes controles de la
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misma edad y nivel de inteligencia. ;Qué explicacion podria darse a esta diferencia entre
sujetos adultos y jovenes violentos en la microestructura del FU? Se ha planteado que
podria deberse a una maduracion anormal acelerada y que seria parcialmente de origen
genético y de desarrollo (Passamonti et al., 2012) y, cuando estos sujetos adolescentes
llegaran a adultos, la maduracion anormal acelerada explicaria su FU reducido.

2.3.3. Corteza prefrontal

La corteza prefrontal es aquella parte del lobulo frontal situada delante de la
denominada corteza premotora, incluyendo tanto regiones de la parte medial del
hemisferio como de la parte lateral. En lo que nos interesa a nosotros para el estudio de
la agresion, la corteza prefrontal contiene tres regiones importantes: la corteza
orbitofrontal (CPFof), la corteza cingulada anterior (CCA) y la corteza prefrontal
ventromedial (CPFvm). La CPFof se encuentra en la parte basal de los hemisferios,
mientras que la CPFvm se encuentra en la cara medial de los hemisferios y en su parte
ventral; la CCA se encuentra en la cara medial de los hemisferios (figura 2.1).

La CPFof ha sido subdividida en varias areas por Brodmann (BA, en adelante) y no
es uniforme anatomicamente y, por tanto, no lo sera desde un punto de vista funcional
(Price, 2006, 2007). La CPFof forma parte de la corteza frontal limbica junto con la
corteza de la circunvolucion cingulada anterior (CCA). Ambas cortezas, en el caso de la
CPFof sobre todo su zona posterior, tienen las conexiones mas fuertes con la amigdala
(Ghashghaei, Hilgetag y Barbas, 2007). La via amigdala-CPFof posterior puede tener un
papel destacado en enfocar la atencidon sobre estimulos motivacionalmente relevantes,
consistente con el papel de la amigdala en la alerta y vigilancia emocional. Como la
amigdala recibe informacidon sensorial de todas las modalidades sensoriales (que
terminan en las mismas partes de la amigdala que se proyectan a la CPFof posterior), sus
proyecciones pueden enviar el significado afectivo de los estimulos sensoriales externos.
A su vez, la informacion que las cortezas cingulada anterior y CPFof enviarian a la
amigdala seria acerca del medio interno, incluyendo emociones internalizadas como
celos, verglienza y culpabilidad, que evocan una excitacion emocional (Ghashghaei et
al., 2007).
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Figura 2.1.—A: Vista sagital medial del hemisferio derecho. La parte frontal esta a la izquierda y la parte
occipital a la derecha; en negro, el cuerpo calloso. B: Vision sagital medial del hemisferio derecho en la que se
han numerado las dreas de Brodmann que se citan en el texto. Las lineas corresponden a los limites de las areas.
En rayado discontinuo se encuentran las BA 11, 12 y 25, que se consideran parte de la CPFvm. La corteza
cingulada anterior forma parte del BA 24. C: Vista basal del hemisferio derecho: OLF, surco olfativo; MOS,
surco orbital medio; TOS, surco orbital transversal; LOS, surco orbital lateral. D: Vista basal del 16bulo frontal
del hemisferio derecho en la que se muestra parte de la CPFvm en rayado discontinuo. El resto de la base del
lobulo frontal esta constituido por las circunvoluciones orbitales u orbitarias. OLF, surco olfativo; SOM, surco
orbital medio; SOT, surco orbital transversal; SOL, surco orbital lateral. Adaptado de: «Neurobiologia de la
agresion y la violencia», por J. Ortega-Escobar y M. A. Alcazar-Cércoles, 2016, Anuario de Psicologia
Juridica, 26, 64. Copyright 2016. Colegio Oficial de Psicologos de Madrid. Reproducida con autorizacion.

Dado su patron de conexiones con la amigdala, existiria una diferencia en las
funciones de la CPFof y la CCA: como la CPFof recibe mas proyecciones de la
amigdala, mientras que la CCA envia mas proyecciones a la amigdala (macacos:
Ghashghaei et al., 2007; humanos: Roy et al., 2009), la primera tendria un valor mas
sensorial o perceptual, evaluando el valor motivacional y afectivo de los estimulos,
mientras que la segunda tendria una relacidbn mds importante con las acciones o
respuestas (hay que tener en cuenta que la CCA tiene sus principales conexiones de
salida con centros autonomos del tronco del encéfalo y de la médula espinal implicados
en la expresion de emociones como vocalizaciones) (Rosell y Siever, 2015; Timbie y
Barbas, 2014). Es importante destacar que la CPFof contiene una conexion especializada
con la amigdala, a través de las masas intermedias de esta, que activaria centros del
tronco del encéfalo y de la médula espinal implicados en la activacion emocional y en el
retorno a una situacion emocional previa disminuyendo dicha activacion. Este circuito
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permitiria explicar la excitacion emocional (incremento de frecuencia respiratoria y
cardiaca, etc.) en situaciones de comportamiento agresivo.

2.3.3.1. Estudios de dafio cerebral en la CPF y agresion

En la literatura neuropsicoldgica se han encontrado ejemplos de agresion impulsiva
tras dano en la CPFof ya sea durante la infancia/adolescencia (Anderson, Bechara,
Damasio, Tranel y Damasio, 1999; Boes et al., 2011; Eslinger, Flaherty-Craig y Benton
2004; Mitchell, Avny y Blair, 2006) o durante la edad adulta (Bechara, Damasio y
Damasio, 2000; Benton, 1991; Berlin, Rolls y Kischka, 2004; Grafman et al., 1996;
Hornak et al., 2003; Szczepanski y Knight, 2014) (tabla 2.1).

TABLA 2.1

Resumen de las regiones de la CPF afectadas en los estudios citados anteriormente (no
se citan las revisiones: Eslinger et al., 2004, Benton, 1991; Szczepanski y Knight, 2014).
Adaptado de «Neurobiologia de la agresion y la violencia» por J. Ortega-Escobar y M.
A. Alcazar-Corcoles, 2016, Anuario de Psicologia Juridica, 26, 65. Copyright 2016.
Colegio Oficial de Psicologos de Madrid. Reproducida con autorizacion

Region lesionada T1p.0 de Datos conductuales
neuroimagen
Anderson  Sujeto A: CPFofm (BA 11) Resonancia Sujeto A. Multiples detenciones por robos;
etal. bilateralmente; polo frontal magnética. abusaba verbal y fisicamente de otros;
(1999). (BA 10) bilateralmente; comportamiento sexual de riesgo; no mostraba
CPFdl (BAs 9y 46); CPFofl culpabilidad ni remordimiento por sus errores;
(BA 47) izquierda. inteligente y académicamente capaz.
Sujeto B: polo frontal (BA Sujeto B. Generalmente mostraba un afecto
10) derecho; BAs 8,9y 46 neutro; estallidos de ira breves y explosivos;
medial y lateralmente; CPFofl mentia frecuentemente y se implicaba en
(BA 47/12); CCA (BAs 24, asaltos fisicos.
32).
Boes et CPFvm (BAs 11, 12). Resonancia A la edad de 6 afios en la escuela: robo,
al. CCA (BAs 25, 32) magnética. mentira, agresion, rabia y desobediencia.
(2011). Inteligente y académicamente capaz.
Manipulador y controlador. Ataque planeado a
su padre («a sangre fria, sin emociony).
Mitchell Polo frontal (BA 10). Tomografia Estudio de laboratorio mediante test
et al. CPFof (BA 11). axial neuropsicologicos.
(2006). CPFdl (BAs 9, 46). computarizada  Déficits en la toma de decisiones.
(TAC). Agresion reactiva.
Bechara Polo frontal (BA 10). Resonancia La mayoria de los sujetos estudiados eran
et al. CPFof (BAs 11). magnética incapaces de reexperimentar una situacion
(2000). CPFvm (BAs 11, 12). estructural. previa de miedo, aunque si podian hacerlo con

Insula (BA 13).
CCA (BA 25, 32).
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Berlin et
al.
(2004).

Grafman
et al.
(1996).

Hornak
et al.
(2003).

Polo frontal (BA 10). Resonancia

CPFof (BA 11, 12). magnética

CPFdm (BAs 8§, 9). estructural.

CPFdl (BAs 9, 46). Tomografia
axial
computarizada
(TAC)

Grupo lesion solo en CPFof. Tomografia

Grupo lesion solo en CPFvm.  axial
computarizada
(TAC).

Pacientes orbitales (BAs 10,

11, 12, 25).

Pacientes mediales (BAs 8, 9,

10).

Pacientes dorsolaterales (BAs

9, 46).

Agresivos/violentos, airados o irritables.

Test neuropsicoldgicos: sujetos con lesiones
que se restringian o incluian CPFof eran mas
violentos (agresién impulsiva).

Test neuropsicologicos: lesiones bilaterales de
la CPFof dan lugar a cambios significativos en
la conducta social (indicados por alguna
persona proxima) y en el estado emocional
subjetivo (comparado con antes de la lesion).

2.3.3.2. Estudios de neuroimagen estructural de la CPF y agresion

Se han encontrado disminuciones del volumen de sustancia gris en la CPFof en
sujetos adultos de una muestra criminal que mostraba psicopatia (Boccardi et al., 2011;
Ermer et al., 2012), en adolescentes varones encarcelados con caracteres psicopaticos
(Ermer et al., 2013), en delincuentes violentos (Tiihonen et al., 2008), en psicopatas sin
éxito (que no han podido evitar condenas criminales) (Yang, Raine, Colletti, Toga y
Narr, 2010) (tabla 2.2) (véase también revision de diversos estudios en Yang, Glenn y
Raine, 2008).

TABLA 2.2

Resumen de las regiones de la CPF afectadas en los estudios citados anteriormente.
Adaptado de «Neurobiologia de la agresion y la violencia» por J. Ortega-Escobar y M.
A. Alcazar-Corcoles, 2016, Anuario de Psicologia Juridica, 26, 65. Copyright 2016.

Estudio

Boccardi
et al.
(2011).

Ermer et

Tipo de grupo violento

Delincuentes violentos de los cuales n =12

eran psicopatas y abusaban de sustancias; n =
14 diagnosticados de ASPD y de abuso de
sustancias.

Sin historial de psicosis ni de desorden de
esquizofrenia.

Psicopatas criminales.
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Hallazgos
Tipo de neuroanatémicos
neuroimagen (grupo violento vs.
control)

Resonancia Volumen:
magnética estructural | CPFofm (BA11),
(cortical pattern | CCAvm (BAs 24-25,
matching). 32-33).
Resonancia Volumen:



al. magnética estructural | CPFofl izquierda
(2012). (morfometria basada  (BAs 47/12).

en el voxel).
Ermeret  Adolescentes criminales de los cuales n = 35 Resonancia Volumen:
al. eran psicOpatas. magnética estructural | CPFofl derecha (BAs
(2013). (morfometria basada  47/12).

en el voxel). | COFm (BAs 11, 13,

14).

Tithonen Delincuentes violentos. Resonancia Volumen:
et al. Misma poblacion que el grupo de Boccardi et magnética estructural | CPFofm izquierda
(2008). al. (2011). (morfometria basada  (BA 11).

en el voxel).
Yanget  Psicopatas criminales («sin éxito) y psicopatas Resonancia Volumen:
al. con exito. magnética | CPFof (BAs 11y 13)
(2010). estructural. entre psicopatas sin

éxito y psicopatas con
éxito.

| CPFof (BAs 11, 13,
14) entre psicopatas
sin éxito y controles.

2.3.3.3. Estudios de neuroimagen funcional de la CPF y agresion

Diversos estudios han mostrado, en sujetos normales, una potenciacion de la
actividad de la CPFof seglin se incrementaba la intensidad de expresiones faciales de ira
que estaban observando (Blair, Morris, Frith, Perrett y Dolan, 1999). Utilizando un
escenario imaginario de agresion en el que se le pedia a sujetos normales que expresaran
una agresion no restringida hacia un asaltante o que intentaran inhibir la respuesta
agresiva, se observd que en el primer caso la desactivacion funcional de la CPFof era
mayor que en el segundo (Pietrini, Guazzelli, Basso, Jaffe y Grafman, 2000). Se observa,
por tanto, en los sujetos normales que un control de impulsos se traduce en una mayor
actividad de la CPFof. Por tanto, sujetos con dafio en la CPFof tenderan a exhibir un
control de impulsos pobre y estallidos agresivos entre otras conductas, como se ha
indicado en el apartado 3.1. Hoptman (2003) cita también estudios realizados en sujetos
sanos en los que se ha inducido un estado de ira al que se compara con un estado neutro
y se les miden sus cambios en el flujo sanguineo cerebral regional; en este caso se
observaron incrementos en la CPFof, CCA y polos temporales anteriores, que los autores
interpretaron «como representando la inhibicidén de la agresion en el contexto de la ira
generada» (Hoptmann, 2003, p. 269). La cuestion es que en el estudio anterior al que
hace referencia Hoptmann (2003) no se habian estudiado otras emociones.

(Qué ocurre funcionalmente en la CPF de los sujetos violentos? Un estudio mediante
TEP llevado a cabo en asesinos predadores (psicOpatas) e impulsivos y en sujetos
normales neurologica y conductualmente (Raine et al., 1998) suministrd los siguientes
resultados en relacion con el tipo de agresion y la actividad de la corteza prefrontal: los
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asesinos impulsivos tenian menor actividad prefrontal y mayor actividad subcortical en
el 16bulo temporal (que contiene la amigdala) que los sujetos control; los asesinos
predadores tenian una actividad prefrontal similar a la de los sujetos control, pero tenian
una actividad subcortical excesiva. En este estudio no se realizaba aun una subdivision
mas fina de la corteza prefrontal.

También la revision llevada a cabo por Hoptmann (2003) mostraba que «la activacion
en el lobulo frontal y parte medial del 16bulo temporal esta asociada con la agresion
imaginada, la inducciéon de estados de ira o la actividad violenta y criminal,
especialmente en relacién con crimenes que tenian una base afectiva/impulsiva» (p.
269).

En un metaanalisis en el que se intento fraccionar la corteza prefrontal en relacion con
la conducta de sujetos violentos, antisociales y psicOpatas, Yang y Raine (2009)
encuentran que —en los 31 estudios de imagen funcional que abarcaban desde 1992 a
2007 e incluian las técnicas SPECT (tomografia computarizada de emision de proton
unico), RMf (resonancia magnética funcional), espectroscopia de resonancia magneética
(MRS), tomografia de emision de positrones (TEP)— las regiones de la CPF donde
habia una reduccion de la actividad cerebral medida mediante alguna de las técnicas
anteriores eran la CPFof derecha, la CPFdl izquierda y la CCA derecha. La lateralizacion
de la disminucion de la actividad cerebral en CPFof y CCA es paralela a la alteracion,
observada tras lesion en estas regiones, en la conducta social, procesamiento emocional
y toma de decisiones (Eslinger y Damasio, 1985; Hornak et al., 2003; Tranel, Bechara y
Denburg, 2002). Mientras que la lateralizacion en la actividad de la CPFdl estaria
relacionada mas bien con impulsividad y pobre control conductual.

En general, los estudios de neuroimagen funcional llevados a cabo en sujetos
violentos y antisociales muestran una actividad funcional atipica en la CPFof, la CPFvm
y la CCA, a menudo manifestada como una hipofuncionalidad (Anderson y Kiehl, 2012;
Glenn y Raine, 2014; Patrick, 2015).

2.4. Neuroquimica de la agresion impulsiva: serotonina

Aunque otros neurotransmisores y hormonas se han asociado con el comportamiento
agresivo, el neurotransmisor mas intensamente estudiado ha sido la serotonina o 5-
hidroxitriptamina (abreviadamente, 5-HT). La 5-HT es fabricada en los nucleos del rafe
del tronco del encéfalo. Estos nucleos contactan con la CPFof y el sistema limbico, entre
otros.

Se ha encontrado que los niveles del neurotransmisor 5-HT en regiones corticales
como la CPF y la CCA son inversamente proporcionales a los niveles de agresion
impulsiva (Coccaro, Fanning, Phan y Lee, 2015; Siegel y Douard, 2011; Yanowitch y
Coccaro, 2011).
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Utilizando tareas en que los sujetos podian demostrar una conducta agresiva o no
agresiva hacia otra persona, varios estudios han mostrado, tanto en hombres como en
mujeres, que la reduccion, mediante la dieta, de la 5-HT cerebral esta asociada con la
conducta agresiva impulsiva (Coccaro et al., 2015; Quadros, Takahashi y Miczek, 2010;
Siegel y Douard, 2011) que se muestra ante estimulos nocivos, amenazantes o
provocadores. Reciprocamente, si se aumenta la dosis de triptofano en la dieta, se
observa una irritabilidad y agresion disminuida en estudios experimentales en humanos.

También se han manipulado farmacoldgicamente los niveles de 5-HT en el cerebro,
por ejemplo mediante la administracién de fluoxetina (Prozac), un inhibidor selectivo de
la recaptacion de 5-HT que aumenta la concentracion de esta en el espacio sinaptico.
Comparada con la administracion de un placebo, la administracion de fluoxetina
originaba una reduccién en las puntuaciones de una escala de medicion de la agresion, la
«Overt Aggression Scale» (Coccaro et al., 2015; Siegel y Douard, 2011). Este dato, junto
con el hallazgo original de que los niveles, en el liquido cefalorraquideo, del metabolito
principal de la 5-HT, el acido 5-hidroxiindolacético (5-HIAA), explicaba un porcentaje
muy elevado, casi el 61 % de la varianza, en un grupo de militares diagnosticados con
trastornos de personalidad (Brown, Goodwin, Ballenger, Goyer y Major, 1979) condujo
a la hipotesis de la deficiencia de serotonina en la agresion humana. Los estudios del
grupo de Brown fueron criticados por Berman, Tracy y Coccaro (1997) debido a la
ausencia de grupo de comparacion, problemas estadisticos y otros. Berman et al. (1997)
concluyen que «la idea de que la 5-HT regula la conducta agresiva es apoyada solo
modestamente por los estudios de 5S-HIAA en el fluido cerebro-espinal» (p. 655).

Recientemente un metaanalisis ha intentado analizar los estudios que han puesto en
relacion la 5-HT con la agresion (Duke, Begue, Bell y Eisenlohr-Moul, 2013). En este
metaanalisis se encuentra «que la serotonina explica solo un poco mas del 1 % de la
varianza en agresion, ira y hostilidad» (Duke et al., 2013, p. 1159). Pero los mismos
autores afirman que la hipotesis de la deficiencia de serotonina permanece abierta al
debate porque puede haber varias interpretaciones posibles de los resultados obtenidos,
desde la poca fiabilidad y validez discriminante de la escala conductual para medir la
agresion al conocimiento actual mas detallado de las vias nerviosas en las que interviene
la serotonina como neurotransmisor y sus receptores, que hacen que el papel de la 5-HT
en relacion con el control de la conducta sea més complejo de lo inicialmente
hipotetizado (Bortolato et al., 2013; Coccaro et al., 2015; Duke et al., 2013).

Por otro lado, hay que tener en cuenta que la 5-HT es utilizada como neurotransmisor
en diversos circuitos ademas de la CPF, por ejemplo en el hipotalamo (Hornung, 2003),
que es un centro importante relacionado con el control de la agresion, como hemos visto
anteriormente. Ademas, no se puede determinar qué vias serotoninérgicas contribuyen
primariamente a los contenidos de 5-HIAA que se miden en el liquido cefaloraquideo
(Quadros et al., 2010).

La 5-HT tiene al menos 14 tipos de receptores, con una complejidad de localizacion
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(pre o postsindptica) y de funcidon (favoreciendo o inhibiendo la agresion) elevada
(Bortolato et al., 2013; Coccaro et al., 2015). De ellos, los mas importantes en relacion
con la agresion parecen ser los denominados 5-HT1A y 5-HTIB (Olivier y Van
Oorschot, 2005; Pavlov, Chistiakov y Chekhonin, 2012; Takahashi, Quadros, De
Almeida y Miczek, 2011). Por otro lado, es importante conocer donde son mas
abundantes en el cerebro los receptores ligados con la agresion: un estudio de TEP
(Witte et al., 2009) mostr6é que la distribucion mas alta del receptor S-HT1A, que es un
receptor inhibidor y por tanto hace que disminuya la transmision sinaptica
serotoninérgica, en sujetos con altas puntuaciones en agresion se encontraban en la
corteza prefrontal (CPF) y la corteza cingulada anterior (CCA). Por tanto, en los sujetos
del estudio de Witte et al. (2009), la menor activacion de las CPF y CCA haria que estas
tuvieran una menor inhibicion sobre estructuras del sistema limbico como la amigdala o
el hipotalamo, que hemos visto implicadas en el origen de la conducta agresiva. En
cambio, otro de los receptores de 5-HT, el receptor 5-HT2A, que es un receptor
excitador, se ha encontrado asociado con conducta agresiva y con conducta de suicidio
(en analisis post mortem, en este caso, y asociada su localizacion a la CPF) (Takahashi et
al., 2011).

La 5-HT es retirada del espacio sinaptico por una proteina que es el transportador de
serotonina (5-HTT). Cuando se bloquea el 5-HTT mediante moléculas conocidas como
inhibidores selectivos de la recaptacion de la serotonina (ISRSs, por ejemplo la
fluoxetina), la concentracion de 5-HT en el espacio sindptico aumenta y se observa una
reduccion en la conducta agresiva (Quadros et al., 2010; Takahashi et al., 2011). La
proteina 5-HTT es fabricada por un gen cuya region promotora presenta polimorfismo,
el cual afecta a la transcripcion de dicho gen. Asi, existen dos alelos de dicho gen, uno
de longitud corta (alelo s) y otro de longitud larga (alelo /). Los individuos s/s y s//, con
menor sintesis de 5-HT, son mas ansiosos, depresivos, hostiles y agresivos que los
individuos /// (Takahashi et al., 2011; Teodorovic y Uzelac, 2015), aunque existen
numerosas discrepancias en los estudios genéticos que muestran asociacion entre el gen
5-HTT y la agresion, ya sea hacia otros o hacia si mismo (suicidio) (Bortolato et al.,
2013) porque tal vez existan interacciones gen-ambiente, de tal manera que, por ejemplo,
los portadores del alelo s tienen mayor proclividad a la agresion y las ideas suicidas en
respuesta a situaciones de estrés vividas durante la infancia, adolescencia y comienzo de
la edad adulta (Caspi et al., 2003; Conway et al., 2012).

Otro gen que relaciona la 5-HT con la agresion es el gen para el enzima monoamino
oxidasa A (MAOA), del cual existe un polimorfismo para baja expresion de MAOA
(MAOA-L) y otro para alta expresion de MAOA (MAOA-H) (Dorfman, Meyer-
Lindenberg y Buckholtz, 2014; Pavlov et al. 2012; Quadros et al., 2010). Se ha
informado de una interaccidon genotipo-ambiente (maltrato, sucesos traumaticos en los
primeros 15 afios de vida), de tal manera que los individuos con el polimorfismo
MAOA-L y ambiente del tipo indicado anteriormente mostraban mayor propension a los

43



arrestos criminales, mayor desorden de conducta durante la adolescencia y mayor
disposicion agresiva que los individuos con polimorfismo MAOA-H o los individuos
MAOA-L que no habian estado expuestos al tipo de ambiente indicado arriba (Caspi et
al., 2002). Obsérvese que este resultado va en contra de la hipotesis de la deficiencia de
serotonina, puesto que los individuos MAOA-L tienen mas 5-HT en sus circuitos vy, tal
vez, la relacion sea que la 5-HT aumenta la ansiedad y hace que estos individuos
respondan de manera agresiva ante un reto. Algunos grupos han encontrado una
asociacion similar de la agresion con el polimorfismo MAOA-H (Dorfman et al., 2014).

2.5. Conclusiones

Los estudios neurobiologicos sobre la agresion humana han prestado atencidon sobre
todo a estructuras subcorticales como la amigdala y a estructuras corticales como la
corteza orbitofrontal, la corteza prefrontal ventromedial y la corteza cingulada. En
cambio, para los centros organizadores de la agresion, sobre todo impulsiva, todavia
debemos seguir basandonos en estudios llevados a cabo en animales como el gato. Los
datos experimentales procedentes de este modelo apuntan a la existencia de centros
organizadores en el hipotdlamo, tanto para la agresion reactiva como para la
instrumental, asi como en la sustancia gris periacueductal del tronco del encéfalo. A
través de sus conexiones nerviosas con los centros anteriores, la amigdala y las cortezas
anteriormente citadas realizan un control excitador o inhibidor sobre aquellos.

Los estudios revisados no son concluyentes, pero sugieren que la conducta violenta
podria ser el resultado de la disfuncion entre la actividad cortical y la subcortical. En
concreto, con respecto a la actividad cortical las areas en las que los estudios son mas
coincidentes se vincularian con un mal funcionamiento de la corteza orbitofrontal, la
corteza prefrontal ventromedial y la corteza cingulada anterior, que son estructuras que
se relacionan con los componentes cognitivo y emocional de la toma de decisiones. En
relacion a las estructuras subcorticales que se relacionan con los componentes
emocionales de la conducta, la violencia se vincula tradicionalmente y de forma
consensuada por la mayoria de los estudios revisados con alteraciones en el
funcionamiento de la amigdala. Por consiguiente, la alteracion de estas estructuras y los
circuitos que las unen podrian relacionarse con la agresion y la violencia, de manera que
un gradiente de alteraciones pudiera vincularse con el espectro de las conductas
agresivas y violentas. Nuevas investigaciones se tendran que ir acumulando para que se
puedan realizar correspondencias entre los distintos tipos de agresion y las distintas
alteraciones en circuitos nerviosos. Estas investigaciones tendran que ir considerando
que la expresion concreta de una conducta agresiva o violenta va a estar propiciada,
inhibida o modulada por la sociedad y la cultura donde se exprese tal conducta, lo cual
tendrd lugar durante el desarrollo del individuo en una interaccién constante con el
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cerebro del sujeto para poder desarrollar modelos situacionales que permitieran la
prevencion de la conducta violenta de un sujeto en una situacion concreta.

El comportamiento agresivo aparece ya durante la infancia y contintia su desarrollo
en la adolescencia. Ademas de los datos ya conocidos sobre desarrollo retrasado de la
conducta prefrontal, es de destacar cobmo un fasciculo que conecta la amigdala con la
corteza prefrontal, mas concretamente la corteza orbitofrontal y la corteza prefrontal
ventromedial, el llamado fasciculo uncinado, presenta alteraciones estructurales que
pueden estar en la base de algunos de los déficits conductuales de estos sujetos violentos,
como pueden ser los déficits en invertir el aprendizaje (dejar de responder a los
estimulos que antes sefialaban recompensa pero que ahora indican castigo), lo cual puede
conducir a una perseverancia en la conducta antisocial: robos, asaltos sexuales, etc.

Como muestra de la complejidad del tema tratado esté el papel de la serotonina en la
conducta violenta. Aunque su relacion con la violencia es incuestionable por la
convergencia de resultados de investigacion, no podemos conocer su funcion concreta,
entre otros motivos porque se estan descubriendo nuevos receptores de la serotonina que
deberan integrarse en el estudio de la violencia. Sin embargo, el nucleo central del
consenso cientifico sobre su papel en la expresion de la violencia ejemplifica la relacion
entre el cerebro, el ambiente (desarrollo, situaciones de estrés, etc.) y la conducta
violenta. De esta forma, parece que una persona con un déficit serotoninérgico en su
cerebro tiende a interpretar mas amenazadoramente los estimulos de su ambiente,
incrementandose la probabilidad de una respuesta agresiva o violenta. De manera
analoga a los estudios de interaccion gen-ambiente, el enfoque integrador de todos estos
resultados en modelos explicativos y predictivos de la violencia es el reto de
investigacion al que nos enfrentamos en este campo de estudio.
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2 Este capitulo es redifusion (y actualizacion), con permiso de la editorial, del articulo: Ortega-Escobar, J. y
Alcazar-Corcoles, M. A. (2016). Neurobiologia de la agresion y la violencia. Anuario de Psicologia Juridica, 26,
60-69.
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3

Psicopatia

JOAQUIN ORTEGA-ESCOBAR
MIGUEL ANGEL ALCAZAR-CORCOLES

3.1. ¢Qué es la psicopatia?

La psicopatia es un constructo caracterizado por facetas de personalidad que incluyen
egoismo, pobreza emocional (poco sentimiento de culpabilidad o remordimiento, falta de
empatia) junto con aspectos de conducta como un pobre control del comportamiento,
impulsividad y falta de responsabilidad (Cleckley, 1941; Glenn y Raine, 2014). Es de
destacar que el psicopata no muestra ansiedad o sintomas internalizadores tal como
indica Cleckley: «el psicopata estd casi siempre libre de reacciones menores
popularmente consideradas como “neurodticas” o que constituyen ‘“‘nerviosismo’»
(Cleckley, 1988, p. 339). También sefiala Cleckley la inmunidad especifica que muestran
los psicopatas al suicidio: «En vez de una predileccion por acabar con sus vidas, los
psicopatas, por el contrario, muestran una mayor evidencia de una inmunidad especifica
y caracteristica hacia tal acto» (Cleckley, 1988, p. 359).

En su libro The mask of sanity (H. Cleckley, 1941) propone 16 caracteristicas del
psicopata a partir de su experiencia clinica, llevada a cabo en un hospital psiquiatrico,
que incluyen entre otros un encanto superficial, falta de remordimiento o vergiienza,
egocentrismo e incapacidad para el amor, fracaso en aprender de la experiencia, pobreza
de emociones, falta de empatia, fracaso de una planificacién vital y comportamiento
antisocial (véase tabla 3.1).

TABLA 3.1
Caracteristicas del psicopata segun Cleckley (1941)

+ Encanto superficial/«buena inteligenciay. » Egocentrismo patologico e incapacidad para el

+ Ausencia de sintomas psicoticos. amor.

+ Ausencia de «nerviosismo» y de sintomas * Juicio pobre y fracaso en aprender de la
neuroticos. experiencia.

* Inestabilidad. + Pérdida especifica de perspicacia.

* Falsedad e hipocresia. + Insensibilidad interpersonal.

* Falta de remordimiento o vergilienza. » Conducta fantastica y poco atractiva.

+ Conducta antisocial inadecuadamente motivada. * Suicidio raramente llevado a cabo.

» Reacciones afectivas pobres. * Vida sexual trivial e impersonal.

+ Fracaso en seguir un plan de vida.
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El titulo del libro de Cleckley, La madscara de la cordura (el original The mask of
sanity con el subtitulo An attempt to reinterpret some issues about the so-called
psychopathic personality es de 1941. Existen ediciones posteriores, hasta 4, la 2.* en
1950, Ia 3.* en 1955 y la 4.? en 1976. Para un comentario sobre la biografia de Cleckley,
el desarrollo del libro The mask of sanity y sus diferentes ediciones asi como otros
escritos sobre psicopatia, sus relaciones epistolares con Robert Hare, y sus aportaciones
como testigo experto, veéase Lilienfeld et al., 2018), venia a sugerir que, aunque,
aparentemente, parecian estar bien ajustados en la sociedad y que se mostraban sinceros
en su conducta —y de ahi la «mdscara» del titulo—, en realidad desde el punto de vista
afectivo son estériles, egocéntricos y no les importan los demas (Patrick, 2018). Con el
tiempo, las otras personas se dan cuenta de que no les importan los valores, las reglas y
las normas, asi como la moralidad en general. Esta conducta no adaptada puede dar lugar
a castigos de los que sin embargo no aprenden; es decir, fracasan en aprender de la
experiencia. Ademas, el psicopata, segin Cleckley, es capaz de comprender palabras que
transmiten emociones, pero sin embargo no siente su significado profundo.

Aunque la descripcion inicial del psicopata la realizo Cleckley sobre sujetos varones
adultos y hospitalizados, para las ediciones sucesivas de su libro también estudid
adolescentes, mujeres y personas que no habian estado en una institucion psiquiatrica. El
psicopata que describe Cleckley es el que la literatura moderna describe como psicopata
primario (véase mas adelante). Cleckley destaco la excelente capacidad de razonamiento
logico de los psicOpatas, su capacidad de analizar las consecuencias de los actos
antisociales y de criticar los errores que hubieran cometido previamente. En cuanto a las
relaciones afectivas, son instrumentales, sin afectividad. No sienten vergiienza,
remordimiento o culpabilidad por los actos cometidos sobre otras personas,
independientemente de lo préximas que le sean afectivamente. Ademas, el psicopata no
muestra un reconocimiento de su condicion. Cleckley explica esto mediante el término
afasia semantica, que consiste en que, aunque la facultad del lenguaje y la capacidad de
hablar no estan alteradas superficialmente, no existen la capacidad de comprender y de
emocionarse con lo que uno esta diciendo.

Los psicopatas descritos por Cleckley no son los inicos que se pueden encontrar en la
literatura: también se ha descrito una forma predadora, asocial, de desviacion criminal.
Este tipo de psicopata se describe en poblaciones criminales; por ejemplo, McCord y
McCord escriben un libro titulado The psychopath: An essay on the criminal mind
(1964) en el que describen a los psicopatas como sujetos con una falta profunda de
emociones sociales (falta de interés social o lovelessness, y ausencia de remordimiento o
guiltlessness) 'y una actuacion sobre los demds impulsiva, dura y agresiva
independientemente de las consecuencias de esta para si mismo o para los demas. Los
McCords (1964) utilizaron los siguientes items para describir a los psicopatas (Lynam et
al. 2018, p. 260):
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a) Asocial.

b) Impulsado por deseos incontrolados.
c) Altamente impulsivo.

d) Agresivo.

e) Siente poca culpabilidad.

/) Capacidad pervertida para el amor.

Es interesante la consideracion que realizan los McCords (1964) sobre el desarrollo
de la psicopatia: el rechazo de los padres, un padre o madre con conducta antisocial, una
falta de disciplina y de supervision parental influirian en el desarrollo de los psicopatas.

3.2. Psicopatia primaria y psicopatia secundaria

En la literatura sobre psicopatia podemos encontrar esta division que algunos
consideran categdrica, mientras que otros consideran mds bien que se trata de un
continuo (dimensional) (Patrick, 2018), aunque se siga separando a los participantes en
las investigaciones en grupos de psicopatas y no psicopatas, por ejemplo de acuerdo con
la escala Psychopathy Checklist-Revised (PCL-R).

Hay que remontarse al trabajo del psiquiatra americano Benjamin Karpman (1941),
que considerd que varias de las similitudes fenotipicas de los psicdpatas podrian tener
origenes (etiologias) o motivaciones diferentes; la psicopatia sintomdtica abarcaba
reacciones que, superficialmente, se parecian a la conducta psicopdtica, pero cuyo origen
psicoldgico era relativamente facil de encontrar, por ejemplo neurosis o psicosis; la
psicopatia idiopdtica (anethopathy o anethoepathy, puesto que de las dos formas lo
escribe en el mismo articulo) hace referencia a reacciones psicopaticas cuyos factores de
origen no logran encontrarse. En un articulo publicado en 1946, titulado «Psychopathy in
the scheme of human typology», Karpman describe mas extensamente sus dos tipos de
psicopatia e indica que una diferencia importante entre ellos es que en la psicopatia
sintomdtica o secundaria puede intentar abordarse un tratamiento terapéutico, mientras
que la psicopatia idiopatica o primaria seria, por el momento, virtualmente incurable
(véase también Karpman, 1948). Segun Karpman (1949), «el psicopata primario como
individuo no es hostil; por el contrario, puede ser muy amigable, dar una impresion
superficialmente buena... no desarrolla o quizé no posee, en ningun aspecto significativo,
la capacidad de represion; por tanto, no tiene consciencia o culpabilidad» (1949, p. 188).
Ademas, para Karpman el psicopata primario no muestra ansiedad precisamente porque
ello implicaria la presencia de consciencia y culpabilidad (Karpman, 1949). En cambio,
la alteracion afectiva del psicopata secundario es una adaptacion emocional a factores
como el rechazo o el abuso parental. De los dos tipos el tnico que muestra una falta total
de conciencia es el psicopata primario (Karpman, 1948), quien «es un caso de falta
primaria de consciencia, siendo la razoén que a estos individuos parece faltarles incluso la
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capacidad original de absorber los elementos del entrenamiento moral y ético»
(Karpman, 1948, p. 458). Ademas, Karpman (1946) considera que el grupo de la
psicopatia primaria o idiopatica no es un grupo uniforme y lo subdivide en dos tipos, a
los que llama agresivo-predador y pasivo-pardsito. ;Qué caracteristicas los distinguen?
El tipo agresivo-predador no muestra las emociones humanas de simpatia y generosidad,
no le importan los derechos y sentimientos de los otros; Karpman resalta que puede
mostrar cualidades adaptativas para satisfacer una meta inmediata; describe a este
psicopata con la siguiente frase: «Para ¢l el mundo es suyo —no puede concebirlo como
algo menos— y su forma de proceder es tomar de ¢l todo lo que puede y no dar nada a
cambio» (Karpman, 1946, p. 286). El tipo pasivo-parasito es similar al anterior, pero no
€s agresivo sino parasito.

Dado que ambos psiquiatras, Cleckley y Karpman, son contemporaneos, ;qué
relacion de trabajo —<citas del trabajo del otro, opiniones, etc.— se produjo entre ellos?
Karpman cita el libro de Cleckley de 1941, The Mask of Sanity, y algunos de sus
articulos sin entrar en detalle; por su lado, en su 5.* edicion de The Mask of Sanity
(1988), Cleckley afirma: «En estos estudios, se enfatizan por Karpman todas las
caracteristicas que yo creo que son las mas esenciales y se clarifican como raramente se
ha hecho en otra literatura sobre el psicopata. Es dudoso que alguien més haya hecho
mas por dilucidar este cuadro psicopatologico y los desordenes de conducta antisocial
similares» (p. 255).

En la literatura moderna, los psicopatas primarios son caracterizados por:

1. Falta de miedo.

2. Despreocupacion por los otros.

3. Utilitarismo moral.

4. Persuasion, engafio y manipulacion de los otros.

5. Bajo riesgo de suicidio.

6. Mas propensos a la utilizacion de la agresion instrumental y menos a la agresion
reactiva (Poythress y Skeem, 2006; Yildirim y Derksen, 2015).

Diversos investigadores han demostrado que dentro de los psicopatas primarios hay
individuos que muestran autocontrol y capacidad de planificacion, de tal manera que
pueden llegar a tener €xito en la sociedad porque no todos los psicopatas son impulsivos
(psicopatas con éxito, Cleckley, 1941; Dutton, 2013; Hare, 1978; Poythress y Hall,
2011), entre ellos cirujanos, hombres de negocios y cientificos. Los otros psicopatas
primarios que suelen ser detenidos y acabar en la carcel de manera repetida son los
llamados psicopatas sin éxito.

Por su parte, los psicOpatas secundarios se caracterizan por ser:

1. Mas impulsivos y hostiles.
2. Mas sensibles a la recompensa inmediata.
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Mas ansiosos.

Consciencia reducida.

Minusvaloracion.

Alto riesgo de suicidio.

Mas propensos a la utilizacion de la agresidon reactiva y menos a la agresion
instrumental (Poythress y Skeem, 2006; Yildirim y Derksen, 2015).

NoWweEW

3.3. Aspectos historicos de la psicopatia

La historia del constructo ha sido bien estudiada desde su primer uso en el siglo XIX
en Francia y Alemania (Horley, 2014). Asi, Philippe Pinel (1806) observo algunos
pacientes que no mostraban alteraciébn en sus habilidades cognitivas, pero si una
alteracion severa de sus facultades morales. Pinel denomind a estos casos manie sans
délire (mania sin delirio). Pero muchos de estos pacientes se implicaban en actos
agresivos, impulsivos y destructivos, por lo que serian més parecidos en su conducta a lo
que ahora conocemos como psicopatas secundarios. Segun Horley (2014), no habria una
conexion directa entre la psicopatia y el trabajo de Pinel, porque lo que este propuso fue
un tratamiento mas humano a los pacientes de sus «asilos para locosy.

En el siglo XiX, el psiquiatra inglés J. C. Prichard concibi6 una amplia categoria de
desordenes mentales marcados por lo que €l llamo locura moral. Para Prichard, la locura
moral se referiria «a un desorden que afecta solo a los sentimientos y afectos, o lo que se
denominan los poderes morales de la mente, en contradiccion con los poderes de la
comprension o intelectoy» (Horley, 2014, p. 5). Es decir, la base de la alteracion
psicologica del sujeto categorizado bajo el término de locura moral seria afectiva y no
intelectual. Este término solo se solaparia parcialmente con la psicopatia tal como hoy lo
conocemos (Yildirim y Derksen, 2015) y seria més bien el predecesor del término
trastorno de personalidad (Yildirim, 2015).

(Cuando fueron introducidos por primera vez el sustantivo psicopatia y el adjetivo
psicopdtico? Hacia finales del siglo Xix el psiquiatra aleman J. L. A. Koch (1893)
introdujo el término inferioridad psicopdtica, que sustituiria a locura moral, aunque
todavia seguia refiriéndose mas bien a desordenes de personalidad. Koch se plante6
también si la inferioridad psicopatica era congénita o adquirida (Dinwiddie, 2015).

Ya en el siglo xX, el psiquiatra aleman Emil Kraepelin (1915) utilizé el término
personalidades psicopaticas en la séptima edicion de su libro Psychiatrie: Ein Lehrbuch
(Psiquiatria: un libro de texto) para referirse especificamente a los individuos
antisociales mas que a los desdrdenes de personalidad.

En 1930, el psicologo norteamericano George E. Partridge publicé un articulo de
revision sobre la denominada personalidad psicopdtica (Partridge, 1930). En él,
Partridge reconoce la dificultad para reconocer cudl es la composicion de la clase
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psicopdtica, puesto que ha habido una tendencia a situar en esta categoria a todas las
personas que mostraban alteraciones de la personalidad. Pero si se considerara como
criterio «la conducta socializada, encontramos un numero llamativo que, en nuestra
opinion, puede denominarse justamente “sociopatico”. Si podemos utilizar el término
“sociopatia” para significar cualquier cosa desviada o patoldgica en las relaciones
sociales, sea de individuos entre si, o dentro o hacia grupos, tenemos un significado
bastante comunicable, y un término que podemos aplicar descriptivamente a un gran
numero de personas» (Partridge, 1930, p. 55). Mas adelante, Partridge considera que el
sociopata puede aparecer en dos sentidos diferentes: la personalidad antisocial y las
personas desviadas en términos de personalidad; la personalidad antisocial «seria el
psicopata par excellencey» (Partridge, 1930, p. 58). Partridge realiza también una revision
histérica del término personalidad psicopatica o equivalentes desde Pritchard, pasando
por Koch, Meyer, Kraepelin, Schneider, Burt y Karpman, entre otros; también expone
las clasificaciones que realizan estos autores dentro de la personalidad psicopatica, por lo
que claramente esta contribucion de Partridge (1930) es muy interesante desde el punto
de vista histérico. Finalmente, Partridge (1930) concluye que dentro de la clase
sociopatica, a la que considera el psicopata por excelencia, parece haber tres divisiones
principales:

1. La persona «inadecuada», se remitiria a conceptos de otros autores como
inestabilidad (Kraepelin), depresivo, inseguro y asténico (Schneider).

2. Incluye sujetos que tienen conductas sociopaticas pero no lo es su motivacion
(emocionalmente inestables, conflictivos, paranoides, egocéntricos, excitables).

3. Aquellos cuyas reacciones tienen una implicacion claramente antisocial, como
mentir y defraudar, vagabundeo y perversion sexual.

3.4. Instrumentos para medir la psicopatia

El carécter psicopatico ha pasado a medirse cuantitativamente mediante la utilizacion
del instrumento «Psychopathy Checklist (PCL)» desarrollado por Robert Hare (1980);
las 20 caracteristicas psicopaticas propuestas en dicho instrumento han podido agruparse
en dos factores, el factor 1, caracteristicas interpersonales y afectivas, y un factor 2,
caracteristicas de estilo de vida y antisociales (Hare, Newmann y Widi- ger, 2012),
siendo el primero el mas importante en la psicopatia (Blair et al., 2006). El factor 1 a su
vez se puede subdividir en una faceta 1, interpersonal, y una faceta 2, afectiva; mientras
que el factor 2 se puede subdividir en una faceta 3, estilo de vida, y una faceta 4,
antisocial (Hare y Newmann, 2005, 2009). Actualmente el instrumento validado y mas
extensamente utilizado para evaluar la psicopatia es la Psychopathy Checklist-Revised
(PCL-R; Hare, 2003a).

La faceta 1 del factor 1, interpersonal, incluye los caracteres: labia/encanto
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superficial, sentido grandioso de la propia valia, mentiroso patologico,
estafador/manipulador. La faceta 2 del factor 1, afectiva, incluye los caracteres: falta de
remordimiento o culpabilidad, afecto superficial, duro/falto de empatia, fracaso en
aceptar la responsabilidad por las propias acciones. La faceta 3 del factor 2, estilo de
vida, incluye los caracteres: necesidad de estimulacidén/tendencia al aburrimiento, estilo
de vida parasito, falta de metas realistas a largo plazo, impulsividad, irresponsabilidad.
La faceta 4 del factor 2, antisocial, incluye los caracteres: pobre control de la conducta,
problemas conductuales tempranos, delincuencia juvenil, revocacion de la libertad
condicional, versatilidad criminal. Ademas, hay 2 caracteres que no entran en estas
facetas pero que contribuyen a la puntuacion de la PCL-R: conductas sexuales
promiscuas y relaciones maritales de corta duracion.

3.5. Psicopatia y emociones

El aspecto emocional es considerado por la mayor parte de los especialistas en
psicopatia como el caracter diferenciador de este sindrome, es decir, los caracteres que
mas arriba hemos incluido como la faceta 2, afectiva. El mismo Cleckley pensaba que al
psicopata le faltan los acompanamientos morales normales de la experiencia, que se
aprenden y que son guiados y potenciados por las emociones: «La belleza y la fealdad,
excepto en un sentido muy superficial, la bondad, la maldad, el amor, el horror, y el
humor no tienen ningun significado real, no le impulsan a actuar» (Cleckley, 1988, p.
40). En su descripcion de varios de sus pacientes, Cleckley (1988) describe a uno de
ellos como un actor en la manifestacion de sus emociones, por ejemplo de pena, y no
como personas que sientan verdaderamente dicha emocion. Este mismo paciente,
llamado Joe, le reconoce al psiquiatra: «Supongo, doctor, que aun soy un nifio desde el
punto de vista emocional» (Cleckley, 1988, p. 148).

Pero entonces, ;no sienten emociones los psicopatas? La revision mas reciente
(Dawel et al., 2012) indica que los psicopatas muestran déficits significativos en las seis
emociones basicas analizadas (ira, disgusto, miedo, felicidad, tristeza y sorpresa). Por el
contrario, un metaanalisis previo por Marsh y Blair (2008) habia encontrado déficits de
reconocimiento facial de expresiones solo para el miedo y la tristeza. El déficit en
relacion con el miedo ya habia sido propuesto por Lykken en su teoria del bajo cociente
de miedo (Lykken, 1957, 1996). Es sobre todo el miedo la emocidon que parece mas
deficitaria en los psicopatas, como han mostrado varias revisiones mediante metaanalisis
(Dawel et al., 2012; Marsh y Blair, 2008). Ademas, en la revision de Dawel et al. (2012),
el factor afectivo e interpersonal de la psicopatia solo estaba asociado con déficits en el
reconocimiento del miedo en los otros. Los psicOpatas no solo muestran déficits en
reconocer los estimulos relacionados con el miedo, sino que también tienen una
experiencia subjetiva reducida de esta emocion. Por ejemplo, en el libro Sin conciencia
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de Robert Hare (2003b) se describe a un psicopata violador que confesod que le costaba
empatizar con las victimas: «;Estan asustadas? Pero, mira, no lo entiendo del todo. Yo
también he estado asustado y no era tan desagradable» (p. 33).

Sin embargo, el bajo nivel de miedo o de ansiedad estd presente solo en los
psicOpatas primarios y no en los secundarios, como se ha indicado anteriormente
(Cleckley, 1988; Karpman, 1949; Lyken, 1957; Poythress y Skeem, 2006; Skeem et al.,
2007). Algunas descripciones anecdoticas nos muestran la capacidad emocional de los
psicopatas. Ted Bundy, un asesino multiple norteamericano, se describid a si mismo
cuando le detuvo la policia como «Soy el hijo de puta més frio que conocerd en su vida»
(Hare, 2003b, p. 38).

Otra emocion, la ira en la psicopatia, parece debida menos a una amenaza percibida
por el psicopata que a la frustracion de la meta que se quiere obtener (Blair, 2012). Otras
emociones que parecen estar presentes en los psicoOpatas son la excitacion positiva, el
disgusto, la felicidad y la sorpresa. No esta claro a partir de la literatura existente el
reconocimiento de las expresiones de tristeza en la psicopatia (Marsh, 2013).

Las caracteristicas afectivas de la psicopatia parecen surgir pronto en la infancia y ser
altamente heredables (Alcazar-Corcoles, 2018; Alcazar-Cércoles y Ortega-Escobar,
2019). Algunos autores prefieren no utilizar el término psicopatia aplicado a la infancia,
sino de «caracteres similares a la psicopatia» (Johnstone y Cooke, 2004; Viding y
McCrory, 2018). Otros autores, en la infancia, prefieren utilizar el término caracteres
duros/no emocionales (CU) (Blair et al., 2014; Frick y Ellis, 1999), porque dado que el
nifio/adolescente todavia estd desarrollandose biologicamente y sufriendo las influencias
ambientales, no se estd seguro de que sea adecuada la utilizacion del término psicopata.
Los caracteres duros/no emocionales se describen por una falta de culpabilidad y
remordimiento, falta de interés por los sentimientos de los demads, expresion superficial
de las emociones y una falta de interés en la realizacion de actividades importantes. Los
nifios y adolescentes con CU (Frick et al., 2014) muestran una agresion mas
instrumental, es decir, una agresion planeada y premeditada con una meta externa, como
puede ser la obtencion de dinero, armas, etc., que la que muestran otros jovenes y
adolescentes con problemas de conducta; también muestran mas desviaciones sociales
como considerar la agresion como un medio mas aceptable para conseguir metas o
destacan la importancia del dominio y la venganza en los conflictos sociales; muestran,
en comparacion con otros nifios y jovenes con problemas de conducta, respuestas mas
débiles a las sefiales de malestar de los demés y esto se manifiesta tanto conductual
como fisiologicamente (por ejemplo, muestran una respuesta disminuida del cortisol a
situaciones de estrés inducidas experimentalmente); también suelen mostrar bajos
niveles de miedo y ansiedad.

Actualmente, no se conocen con exactitud genes que contribuyan al riesgo de
desarrollo de la psicopatia, pero los especialistas (Viding y McCrory, 2018) consideran
que hay tanto factores de riesgo genéticos como ambientales en la probabilidad de
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desarrollar psicopatia y sefialan que entre los factores ambientales familiares los hay que
pueden ser desfavorables, como pueden ser los factores econdomicos y de personalidad de
los padres, como favorables, como un cuidado parental calido y positivo. El cociente de
heredabilidad de los caracteres duros/no emocionales se ha estimado que es al menos
0,43, pudiendo llegar a ser tan alto como 0,71 (citado en Marsh, 2013).

3.6. Psicopatia y toma de decisiones

En la vida cotidiana de otras personas las emociones modulan su conducta, entre
otros, las metas a alcanzar mediante la toma de decisiones. Las personas intentan obtener
una situacion emocional positiva y evitar una situacion emocional negativa. En este
contexto, las situaciones emocionales se pueden considerar como reforzadores de la
conducta.

Los estudios con sujetos psicOpatas se han interesado por la toma de decisiones, dado
que, en algunos casos como los psicopatas secundarios, tienen un pobre control
conductual, asi como su impulsividad y conducta antisocial, que les conduce en
ocasiones a no ser capaces de dar preferencia a las ganancias a largo plazo frente a los
beneficios inmediatos. Esto corresponde al factor 2, caracteristicas de estilo de vida y
antisociales. Como ha propuesto Blair (2005) en su modelo de sistema de emociones
integradas (IES, de la terminologia inglesa), la toma de decisiones alterada se deberia a
una modulacion reciproca alterada de la emocion y la cognicion. En dicho modelo las
dos estructuras neuroanatdmicas que interactuan son la amigdala y la corteza prefrontal
ventromedial (CPFvm) (Blair, 2008).

Se han utilizado, en investigaciones de laboratorio, varias tareas para el estudio de la
toma de decisiones en psicopatas (Hughes et al., 2016). En lo que sigue nos basaremos
en estas autoras. Una tarea ha sido la distincion entre moral y convencional, que requiere
juicios estaticos relativos a transgresiones morales o convencionales. En este tipo de
tareas, los psicOpatas distinguen menos entre una transgresion moral y una convencional
que los no psicopatas y ademas no suelen hacer referencia al bienestar de la victima
cuando informan sobre por qué una accion es equivocada. También se ha demostrado
que los sujetos con alto nivel de psicopatia muestran una comprension alterada de los
contratos sociales y niveles pobres de interés por los otros.

Una de las tareas utilizadas en laboratorio es la tarea del juicio moral (Moral
Judgement Task, MJT). En esta tarea, a los individuos se les proponen 3 tipos de tareas y
se les pregunta como responderian ellos: si 0 no. Una de las tareas es una tarea no moral
como, por ejemplo, si estropearia el tapizado del coche por trasladar varias plantas de un
solo viaje y no hacerlo en dos viajes. Otra tarea es una tarea moral impersonal como,
por ejemplo, si uno apretaria un interruptor, mediante el cual un tranvia en marcha va
hacia cinco personas a las que matard, para dirigirlo en una direcciéon en la que solo
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matard a una persona. La tercera tarea es una tarea moral personal y en ella se puede
plantear un ejemplo como el siguiente: estando usted sobre un puente al lado de un
hombre bastante grande y observando que un tranvia va hacia un punto donde hay cinco
personas a las que matara, jtirard al hombre que estd a su lado, de tal manera que, al
obstaculizar las vias, hard que el tranvia cambie de direccion? Un estudio utilizando este
tipo de tareas morales es el llevado a cabo por Koenigs et al. (2012). En ¢l los autores
distinguieron ademads entre psicOpatas con baja ansiedad (psicOpatas primarios) y
psicopatas con alta ansiedad (psicopatas secundarios). Los psicopatas,
independientemente de su nivel de ansiedad y de si el escenario era personal o
impersonal, elegian en mayor proporcion la respuesta si (tirar a una persona de gran
tamafio desde un puente o activar el interruptor para desviar el tranvia) que los no
psicopatas. Ademads, los psicOpatas primarios mostraban un juicio moral personal
anormalmente utilitario. Pero un anélisis estadistico de las puntuaciones de ansiedad de
los sujetos no psicopatas demostrd que no habia diferencia en los escenarios de la tarea
moral personal entre los de baja ansiedad y alta ansiedad y que, por tanto, esta variable
no era determinante de por qué los psicOpatas primarios realizaban en mayor grado
juicios personales morales utilitarios. Koenigs et al. (2012), tras comparar sus resultados
con los de otros autores previos, concluyen que las tendencias a dar respuestas positivas
tanto a la tarea moral impersonal como a la personal se deben a la tendencia general de
estos sujetos a la conducta antisocial, que es mas marcada en los psicopatas primarios.

También se ha utilizado la tarea de juego de Iowa (Iowa Gambling Task, IGT). En
esta prueba hay cuatro barajas de cartas y los participantes deben hacer una seleccion de
ellas con la finalidad de maximizar las ganancias. Hay dos barajas que son ventajosas,
suministrando bajas ganancias, pero en ellas las pérdidas son también pequenas. Las
otras dos barajas son desventajosas, dando grandes ganancias con cada seleccion, pero
también con grandes pérdidas de vez en cuando. No se sabe desde el principio qué
barajas son las ventajosas y cudles no y el sujeto debe deducirlo a partir de la
experiencia. En esta tarea aparecen elementos de la vida real tales como el aprendizaje,
la memoria, la motivacion y la busqueda de recompensa. Esta prueba se ha aplicado a
sujetos sanos que, al inicio, eligen las barajas desventajosas, pero luego pasan a aprender
que las que deben elegir son las otras dos. La tarea IGT se ha aplicado también a sujetos
con lesiones en la CPFvm o en la amigdala. En cualquiera de los casos, los pacientes no
muestran aprendizaje de la experiencia y continuan escogiendo cartas de las barajas
desventajosas. Se han realizado también estudios de sujetos sanos mientras realizaban la
tarea IGT y se ha observado activacion del circuito que conecta la amigdala con la
CPFvm. No hay muchos estudios sobre la relacion entre la IGT y la psicopatia (Hughes
et al., 2016), con algunos de ellos mostrando que los psicopatas realizan menos
elecciones ventajosas que los no psicopatas, mientras que otros estudios no encuentran
diferencias entre ambos grupos de sujetos.

Dicha toma de decisiones alterada también se ha estudiado en condiciones de
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laboratorio mediante un paradigma llamado «aprendizaje de evitacion pasiva» en el que
el sujeto debe evitar una eleccion que le conduzca a un castigo (Koenigs y Newman,
2013). Este aprendizaje estimulo-castigo se encontraria en la base de una correcta
socializacion que ayude a los nifios y jovenes que se desarrollan de una manera saludable
a evitar el dafio a otras personas, y este aprendizaje es el que no parece estar presente en
los niflos con caracteres similares a la psicopatia porque no encuentran aversiva la
conducta antisocial dada su disfuncion emocional (Blair et al., 2006); ademads, algunos
estudios han demostrado que los nifios con caracteres CU o similares a la psicopatia
muestran un numero significativo de problemas conductuales independientemente del
estilo de cuidados parentales que hayan recibido (Wooton et al., 1997).

3.7. La psicopatia y el Manual diagndstico y estadistico de los
trastornos mentales (DSM, por sus abreviaturas en inglés)

En la primera edicién del Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders
(DSM, American Psychiatric Association, 1952) se crea una categoria conocida como
alteraciones sociopaticas de la personalidad. Entre los subtipos existentes dentro de esa
categoria se encontraba la reaccion antisocial, que presentaba algunas caracteristicas de
la psicopatia que creia reconocer el mismo Cleckley cuando, tras describir aquella,
afirma: «Aqui el psicopata familiar podria ser clasificado con precision y oficialmente»
(Cleckley, 1988, p. 242; Lynam y Vachon, 2012). En esta primera edicion del DSM «el
término incluye casos previamente clasificados como “estado psicopatico constitucional”
y “personalidad psicopatica” (American Psychiatric Association, 1952, p. 38).
Observemos que se estaban mezclando ya los términos sociopatia y psicopatia. La
sociopatia como una reaccién anormal a condiciones sociales anormales (Partridge,
1930) no destacaba tanto los aspectos emocionales intrinsecos del sujeto. En su analisis
de la relacion entre la psicopatia y el DSM, Crego y Widiger (2015) no hacen referencia
a la opinién de Cleckley en relacion con la primera edicion del DSM.

Con la segunda edicion del DSM (American Psychiatric Association, 1968) Ia
condicidén se renombrd como personalidad antisocial, aunque su descripcion cambid
poco. El DSM-II describia a estas personas como «muy egoistas, duros, irresponsables,
impulsivos e incapaces de sentir culpabilidad o de aprender de la experiencia y el
castigo» (American Psychiatric Association, 1968, p. 43). ;Cudal fue la opinion de
Cleckley, que conocio esta nueva edicion del DSM? Cleckley (1988) creia que el
psicopata estaba incluso mejor reconocido en esta segunda edicién dentro del tipo
antisocial del trastorno de personalidad. Asi lo consideran también Lynam y Vachon
(2012), asi como Crego y Widiger (2015).

A partir del DSM-III (1980) la condicion pasa a ser denominada como trastorno de
personalidad antisocial (ASPD o APD). En el DSM-III, este desorden se definia por
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violaciones continuadas de las normas sociales como mentir, robar, faltar a las clases,
problemas en el trabajo y detenciones. La cuestion en la descripcion del DSM-III es que
se paso a basarse en los aspectos conductuales que se podian medir y que aumentarian la
fiabilidad entre observadores de dicha conducta, pero se dejaron fuera los aspectos de
personalidad de estos sujetos, con lo que la categoria estaba incluyendo sujetos con
diferentes personalidades, actitudes y motivaciones.

Casi paralelamente al desarrollo del DSM-III fue la aparicion en 1982 de la
Psychopathy Checklist (PCL) de Robert Hare, que trabajo siguiendo parcialmente los
items de la lista de Cleckley (véase Hare y Neumann, 2006, para una historia del
desarrollo de la PCL y la PCL-R). A diferencia del DSM-III, la PCL incluia los items de
Cleckley encanto superficial, falta de remordimiento, egocentrismo y superficialidad
emocional; ademads incluia otros que no estaban en la lista de Cleckley como la tendencia
al aburrimiento o el estilo de vida parasito. Aunque también excluia algunos de los items
de Cleckley como la buena inteligencia y la ausencia de delirios.

En el DSM-III-R (APA, 1987) se incluyo, procedente del PCL, la falta de
remordimiento junto con la impulsividad o el fracaso de hacer planes de futuro.

Antes de la aparicion del DSM-IV (APA, 1994), Robert Hare habia publicado la
Psychopathy Checklist-Revised (PCL-R) (Hare, 1991), en el que habian desaparecido el
abuso de alcohol y drogas y un diagnostico previo de psicopatia. Agrupo los items del
PCL en dos factores: el factor 1, que describi6 como «egoista, duro y un uso sin
remordimiento de los otrosy», y un factor 2, que describié6 como «crdnicamente inestable
y un estilo de vida antisocial» (Hare, 1991, p. 38). ;Ha cambiado algo en el DSM-IV en
relacion con la psicopatia? En su pagina 645 dice que el trastorno de personalidad
antisocial «ha sido denominado también como psicopatia, sociopatia o desorden de
personalidad disocial». E1 ASPD muestra una asociacion mas estrecha con los items del
factor 2 del PCL-R y mas débil con los del factor 1 (Hare y Neumann, 2006), aunque
como hemos visto en la frase anterior el DSM-IV practicamente iguala estos dos
constructos. También es cierto que los items del PCL-R que son centrales al factor 1 se
incluyen dentro del conjunto de criterios del DSM-IV para el ASPD, en particular
estafador/manipulativo 'y mentira patologica estan representados por el criterio
remordimiento del DSM-1V (Widiger, 2006).

En el DSM-5 (APA, 2013), el trastorno de la personalidad antisocial (APD) se
incluye en los desérdenes disruptivos, de control de impulsos y de conducta, aunque es
descrito en los desodrdenes de personalidad. En el DSM-5 es definido como «un patron
de desprecio y violacion de los derechos de los demds» (p. 645). Al hablar de las
caracteristicas diagnodsticas, se afirma: «este patron también ha sido denominado
psicopatia, sociopatia o trastorno de la personalidad disocial» (p. 659). Entre las
caracteristicas asociadas que apoyan el diagnostico se citan algunas como «la falta de
empatia, una concepcion elevada de si mismo y el encanto superficial son caracteristicas
que se incluyen cominmente en las concepciones tradicionales de la psicopatia» (p.
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660). Ademas de los criterios diagnosticos mostrados en la seccion 11 del DSM-5 (APA,
2013), en la seccion III se incluye un modelo alternativo para los trastornos de la
personalidad, en el que «los trastornos de la personalidad se caracterizan por dificultades
en el funcionamiento de la personalidad y en rasgos de personalidad patologicos» (p.
761). Por ejemplo, entre las alteraciones del funcionamiento de la personalidad se
propone la empatia (falta de preocupacion por los sentimientos, las necesidades o el
sufrimiento de los demas; la falta de remordimientos después de herir o maltratar a otra
persona) o la autodireccion (el establecimiento de objetivos sobre la base de la
satisfaccion personal; ausencia de normas internas prosociales, asociadas con una falta
de conformidad con el comportamiento legal o ético normalizado culturalmente). Entre
los caracteres patologicos, se citan la insensibilidad (falta de interés por los sentimientos
o problemas de los demas; falta de culpabilidad o remordimiento por los efectos
negativos o dafiinos de las acciones de uno sobre los otros; agresion; sadismo); asuncion
de riesgos (implicacion en actividades peligrosas, arriesgadas, y potencialmente
autodafiinas, innecesariamente y sin preocupacion por las consecuencias; tendencia al
aburrimiento e iniciacion irreflexiva de actividades para contrarrestarlo; falta de interés
por las limitaciones de uno y negacion de la realidad del peligro personal); también se
proponen la hostilidad o la impulsividad. Entre los especificadores que propone este
modelo alternativo es que se determine si tiene caracteristicas psicopaticas, y se hace
referencia a los bajos niveles de ansiedad de estos sujetos y altos niveles de busqueda de
atencion.

En conclusién, en todas las versiones del DSM se han considerado la conducta
antisocial y la psicopatia de diversas maneras, aunque nunca se ha introducido la
psicopatia como un diagndstico diferenciado. Esto ha conducido a muchos especialistas
en psicopatia a considerar que el DSM no es util por si solo para describir las
caracteristicas mas centrales de la psicopatia, aunque si aquellas relacionadas con la
conducta antisocial.

3.8. Conclusiones

Este capitulo describe en qué consiste la psicopatia, su historia desde principios del
siglo X1x (Pinel, 1806), asi como su descripcion clinica moderna partiendo del trabajo de
Hervey Cleckley en su libro The mask of sanity publicado en 1941. El debate sobre el
concepto de psicopatia continta hasta nuestros dias.

La descripcion de Cleckley va a ser la base para la herramienta més extensamente
utilizada para describir a los psicopatas, que es la Psychopathy Checklist (PCL) de
Robert Hare (1991). El capitulo muestra como, independientemente de los detalles de la
definicion de los distintos autores, el nicleo central de la psicopatia ha sido siempre el
aspecto emocional. Como la regulacion emocional es importante para inhibir las
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conductas agresivas o violentas, la identificacion del perfil psicopatico resultara de gran
utilidad para explicar y predecir tales conductas (Hughes, Dolan y Stout, 2016; Koenigs
y Newman, 2013).

(Cuando empieza en la historia personal esta falta de regulacion emocional?
Seguramente, en los primeros afios de la infancia, aquellos nifios de dificil socializacion
que no tienen miedo al castigo y no muestran una minima regulacién emocional, tendran
alto riesgo para terminar siendo personas con altas puntuaciones en psicopatia (Blair et
al., 2006; Frick et al., 2014; Johnstone y Cooke, 2004; Viding y McCrory, 2018). La
relacion entre psicopatia, las emociones y la toma de decisiones es también objeto de
analisis en este capitulo, partiendo del interrogante de si los psicOpatas sienten
emociones y si son capaces de tomar decisiones de forma similar a un no psicopata, en
particular en aquellas situaciones en que otras personas pueden sufrir dolor por su
actuacion o por su falta de ella (Koenigs y Newman, 2013; Koenigs, Kruepke, Zeier y
Newman, 2012).

Este debate se desarrolla en paralelo a la descripcion del trastorno de personalidad
antisocial del DSM. A juicio de los estudiosos de la psicopatia, las diversas ediciones del
DSM no llegan a apreciar la caracteristica fundamental de este trastorno que, como
hemos dicho, es su aspecto afectivo (Crego y Widiger, 2015). Esto nos remite a la
dimensionalidad del constructo y a la posibilidad de que haya personas con psicopatia
perfectamente adaptadas a su medio social (Dutton, 2013), por lo que no seria
susceptible de ser recogido en un manual psiquidtrico-clinico de naturaleza categorial.
Sin embargo, el que la psicopatia sea un constructo que no esta recogido en el DSM no
limita su utilidad en la comprension de las conductas efectuadas por personas con
psicopatia ni su papel en la prediccion de tales conductas, siendo de gran utilidad en el
contexto fo-rense (Hare, 1980; Hare y Neumann, 2009).

Asimismo, este capitulo introduce la distincion entre psicopatia primaria y
secundaria, que es importante desde el punto de vista etiologico. Esta distincion es el
comienzo de la consideracion de la psicopatia no como un constructo unitario, sino como
un abanico de disposiciones —psicdpata primario, psicopata secundario, psicopata con
¢éxito, psicOpata sin €xito, etc.— que, a su vez, puede ser el fenotipo de una serie de
endofenotipos subyacentes diferentes debido a alteraciones diversas en las estructuras
nerviosas, procedentes de interacciones diversas entre el genotipo y el ambiente (familia,
escuela, grupo de amigos, la sociedad y la cultura en sentido amplio) (Poythress y
Skeem, 2006; Yildirim y Derksen, 2015).
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4

Neuropsicologia de la psicopatia

JOAQUIN ORTEGA-ESCOBAR
MIGUEL ANGEL ALCAZAR-CORCOLES

4.1. Introduccion

En este capitulo se describen morfolégicamente las dos estructuras que, en la
literatura sobre psicopatia, aparecen destacadas y que son la corteza prefrontal (CPF) y la
amigdala.

La neuropsicologia, al estudiar sujetos con dafios en regiones cerebrales especificas,
puede comparar su conducta y personalidad con la conducta y la personalidad de los
sujetos con altas puntuaciones en psicopatia y ayudar a la localizacion aproximada del
lugar de la disfuncion cerebral en estos ultimos, si la hubiera.

Los datos sobre lesiones en el cerebro nos pueden informar sobre qué regiones de este
son las mas probables que estén implicadas en manifestaciones similares a las
caracteristicas de la psicopatia y, por tanto, que puedan ser analizadas con mas detalle
con las técnicas de neuroimagen estructural y funcional. Esta aproximacion es defendida
por Yang y Raine (2018) cuando escriben: «Neurological research on individuals who
were once normal but who then suffered brain lesions allows temporal cause-effect
relationships to be teased out» (p. 389) («La investigacion neuroldgica sobre individuos
que una vez fueron normales pero que luego sufrieron lesiones cerebrales permite
desenredar relaciones causa-efectoy).

Las regiones cerebrales que en la literatura aparecen fundamentalmente asociadas con
la psicopatia son la corteza prefrontal orbitofrontal (CPFof), la corteza prefrontal
ventromedial (CPFvm), la corteza cingulada anterior (CCA), el estriado, la insula, el
polo temporal y la amigdala (Blair, 2013; Glenn y Raine, 2014), algunas de las cuales se
consideran parte de una red limbica denominada temporo-amigdala-orbitofrontal
(Catani, Dell’Acqua y Thiebaut de Schotten, 2013).

4.2. Corteza prefrontal
Como en el resto del capitulo, haremos referencia preferentemente a la corteza

prefrontal (CPF); es necesario definir adecuadamente esta y sus limites (Carlén, 2017).
La corteza prefrontal ocupa la region extensa del 16bulo frontal situada rostral a la
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corteza premotora. En su parte lateral, la CPF es subdividida en la CPF dorsolateral
(CPFdI en figura 4.1; areas de Brodman, en adelante BA, 9/46), la CPF ventrolateral
(CPFvl en la figura 4.1; BA47/45/44, que se corresponde con el area de Broca) y la
corteza frontopolar lateral (CPFrl en la figura 4.1; BA 10). En su parte medial, la CPF es
subdividida en la CPF ventromedial (CPFvm en la figura 4.1; BA 11m/14), la CPF
rostromedial (CPFrm en la figura 4.1; BA 10), la CPF dorsomedial (CPFdm en la figura
4.1; BA 8/9), la corteza cingulada anterior subgenual (CCAsg en la figura 4.1; BA 25),
la corteza cingulada anterior pregenual (CCApg en la figura 4.1; BA 24) y la corteza
cingulada media anterior (CCMa en la figura 4.1; BA 24°/32”) (Ongiir y Price, 2000;
Dixon et al., 2017).

La CPFof se subdivide en regiones medial y lateral (véase figura 4.1 derecha) y
también en regiones anterior y posterior. La CPFof recibe informacion sensorial
altamente procesada de todos los sistemas sensoriales, asi como de estados corporales
relativos a hambre o sed (Barbas, 2013; Price 2007). La CPFof conecta
bidireccionalmente con la amigdala (Barbas, 2007), entre otras estructuras, ademas de
con otras regiones de la CPF como es la corteza CPFdl (Morecraft et al., 1992; Price,
2007). Debido a sus conexiones con regiones corticales sensoriales de asociacion y con
regiones relacionadas con aspectos motivacionales (hipotdlamo, nucleo accumbens) y
emocionales (insula, amigdala) se piensa que sus neuronas «codifican asociaciones entre
estimulos sensoriales del mundo externo y estados internos relacionados con sucesos
emocionalmente relevantes» (Rudebeck y Rich, 2018, p. R1083).

La CPFof es necesaria para aprender relaciones entre estimulos y el resultado de la
accion a que ha dado lugar dicho estimulo, sea este una recompensa o una situacion
aversiva o repulsiva. Sus neuronas son capaces de distinguir entre resultados agradables
y desagradables y, debido a sus aferencias procedentes de estructuras limbicas y de
diversos sistemas sensoriales, «sus neuronas tienen acceso a la informacion esencial para
evaluar y escoger entre opciones» (Rudebeck y Murray, 2014, p. 1146). El resultado
agradable o desagradable de la accion se traducira en cambios autondomicos (por
ejemplo, cambios en la frecuencia cardiaca, en la frecuencia respiratoria, en el deseo o
no de vomitar, alteraciones de los esfinteres) debido a las conexiones que tiene la CPFof
con centros autondmicos simpaticos y parasimpaticos en el tronco del encéfalo y en la
médula espinal. Pero, ademas, es importante reseiiar que neuronas de la CPFof tienen
respuestas flexibles dentro de un contexto conductual; por ejemplo, una neurona puede
responder a un triangulo que se ha asociado con recompensa y no a un cuadrado que no
se ha asociado con recompensa; sin embargo, esta neurona cambiara su respuesta cuando
la asociacion de los estimulos con la recompensa se cambie. Esto es importante tenerlo
en cuenta porque, si sucede lo mismo en las neuronas orbitofrontales humanas, entonces
un estudio mediante resonancia magnética funcional mostrard actividad de la misma
region, aunque haya cam- biado el contexto.
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Figura 4.1 —Superior: vision sagital medial del 16bulo derecho; anterior esté a la izquierda y dorsal es arriba.
Centro: vision lateral del hemisferio izquierdo; anterior esta a la izquierda y dorsal es arriba. Inferior: vision
basal del encéfalo; anterior es arriba. Los niumeros representan las areas de Brodmann. Leyenda: CCMa:
corteza cingulada media anterior; CPFdm: corteza prefrontal dorsomedial; CCApg: corteza cingulada anterior
pregenual; CPFrm: corteza prefrontal rostromedial; COFm: corteza orbitofrontal medial; CCAsg: corteza
cingulada anterior subgenual; CPFrl: corteza prefrontal rostrolateral, CPFvl: corteza prefrontal ventrolateral;
COFI: corteza orbitofrontal lateral. Tomado de Dixon et al. (2017). Psychological Bulletin, 143, 1033-1081,
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con modificaciones.

Este tipo de aprendizaje serd memorizado a través de las conexiones que posee la
CPFof con el hipocampo y podrd ser recuperado posteriormente cuando el sujeto se
encuentre de nuevo con los mismos estimulos y tenga que decidir entre tomar una
decision u otra.

La CPFof es critica para comparar las opciones entre las que se puede elegir. La parte
lateral de la CPFof es importante para evaluar opciones, mientras que la parte medial
esta implicada en la comparacion de opciones y la seleccion de una de ellas (Rudebeck y
Murray, 2014). Una vez seleccionada una de las opciones, es decir, tomada una decision,
la CPFof manda dicha informacion a la CPF ventral, medial y dorsolateral que a su vez
conectaran con las cortezas premotoras y estas con la corteza motora primaria. También
se ha realizado una division de la CPFof en regiones anterior y posterior, como se ha
indicado anteriormente. Estudios de neuroimagen funcional en humanos indican que la
actividad de la region anterior estéd relacionada sobre todo con reforzadores secundarios,
por ejemplo dinero, mientras que la actividad de la region posterior estd relacionada con
reforzadores primarios, bioldgicos, por ejemplo comida.

La hipdtesis més reciente sobre la funcion de la CPFof, sobre todo la parte lateral
(BA 11, 13 y parte de la 12), es que dicha regidon cortical no es necesaria para la
inhibicién conductual de los comportamientos impulsivos, compulsivos, prepotentes y
automaticos o al menos no es su funcion nuclear, puesto que esta seria debida mas bien a
areas prefrontales cercanas (Murray y Rudebeck, 2018; Stalnaker et al., 2015), sino que
se necesita «para actualizar y almacenar informacioén acerca de los resultados que
seguiran a las elecciones» (Rudebeck y Rich, 2018, p. R1086). Estas afirmaciones,
procedentes de estudios en primates no humanos, son importantes para comprender los
resultados que comentaremos posteriormente en humanos, debidos principalmente a
lesion de dicha regidn cortical, pero en la que no hay una separacion de la lesion en las
neuronas de las fibras de paso. No debemos dejar de insistir en que los estudios de lesion
que veremos posteriormente no pueden separar la lesion de la sustancia gris de una
region de la lesion de la sustancia blanca que pasa por ella.

En la literatura sobre lesiones en el 16bulo frontal, uno de los primeros casos que se
suele citar es el de Phineas Gage, capataz de una empresa de ferrocarriles que, debido a
un accidente, vio su cabeza atravesada por una barra de hierro de 109 cm de largo y 3 cm
de grueso en su punta (véase Damasio et al., 1994 para una reconstruccion del dafio
cerebral, basandose en la posicion del cerebro dentro del craneo y el agujero de entrada y
salida de la barra de hierro; vease Macmillan, 1986 para una biografia de Phineas Gage,
la descripcion de la época de como llegd hasta la proxima ciudad de Cavendish y la
descripcion realizada por su médico del posible dafio cerebral asi como de su
tratamiento).

La reconstruccion del dafio cerebral, llevada a cabo a partir del dafio craneal, indica
que, en el hemisferio izquierdo, estaba dafiada la mitad anterior de la CPFof (BA 11y
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12) (figura 4.1) y las cortezas frontales polar y anterior medial (BA 8 a 10 y 32). No
habia afectacion del area 6 ni del area de Broca. En el hemisferio derecho, estaba
afectada la region orbital anterior y medial (BA 12), las cortezas frontales mediales y
polares (BA 8 a 10 y 32) y el segmento anterior de la corteza cingulada ante- rior (BA
24). Por tanto, en ambos hemisferios habia una afectacion de la CPFof'y de la CPFvm.

Segin Damasio et al. (1994), debido a sus lesiones estarian comprometidas sus
habilidades para tomar decisiones en cuestiones personales y sociales, asi como en el
procesamiento de la emocion. Segun Macmillan (2008), la idea del cambio de la
conducta de Phineas Gage a una de tipo psicopatico procede mas bien de los
comportamientos atribuidos a los pacientes de la década de 1930 que habian sufrido
lobotomia frontal. Basandose en los datos de familiares y médicos que conocieron a
Phineas Gage, su conducta estaria lejos de ser la que aparece descrita en los libros de
texto: volvio a trabajar en la granja familiar a los 4 meses del accidente y busco su viejo
trabajo como capataz al cabo de otros 4; a los 2-3 afios dio conferencias y viajo de forma
independiente, lo que implica un buen control de sus habilidades sociales; trabajé en
Chile durante 7 afios como cochero cuidando tanto de los caballos como de los pasajeros
en un viaje que duraba 13 horas entre las ciudades de Valparaiso y Santiago. Es
interesante la conclusiéon de Macmillan de que, si Phineas Gage «ya no era Gage»
durante algin tiempo después del accidente, finalmente estuvo lo suficientemente cerca
de volverlo a ser (Macmillan y Lena, 2010), lo cual se truncé por la aparicién de ataques
epilépticos.

Otro paciente similar es descrito en 1888 por Leonore Welt (Benton, 1991): a los 37
afnos de edad cayo de un cuarto piso y sufrid una fractura frontal penetrante. Tras una
pronta recuperacion se observa un cambio completo en su caracter, de forma similar a
Gage; de ser una persona honesta, trabajadora, agradable y habil en su trabajo pas6 a ser
agresivo, malicioso y dado a hacer bromas pesadas. Este cambio durd aproximadamente
un mes y luego empezd a mejorar y a comportarse como habia sido siempre,
reconociendo que sabia cémo se habia comportado y arrepintiéndose de ello. Algunos
meses después muri6 de una infeccidon en la pleura. La autopsia mostrd una destruccion
de la circunvolucion recta de ambos hemisferios, asi como el sector medio de la
circunvolucion frontal interior derecha. Welt no solo describi6 su caso, sino que también
analizo ocho mas, que mostraban cambios de personalidad, en los que la autopsia mostro
que siempre habia implicacion de la CPFof (Benton, 1991).

Una descripcion de los estudios sobre la corteza prefrontal debidos a lesiones
experimentales en animales o a alteraciones de diverso tipo (tumores, atrofia o trauma)
en humanos durante el siglo XIX y la primera mitad del siglo xx fue llevada a cabo por
Meyer (1974) y Benton (1991). Para Meyer (1974), las propuestas realizadas en la
primera mitad del siglo XX sobre la participacion de la corteza prefrontal en el caracter y
la conducta estaban ya expuestas en las aportaciones del médico de Gage (Harlow), el
estudio de Welt citado previamente y en un estudio realizado por Starr (citado en Meyer,
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1974). En todas ellas se destacaban los cambios en el cardcter y la conducta como
consecuencia de los danos en la corteza orbitofrontal. Es destacable, como indica el
mismo Benton (1991), que: «Hacia 1947 un amplio conjunto de déficits de conducta de
naturaleza cognitiva, afectiva e interpersonal se habia descrito en asociaciéon con
enfermedad de la region prefrontal. Esta mezcla de déficits era demasiado abigarrada
para permitir la formulacion de una descripcion satisfactoria en términos de una o dos
discapacidades basicas. Sin embargo, el término “sindrome del 16bulo frontal” se adopto
para referirse a esta agregacion de déficits» (p. 26).

Finalmente, el dafio en la superficie orbital de los l6bulos frontales condujo a un
sindrome que fue denominado como pseudopsicopatico (Blumer y Benson, 1975) para
describir las personalidades de un subconjunto de pacientes del 16bulo frontal que
parecian mejor caracterizados por la falta de tacto y restricciones adultas similares a las
descritas en los psicopatas. Las conductas pseudopsicopaticas se producian tras dafio en
la CPFof o en las vias que atraviesan esta region. Blumer y Benson (1975) describieron
en su revision de 140 afos de la literatura sobre lesiones en el 16bulo frontal otro
sindrome, que llamaron pseudodeprimido, que resultaba del dafno en la corteza de la
convexidad prefrontal.

Por tanto, concluiremos de las revisiones historicas que el término sindrome del
[6bulo frontal se aplico desde mediados del siglo XX para referirse a todos los déficits de
caracter diverso resultantes de lesiones en alguna region del lobulo frontal. Dada la
extension del 16bulo frontal en nuestra especie y la extension de la corteza prefrontal, la
utilizacion indiscriminada del término sindrome del lobulo frontal parece que aportara
poca concrecion en los aspectos psicoldgicos y conductuales de los pacientes que sufran
lesion en dicha region (Stuss y Benson, 1984).

En 1971, el anatomista Walle Nauta se plantea como reinterpretar el sindrome del
lobulo frontal. Revisa los estudios llevados a cabo en monos desde 1935 en que se
informa sobre el funcionamiento de macacos privados de la corteza prefrontal en la
llamada «tarea de respuesta retrasaday»; estos macacos exhibian una tendencia a
perseverar en una eleccion particular (tenian que elegir entre dos posibles lugares con
recompensa, tras un retraso temporal) a pesar de que la eleccion fuera poco
recompensada. En humanos, Nauta hace referencia a las observaciones realizadas por
Milner y Luria y Homskaya; Milner (1964) utilizando el test de ordenacion de cartas de
Wisconsin (WCST) demuestra que los pacientes con dafio en el 16bulo frontal (debido a
lobectomia unilateral) tienden a perseverar en la estrategia original escogida aunque se
les manifieste que no es correcta, es decir, tienen una mala toma de decisiones; una
tendencia a la perseverancia también observan Luria y Homskaya (1964) cuando pedian
a pacientes del lobulo frontal que dibujaran una secuencia de figuras simples, como
cruces, circulos y triangulos sucesivamente: dibujaran solo cruces. Es interesante la
referencia que hace Nauta (1971) a los signos psiquiatricos del sindrome del 16bulo
frontal: cambios de estado de animo (euforia, irritabilidad o su opuesto: indiferencia
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emocional); cambios de caracter (presumido, impetuoso, falto de iniciativa y otros
desordenes). Nauta hace hincapié en la variabilidad individual y la dificultad de
encontrar denominadores comunes del sindrome del lobulo frontal. Siendo un
anatomista, Nauta describe, en el macaco, la corteza del 16bulo frontal y sus conexiones
aferentes y eferentes conocidas en la época, puesto que «las asociaciones funcionales
generales de muchas regiones corticales podrian haberse inferido a partir de las
relaciones anatomicas» (p. 181). Entre las conexiones a que hace referencia Nauta se
encuentran aquellas reciprocas con el sistema limbico, lo que «sugiere que la corteza
frontal monitoriza y modula los mecanismos limbicos» (p. 182). Haciendo uso de dichas
conexiones, Nauta trata de explicar aspectos relevantes del sindrome del 16bulo frontal:
«El fracaso de las respuestas afectivas y emocionales del paciente del 16bulo frontal en
ajustarse a las situaciones ambientales que, sin embargo, puede describir con precision
podria interpretarse provisionalmente como la consecuencia de una pérdida de una
influencia moduladora ejercida normalmente por el neocortex sobre los mecanismos
limbicos a través del 16bulo frontal» (p. 182). También destacaremos que Nauta hace
referencia al proceso de toma de decisiones: «El individuo normal decide sobre el
camino a seguir en particular mediante un proceso de pensamiento en el que se
comparan un numero mayor o menor de alternativas estratégicas. Podria sugerirse (...)
que la comparacion en el andlisis final es entre las respuestas afectivas evocadas por
cada una de las alternativas» (p. 183). Dichas respuestas afectivas llevan asociados
cambios interoceptivos que Nauta recoge en una nota a pie de pagina: «el mero
pensamiento de hacer tal cosa me pone enfermo» (p. 183). Nauta propone también una
parcelacion del l6bulo frontal basada en las conexiones aferentes y eferentes, lo que
sugiere una gran diferenciacion funcional del 16bulo frontal.

Veremos ahora que la dificultad en la comprension del sindrome del 16bulo frontal,
incluso aunque hagamos referencia solo a la corteza prefrontal, es debida a que dicha
region ha sido parcelada subregionalmente de una manera que todavia no es consistente
y no se utiliza la misma nomenclatura entre los autores. Esto ha sido puesto de
manifiesto también por los neuropsicologos (Stuss y Benson, 1984), dado que «el
sindrome del [obulo frontal se utiliza para referirse a un grupo de déficits amorfo, y
variado, resultante de diversas etiologias, diferentes localizaciones y extensiones
variables de anomalias» (p. 3). Estos autores consideraban, en relaciéon con lo que
discutimos a continuacion sobre la citoarquitectura, que «aunque parece ausente una
especificidad citoarquitectonica, puede inferirse algiin grado de definicion funcional de
las diferentes regiones frontales y los diferentes sistemas frontales a partir de sus
conexiones anatomicas» (p. 5). Ya existian datos de la especificidad citoarquitectonica
en la fecha de publicacién del articulo.

La inconsistencia a que haciamos referencia al comienzo del parrafo se pone
inicialmente de manifiesto en algo tan basico como es la citoarquitectura de la corteza
prefrontal. Se considera que esta inconsistencia es importante a la hora de interpretar los
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datos cerebrales en relacion con aspectos de la conducta como la emocién (Dixon et al.,
2017). La citoarquitectura hace referencia al tipo de células neuronales existentes en una
determinada region y también a su densidad. Veamos en las figuras 4.2 y 4.3 algunas de
las diferencias entre autores en cuanto a la subdivision del 16bulo frontal. La figura 4.2
es una vision sagital medial, mientras que la figura 4.3 es una vision basal.

Partiendo pues de la inconsistencia en la delimitacion de las areas correspondientes a
la corteza prefrontal y de que, en los estudios sobre lesiones seria necesario delimitar
muy bien qué regiones corticales ocupan aquellas, vamos a considerar algunos de los
estudios que han dado resultados con caracteristicas parecidas a algunas de los
psicopatas.

Figura 4.2.—Division citoarquitectonica de la corteza prefrontal ventromedial (CPFvm) humana. Se ha
utilizado el mismo color en ambas figuras para una misma area (los nameros hacen referencia al area de
Broadman). [zquierda: division segun Ongiir et al. (2003). Derecha: division segiin Mackey y Petrides (2010).
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Figura 4.3.—Division citoarquitectonica de la corteza prefrontal orbitofrontal (COF) humana. Se ha utilizado el
mismo color en ambas figuras para una misma area (los nimeros hacen referencia al area de Broadman).
Izquierda: division segin Ongiir et al. (2003). Derecha: division segiin Mackey y Petrides (2010).

4.3. Daiio o disfuncion de la corteza prefrontal en pacientes
adultos

El paciente EVR descrito por Eslinger y Damasio (1985) fue operado de un
meningioma orbitofrontal. Tras la operacién mostraba dafio en el hemisferio derecho, en
las BA 8,9, 10, 11, 12, 24, 25 y 32 —CPFof y CPFvm— vy, en el hemisferio izquierdo,
en las BA 8, 9, 11 y 12 —CPFof y CPFvm—. Tras su recuperacion, EVR habia
cambiado, volviéndose arriesgado en sus inversiones econdmicas y entrando en
bancarrota; también recibid6 quejas de sus empleados, que decian que era muy
desorganizado, aunque sus maneras y temperamento eran apropiados. También tuvo
dificultades familiares que condujeron a su divorcio. Los test neuropsicoldgicos que se le
realizaron (test de WAIS-R, escala de memoria de Weschler) mostraron que su
inteligencia era normal, asi como su memoria. Sin embargo, tareas de la vida cotidiana
como su higiene personal o la compra de productos se volvieron muy largas en su
realizacion porque mostraba una dificultad en la toma de decisiones. En el estudio
neuropsicolédgico realizado por Eslinger y Damasio, EVR tuvo pocas dificultades con los
test dirigidos a probar una disfuncion del 16bulo frontal (WCST). Es interesante resaltar
la puntualizacion realizada por Eslinger y Damasio (1985) de que este paciente mostraba
una disociacion muy importante entre la ejecucion normal en los test neuropsicologicos
y su comportamiento anormal en la vida real. Esto para los investigadores de la época
resultdé un enigma e hizo que recientemente se desarrollaran test neuropsicologicos que

76



imitaran mas al mundo real, por ejemplo el test de los recados multiples, que requiere
que «el sujeto se mueva por un centro comercial e interactie con otros clientes para
realizar una lista de recados que varian en complejidad» (Schneider y Koenigs, 2017, p.
85), un test de planificacion financiera o un test de busqueda de apartamentos.

En un estudio posterior, el grupo de Damasio ha estudiado exhaustivamente pacientes
con dafio en la CPFvm (Bechara et al., 2000) a la que consideran que incluye la
circunvolucion recta (area 11m y areas 14r y 14c de Brodmann) y la mitad medial de las
circunvoluciones orbitales (4reas 12 y 13 de Brodmann, segun los autores), asi como la
mitad inferior de la superficie prefrontal medial desde su parte mas caudal a la mas
rostral en el polo frontal (areas 10, 25 y 32 de Brodmann) (véase figura 4.1). Estos
autores utilizan la tarea de juego de lowa para la medicion de la toma de decisiones —
recordemos que algunos psicopatas, como los secundarios, tienen un pobre control
conductual que se refleja en tomas de decisiones incorrectas (véase capitulo 3)—. Los
sujetos que no tienen lesion cerebral o que la tienen fuera de la CPFvm realizan mas
selecciones que a la larga proporcionan beneficios monetarios, es decir, tomas de
decisiones favorables al sujeto a largo plazo porque ademds no persisten en las que
pueden serles desfavorables, mientras que los sujetos que tienen lesion cerebral en la
CPFvm persisten en realizar selecciones que, a la larga, suministran pérdidas monetarias,
por tanto persisten en la toma de decisiones desfavorables. El grupo de Damasio explica
esta persistencia en la eleccion inadecuada de la buena opcién porque no funcionaria
adecuadamente la asociaciébn de un marcador somdatico positivo o negativo (una
emocion) a una opcion en la toma de decisiones (Bechara, 2004; Bechara y Damasio,
2005; Damasio, 1996). Esta asociacion entre emocion y toma de decisiones estaria
relacionada con las funciones de la corteza prefrontal ventromedial (Jonker et al., 2015;
Rolls, 2014; Studer et al., 2015).

El grupo de Damasio en un estudio mas reciente (Glascher et al., 2012) ha estudiado
pacientes con lesiones focales en la corteza cerebral, de los cuales un nimero elevado,
165, implicaban la corteza prefrontal. Les realizaron cinco test neuropsicologicos de los
cuales cuatro ponian énfasis en el control cognitivo y uno lo hacia en la toma de
decisiones basada en el valor (la tarea de juego de lowa). Esta tarea era la inica asociada
con lesion en los sectores ventrales de la corteza prefrontal medial izquierda, sectores
dorsales de la corteza prefrontal anterior derecha, corteza cingulada anterior y polo
frontal. Los déficits en la funcidn ejecutiva estaban asociados con el dafio en la corteza
prefrontal dorsolateral (CPFdI) y en la corteza cingulada anterior.

Hornak et al. (2003) estudiaron pacientes cuyas lesiones se categorizaron como
orbitales (BA 10, 11, 12 y 25; hay que tener en cuenta que BA 25 es la corteza cingulada
subgenual y pertenece a la corteza cingulada), mediales (BA 8, 9 y 10) y dorsolaterales
(BA 9 y 46). Habia un grupo de pacientes con lesiones orbitales bilaterales y el resto
tenia lesiones unilaterales. A los pacientes se les pasaron test de emocion vocal y de
expresiones faciales, asi como cuestionarios de su experiencia subjetiva emocional en su
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vida diaria desde que habian sufrido la cirugia. Los pacientes con lesiones bilaterales en
la CPFof mostraron alteraciones en todos los aspectos emocionales, asi como en un test
de aprendizaje de asociacion estimulo-refuerzo, mientras que los pacientes con lesiones
en la CPFdIl o en la corteza medial fuera del area 9 y que no afectaba tampoco a la
corteza cingulada anterior pre y subgenual no presentaban tales déficits. No era precisa
una lesion bilateral de la CPFof para que se produjera un déficit en la percepcion
emocional auditiva o visual, pero si lo era para que hubiera cambios significativos en la
conducta social y en el estado emocional subjetivo.

La revision llevada a cabo por Szczepanski y Knight (2014) sobre el efecto de las
lesiones en la corteza prefrontal humana sobre la conducta muestra que las personas con
dafio en la CPFof —a la que consideran como toda la superficie orbital del 16bulo frontal
— muestran déficits de inhibicion que, ocasionalmente, se han caracterizado como
impulsividad, aunque se han caracterizado mejor como conducta de riesgo (Alcazar-
Corcoles et al., 2015). Es de destacar que se ha determinado que los déficits en la tarea
de juego de Iowa (IGT) eran exclusivos de los pacientes con dafio a la CPFof medial y la
CPFvm asi como el polo frontal. Sin embargo, estos autores revisan otros estudios,
distintos de los del grupo de Damasio, que analizan pacientes con dafno en la CPFof y
realizan normalmente el IGT. Por ello, concluyen estos autores que tal vez dicho test no
sea 1deal para probar los déficits conductuales asociados especificamente con el dafio a la
CPFof. De otros estudios revisados, estos autores concluyen que la CPFof es importante
para aprender y reaprender asociaciones estimulo/refuerzo.

En relacion con los pacientes con dafio en la CPFvm y sus respuestas emocionales
(aunque algunos ejemplos se han dado ya, por ejemplo Hornak et al., 2003), aquellos
muestran una respuesta de conductancia de la piel disminuida al observar imdgenes que
evocan emociones o ante sonidos que evocan alarma; también informan de sentimientos
disminuidos de pena en situaciones de juego en las que han hecho una mala eleccidn,
aunque estudios mas recientes muestran respuestas normales y ello parece ser debido a si
la lesion incluye solo la CPFvm o también incluye la CPFol (en este caso era cuando los
pacientes comunicaban menos pena tras una mala eleccion). Estudios llevados a cabo
con una muestra de veteranos de la guerra de Vietnam muestran que los sujetos con dafio
en la CPFvm mostraban tasas reducidas de depresion (por ejemplo, tasas reducidas de
sentimientos de tristeza o culpabilidad) y desorden por estrés postraumatico (Schneider y
Koenigs, 2017). Diversos estudios citados en Schneider y Koenigs (2017) muestran que
los pacientes con dafio en la CPFvm, en comparacion con los que tienen lesiones en otras
regiones de la corteza prefrontal u otros lugares no frontales, muestran una agudeza
disminuida en las emociones con valencia negativa (miedo, disgusto, ira, tristeza).
También se ha encontrado que los pacientes con lesion en la CPFvm prestan menos
atencion a los ojos de las imagenes con expresiones emocionales que se les presentan
(Wolf et al., 2014) y que esto puede corregirse si se les instruye para que dirijan la
mirada a los ojos (Wolf et al., 2016).
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También se han estudiado aspectos morales del dafio a la CPFvm mediante el analisis
de juicios morales, por ejemplo a traves del paradigma del «dilema del tranvia» en el que
por ejemplo se presenta a un sujeto el siguiente dilema: un tranvia esta fuera de control
en su via y va camino de arrollar a cinco personas; sobre un puente bajo el que va a pasar
el tranvia se encuentra una persona gruesa que, si es empujada y cae a la via, podra
desviar a aquel y salvar a las cinco personas. Diversos estudios (Ciaramelli et al., 2007;
Koenigs et al., 2007; Thomas et al., 2011) han mostrado que el dafio a la CPFvm
incrementa los juicios morales utilitarios y se propone que en la base de este incremento
se encuentra una respuesta afectiva disminuida debida a la lesion (Schneider y Koenigs,
2017).

Existen también varios estudios sobre lesiones en la corteza prefrontal y empatia
(Shamay-Tsoory et al., 2009), una de las caracteristicas descritas por Cleckley (1976)
que estan ausentes en los psicopatas, seguramente debido a una responsividad reducida a
las sefiales de angustia de otros individuos (Blair, 1995, 2018). Partiendo de la hipotesis
de la existencia de dos tipos de empatia, empatia emocional («yo siento lo que ti
sientes») y empatia cognitiva («yo comprendo lo que ti sientes»), se ha asociado el
primer sistema a la circunvolucion frontal inferior (CFI) junto con otras estructuras
cerebrales y el segundo a la corteza prefrontal ventromedial (CPFvm) ademas de otras
estructuras cerebrales (Shamay-Tsoory, 2011). El estudio de Shamay-Tsoory et al.
(2009) traté de investigar los substratos anatomicos de ambos sistemas de empatia
mediante el analisis de pacientes neuroldgicos con lesiones en la CFI, con lesiones en la
CPFvm, con lesiones en regiones posteriores del cerebro y con sujetos control sanos.
Para la medicion de ambos componentes de la empatia se utilizdé el Interpersonal
Reactivity Index (IRI), que contiene dos escalas afectivas y dos cognitivas. El grupo de
sujetos con lesion en la CFI estaba alterado en la empatia emocional, mientras que el
grupo con lesion en la CPFvm estaba alterado en la empatia cognitiva.

Schneider y Koenigs (2017) se preguntan cual es la funcion o funciones que, de
acuerdo con los diversos estudios realizados sobre pacientes con dafio en la CPFvm,
cumple esta parte de la corteza prefrontal. No hay de momento ninguna teoria tinica que
explique todos los cambios fisioldgicos y conductuales y plantean también que puede
haber subregiones dentro de ella que cumplan diferentes funciones. En relacion con esto,
Hiser y Koenigs (2018) consideran la CPFvm como parte de una red de regiones
corticales y subcorticales interconectadas. Estos autores estiman que la toma de
decisiones basada en la recompensa y el valor depende de una red nerviosa en la que la
CPFvm anterior/pregenual interactia con el estriado ventral (nicleo accumbens,
relacionado también con procesos de adiccidon a drogas, tabaco, juegos, y parte nuclear
del llamado circuito de recompensa) y la amigdala. La regulacion de la emocion, en
particular una emocion negativa como el miedo, implica a la CPFvm posterior/subgenual
por su conexion con la amigdala a la que inhibe tanto anatomica (Ghashghaei y Barbas,
2002) como funcionalmente (Motzkin et al., 2015). Hay algunos datos (Hiser y Koenigs,
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2018) que muestran que la CPFvm también interviene en la generacion de emocion
negativa y esto se podria explicar por sus densas conexiones con estructuras del sistema
nervioso emocional subcortical como son la amigdala, el hipotdlamo y la sustancia gris
periacueductal. En cuanto a la cognicidn social, la CPFvm formaria parte de una red en
la que también estaria implicada la CPFvm posterior/subgenual y la CPF dorsolateral, el
precuneo y la corteza temporoparietal.

Resumiendo, la lesion en la CPFvm afecta a aspectos de la personalidad, toma de
decisiones basada en la recompensa y el valor, expresion y reconocimiento de las
emociones y cognicion social, y la generacion y regulacion de la emocidn negativa.

4.4. Daiio o disfuncion de la corteza prefrontal en pacientes
jovenes

También hay estudios sobre adultos que sufrieron dafios en la infancia temprana o
que el dafio es congénito. Este es el caso del sujeto BW (Boes et al., 2011) con una
lesion congénita en la CPFvm. Este nifio de 14 afios puntuaba alto en todos los dominios
del Antisocial Process Screening Device (APSD, Frick y Hare, 2001), con una
puntuacion total en el percentil 99,8 y el analisis conductual mostré que este nifio
comparte varias de las caracteristicas afectivas e interpersonales de la psicopatia, por
ejemplo es agresivo, manipulador e insensible, asi como impulsivo, falto de empatia,
juicio moral alterado y pobre tolerancia a la frustracion entre otras caracteristicas.

En cuanto a sujetos con lesiones de aparicion temprana, un paciente tenia una lesion
bilateral, ocurrida a los 15 meses de edad, que afectaba a los sectores prefrontales polar y
ventromedial. Otro habia sufrido una reseccion, a los tres meses de edad, de un tumor
frontal en el hemisferio derecho que implicaba el sector polar derecho, tanto medial
como dorsalmente. Estos pacientes fueron estudiados por los autores a los 20 y 23 afios
de edad, respectivamente. En los test neuropsicologicos no eran capaces de dar
respuestas apropiadas a situaciones sociales o de razonar ante dilemas sociales. Los
pacientes no eran conocedores de las reglas sociales, al contrario que los sujetos que han
sufrido dafio en la CPFof siendo adultos; demostraban una falta de empatia o
remordimiento. También mostraban un razonamiento moral inmaduro y un
comportamiento antisocial mas intenso que los que habian sufrido dafo siendo adultos;
estos sujetos mostraban un comportamiento similar a los denominados psicopatas
adultos primarios (Anderson, Bechara, Damasio, Tranel y Damasio, 1999).

Eslinger, Flaherty-Craig y Benton (2004) resumen diez casos de dafio temprano en la
corteza prefrontal. Los autores consideran que hay diferencias entre que la lesion afecte a
la CPFdl, CPFm u orbital-polar. También es importante la edad de comienzo de la
lesion. Los casos que estaban mas afectados eran los que habian sufrido dafio en la
region del polo frontal y/o la CPFof y CPFm inferior. Las emociones de estos individuos
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eran superficiales, inestables y fuertemente influidas por las situaciones inmediatas.
Como ocurre con los psicOpatas, estos pacientes no parecian ser capaces de aprender de
la experiencia.

Otro estudio llevado a cabo con ocho pacientes con lesion en la CPFvm de comienzo
temprano, antes de los 17 afos, es el llevado a cabo por Taber-Thomas et al. (2014). Sus
sujetos respaldaban significativamente mas juicios subjetivos que iban contra las reglas
morales o que infligian dafios a otros y la probabilidad de estos ultimos comportamientos
era mayor cuanto mas temprano en el desarrollo se hubiera producido el dafio en dicha
region cortical. Estos resultados podrian estar mediados por procesos cognitivos
distorsionados que facilitan el paso al acto neutralizando la culpa y permitiendo
mantener una imagen positiva del propio agresor (Roncero, Andreu y Pefia, 2016).

4.5. La amigdala

La amigdala es un conjunto de nucleos situados subcorticalmente en la zona medial
del lobulo temporal; la corteza que los recubre es la de la circunvolucion del uncus.
Ocupa poco mas del 0,3 % (2 cmz) del volumen del cerebro humano. Esta compuesta
por 13 nucleos individuales. Estos 13 nucleos pueden ser agrupados en tres categorias:
los «nticleos profundos», que consisten en el nucleo lateral, el nucleo basal, el nucleo
basal accesorio y el nucleo paralaminar; los «nacleos superficiales», que estdn formados
por el nucleo cortical anterior, el niucleo medial, el nicleo del tracto olfativo lateral, la
corteza periamigdaloide y el nucleo cortical posterior; «los nlcleos restantes» incluyen
el area amigdaloide anterior, el nucleo central, el 4rea amigdalohipocampal y los nucleos
intercalados (Schumann, Vargas y Lee, 2016). El nucleo lateral es el méas grande de la
amigdala humana, seguido por el nicleo basal.

La amigdala estd conectada bidireccionalmente, es decir, recibe aferencias de y envia
eferencias a las siguientes estructuras subcorticales: el estriado, el prosencéfalo basal, el
talamo, el hipotadlamo, el cerebro medio y el puente y el bulbo raquideo entre otros. En
cuanto a sus conexiones con regiones corticales, son también bidireccionales con el
lobulo frontal, la insula, la corteza cingulada, el 16bulo temporal, y unidireccionales con
el 16bulo parietal y el 16bulo occipital (Schumann et al., 2016). Las conexiones con las
regiones corticales tienen su origen y terminan en los nucleos central, basal, lateral y
masas intermedias (Ghashghaei et al., 2007). Entre las regiones corticales que estan
intensamente interconectadas con la amigdala se encuentra la CPFof, mas concretamente
su region posterior, junto con la corteza cingulada anterior (Barbas, 2007; Timbie y
Barbas, 2014, 2015). Como en el caso de la CPFof, la amigdala recibe proyecciones de
las 4reas de asociacion sensorial visual y auditivas del lobulo temporal, de tal manera
que la CPFof recibe informacion directa de dichas areas de asociacion, que le
suministran informacién sobre el ambiente externo e indirecta a través de la amigdala,
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que le suministra informacion sobre el significado emocional recompensador o aversivo
del ambiente externo (Barbas, 2007; Boes et al., 2012). Segiin Barbas (2007), la
conexion bidireccional entre la CPFof, sobre todo la parte posterior, y la amigdala es
muy densa, como lo es con la corteza cingulada anterior. La eferencia mas intensa desde
la CPFof a la amigdala acaba en los nucleos intercalados de la amigdala, cuyas neuronas
son inhibidoras en primates; a su vez estas neuronas inhibidoras de los nucleos
intercalados conectan con el nucleo central de la amigdala, que inhibe a centros
auténomos en el hipotalamo y el tronco del encéfalo. Dada esta inhibicion doble, que es
equivalente a una excitacion, la CPFof puede impulsar la excitacion emocional y, luego,
a través de otro circuito que conecta la CPFof con el nucleo central de la amigdala que
inhibe a centros autdbnomos del hipotalamo y el tronco del encéfalo, retornar al sistema a
la homeostasis segin cambien las circunstancias.

Ademas de las conexiones con la corteza arriba indicadas, los nucleos lateral y basal
pueden conectar con los nucleos central y medial, que conectardn con regiones
subcorticales y del tronco del encéfalo. A través de estas conexiones «la amigdala
modula al sistema nervioso autonomo (...) para preparar al cuerpo para la accion en
respuesta a estimulos nuevos o, a menudo, de miedo» (Schumann, Vargas y Lee, 2016,
p. 44).

4.6. Daiio o disfuncion en la amigdala

Como en el caso de la corteza prefrontal orbitofrontal o ventromedial, no es lo mismo
que la lesion afecte a toda la amigdala (también llamada complejo amigdaloide) a que
afecte solo a uno o unos pocos ntcleos, y también hay que tener en cuenta que la lesion
puede afectar a fibras de paso y que la muerte de neuronas en la amigdala, como en
cualquier otra region del sistema nervioso, va a afectar a las regiones con las que conecta
(Adolphs, 2016). Ademas, es necesario tener en cuenta, como por otro lado ocurre
también con las CPFof y CPFvm, que la amigdala tiene un proceso de desarrollo largo
en el tiempo, extendiéndose al menos hasta la adolescencia tardia (Avino et al., 2018).

La necesidad de distinguir entre los nucleos amigdalinos afectados en la psicopatia ha
sido puesta de manifiesto por ejemplo por Moul et al. (2012). Estos autores consideran
que se debe diferenciar al menos entre dos regiones: la amigdala basolateral, que
comprende los nucleos lateral, basal y basal accesorio, y la amigdala central, con los
nucleos central y medial. Estudios recientes de resonancia magnética estructural (Saygin
et al.,, 2017) permiten ya diferenciar hasta nueve ntcleos amigdalares, entre ellos los
nucleos basal, lateral, basal accesorio, central y medial; por lo que en un futuro no muy
distante se podra indicar con mas precision cuales son los nicleos amigdalinos afectados
en un paciente determinado.

Desde luego, en diversos momentos y centros médicos se han realizado lesiones que
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han implicado a la amigdala, ya sea unilateral o bilateralmente, pero, en general, debido
al complicado acceso a esta estructura es dificil separar el efecto de la lesion de esta de la
de otras adyacentes como el hipocampo o la corteza que la recubre. Por ello es que desde
el descubrimiento de sujetos que tienen dafiadas las amigdalas, por calcificacion, debido
a la enfermedad de Urbach-Wiese (Hofer, 1973), se han realizado estudios en
profundidad con algunos de ellos.

En la mayoria de los casos de pacientes con lesiones bilaterales de la amigdala no hay
déficits sociales que sean claramente aparentes. Una explicacion que se ha dado para ello
es que en muchos casos no se sabe cuadndo ocurri6 el dafio durante el desarrollo y es
posible que hubieran aprendido a comportarse en las situaciones sociales. Estos
pacientes son capaces de generar expresiones faciales emotivas normales, aunque no
siempre son capaces de interpretar correctamente las expresiones faciales de los otros
(Phelps y LeDoux, 2005).

La paciente S. M., que padece la enfermedad de Urbach-Wiese, es incapaz de
reconocer sobre todo la expresion facial de miedo, aunque si es capaz de reconocer la
identidad de una cara (Adolphs, Tranel, Damasio y Damasio, 1995) y esto es debido
esencialmente a que no es capaz de fijar su mirada de forma espontanea en los ojos del
sujeto que esta expresando la emocién facial (Adolphs et al., 2005). Cuando se le pide
que mire los ojos de la imagen que expresa la emocioén de miedo, entonces su ejecucion
es comparable a los sujetos normales (Adolphs et al., 2005). S. M. expresa experiencias
vitales altamente emocionales y traumaticas de una manera desapasionada; asimismo,
aunque mostraba interés por otras personas, su umbral relativo al dolor de otra persona
se describié como «bastante alto» (Tranel, Gullickson, Koch y Adolphs, 2006). En un
estudio posterior (Feinstein, Adolphs, Damasio y Tranel, 2011), S. M. fue expuesta a una
serie de estimulos inductores de emocién, fundamentalmente miedo (serpientes y arafias
vivas, dar un paseo por una casa encantada o ver peliculas consideradas de terror
intercaladas entre otras que estaban destinadas a inducir emociones como disgusto,
tristeza, ira, etc.). S. M. no mostraba las respuestas de miedo ni a los animales, ni a la
casa encantada ni a las peliculas de terror. Sin embargo, S. M. no es completamente
incapaz de experimentar miedo; experimenta un miedo intenso cuando respira aire con
una elevada concentracion de dioxido de carbono o también ha experimentado miedo al
evitar buscar tratamiento médico por el dolor que habia experimentado en esas
ocasiones, asi como ha percibido a su vecina mostrando miedo durante una tormenta.

Puede ser un ejemplo del modelo de la falta de miedo (Lykken, 1995) que afirma que
la deficiencia en la capacidad de sentir miedo predispone a todas o casi todas las
caracteristicas de la psicopatia, aunque también de acuerdo a este modelo los déficits de
miedo son necesarios, pero no suficientes para el desarrollo de la psicopatia. Lilienfeld et
al. (2018) han analizado a la paciente S. M., utilizando medidas diferentes del clasico
Psychopathy Checklist-Revised (PCL-R) como son el Psychopathic Personality
Inventory revisado (PPI-r) (Lilienfeld y Andrews, 1996), el Triarchic Psychopathy
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Measure (TriPM) (Patrick, 2010) y el Levenson Self-Report Psychopathy Scale (LSRP)
(Levenson et al., 1995). Entre los hallazgos clave que destacan Lilienfeld et al. (2018) de
su estudio sobre S. M. destacan:

a) Las secuelas de S. M. no parecen extenderse a todas las caracteristicas de la
audacia (una de las dimensiones del modelo tridrquico de la psicopatia
desarrollado por Patrick et al., 2009, junto con la dureza y la desinhibicidn).

b) Aunque no eran estadisticamente significativos, la paciente mostraba altas
puntuaciones en los autoinformes de pobre control de impulsos y desinhibicion.

c) Las medidas sobre los déficits afectivos clave caracteristicos de la psicopatia
fueron esencialmente normales o como dicen los autores «S. M. no parece ser
psicopatica en el sentido clasico» (p. 117).

4.7. Test neuropsicologicos y psicopatia

(Qué test neuropsicoldgicos se han utilizado para poner de manifiesto las
caracteristicas psicopaticas? Esencialmente los que estan relacionados con el
funcionamiento del 16bulo frontal y, como este ha sido asociado con las llamadas
funciones ejecutivas, los test que han sido aplicados frecuentemente han sido aquellos
dirigidos a estudiar como estaban afectadas aquellas. Evidentemente, deben ser test de
los que se haya comprobado que distinguen el dafio en el 16bulo frontal del producido en
otras regiones mas posteriores del cerebro; esto es lo que se conoce como «disociacion
doble de la funcion» (Kandel y Freed, 1989). Una cuestion importante con los test es que
deben ser complementados con estudios de neuroimagen funcional, que previamente han
analizado qué regiones cerebrales se activaban al realizar una tarea. También se debe
diferenciar que el dafio se ha producido en una region determinada del 16bulo frontal
(corteza orbitofrontal, corteza prefrontal ventromedial, corteza prefrontal dorsolateral,
etc.) del dafio producido en las conexiones aferentes o eferentes de dichas regiones.

Entre los test que se han utilizado para probar la psicopatia se encuentran: el
Wisconsin Card Sorting Test (WCST) (Gorenstein, 1982 y Hoffman et al., 1987, citados
en Kandel y Freed, 1989); la Psychopathy Checklist (PCL) y Psychopathy Checklist-
Revised (PCL-R) (Hare, 1980, 2003). Utilizando la PCL y el DSM-III para adjudicar sus
sujetos bien al grupo de psicopatas o bien al de comparacioén, y controlando otras
variables como dependencia de alcohol, drogas, educacion, edad e inteligencia, Hare
(1980) no encontr6 diferencias significativas entre psicOpatas y no psicopatas en los
errores cometidos en el WCST; es decir, este test no diferenciaria entre sujetos normales
y psicopatas.

Los individuos con psicopatia tampoco muestran alteracion en un test
neuropsicologico ligado a la corteza prefrontal dorsolateral (CPFdl) como es el
Controlled Oral Word Association Test. Sin embargo, si muestran alteraciones en
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medidas ligadas a la disfuncion de la corteza orbitofrontal como tareas de
condicionamiento aversivo, el Porteus Maze Test, o tareas motoras «go/no-go» (véase
referencias en Blair et al., 2006).

Sin embargo, como resume Rogers (2006), de diversos estudios neuropsicologicos
sobre la relacion entre funcionamiento del lobulo frontal y la psicopatia, junto con un
metaanalisis llevado a cabo en el afio 2000, «las caracteristicas de desviacidn antisocial
de la psicopatia (factor 2 de Hare, 1991) estan asociadas con una funcion del 16bulo
frontal relativamente pobre, mientras que las caracteristicas afectivas/interpersonales
(factor 1 de Hare, 1991) estdn asociadas con una funcién frontal normal o quiza incluso
mejor» (p. 322). Recordando lo afirmado por otros autores previamente (Nauta, 1971;
Stuss y Benson, 1984), Rogers (2006) considera también la necesidad de tener en cuenta
las conexiones de la corteza prefrontal con otras regiones cerebrales que estén
implicadas en procesar las sefiales emocionales y en la regulacion del afecto.

Rogers (2006) cita tres estudios en los que las baterias neuropsicologicas se habian
construido explicitamente para dirigirse a funciones de la corteza orbitofrontal. Estas
baterias incluian: una tarea «go/no-go» que mediria el control de una respuesta
prepotente; la puntuacion error en el Porteus Maze Test; y un indice de anosmia (hay que
tener en cuenta que la informacion olfativa llega a la corteza orbitofrontal posterior)
suministrado por el Modular Smell Identification Test. Segiin Rogers (2006), «el patron
de déficits da un prometedor apoyo a la proposicion de que la psicopatia esta asociada
con déficits cognitivos mediados por la disfuncion de la corteza orbitofrontal» (p. 323).
Hemos de recordar que, siguiendo la idea anteriormente expresada de considerar las
distintas regiones corticales como partes de circuitos, la CPFof estd conectada con la
amigdala, la CCA y la CPFdL

Desde comienzos de la década de 1990 los sujetos con lesiones en diferentes regiones
de la corteza prefrontal comenzaron a estudiarse también mediante tareas mas parecidas
a los problemas que se encontrarian en la vida cotidiana. Por ejemplo, moverse por un
centro comercial e interactuar con otros clientes. El estudio fue llevado a cabo por
Shallice y Burgess (1991) e incluia tres sujetos con dafo en la CPFvm pero no limitado a
ella; los sujetos realizaban pobremente la tarea, mostrandose ineficaces y rompiendo las
reglas. Posteriormente, Tranel et al. (2007) aplicaron el mismo test de Shallice y Burgess
(1991) a cuatro grupos:

a) Pacientes con dafio en la corteza ventromedial que incluye la corteza orbital
medial y la corteza prefrontal medial inferior (los autores hablan de sector orbital
medial y sector prefrontal medial inferior).

b) Pacientes con dafio en el 16bulo frontal pero fuera de la corteza prefrontal
ventromedial, tal como se ha definido anteriormente.

c¢) Pacientes con dafo cerebral fuera de la corteza prefrontal.

d) Pacientes sin dafio cerebral.
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Daremos algunos ejemplos de las tareas a realizar en el test de los recados multiples
(Multiple Errands Test, MET):

1. Comprar una pasta.
2. Comprar una caja de pastillas para la tos.
3. Comprar un paquete de clinex, y asi hasta siete tareas.

Tranel et al. (2007) encontraron que el fracaso en la realizacion del tipo de tareas
aplicadas al mundo real como es el MET es especialmente caracteristico de los pacientes
con dafio a la CPFvm. Sin embargo, las diferencias con los grupos de comparacion no
eran lo suficientemente grandes como para, teniendo en cuenta el tiempo y esfuerzo que
requiere esta tarea, incorporarlo de forma estandar al procedimiento diagnoéstico
neuropsicoldgico. Los autores sugieren que seria interesante transformar este tipo de
tareas de navegacion real y tareas multiples en un entorno virtual, lo que reduciria la
variable costo de tiempo y esfuerzo anteriormente citada.

Sin ser una aplicacion virtual, Peters et al. (2017) desarrollan una tarea en la que
pacientes con dafno a la CPFvm o con dafio a la CPF fuera de esta, asi como sujetos
sanos, deben presentar soluciones validas a situaciones hipotéticas sociales (vas a una
cena en casa de un amigo y cuando llegas encuentras que otro de tus amigos esta
enfadado contigo y no te hablara, ;qué puedes hacer?) o no sociales (normalmente vas a
tu trabajo en tu coche cada mafana; una mafana entras en tu coche y descubres que el
coche no arranca, ;qué puedes hacer?). Los investigadores intentaban determinar si la
CPFvm intervenia en una fase inicial de la toma de decisiones como es la generacion de
opciones a seguir y si observaron que los pacientes con lesion en la CPFvm generaban
menos opciones. Es decir, como ya hemos visto anteriormente la CPFvm no solo
interviene en la toma de decisiones y que estas sean ventajosas —puesto de manifiesto,
por ejemplo, con el lowa Gambling Test—, sino que también interviene en la generacion
de opciones para luego decidir cudl de ellas adoptar.

4.8. Conclusiones

En este capitulo se han planteado algunos problemas que son importantes a la hora de
analizar los resultados de estudios de lesiones en la corteza prefrontal (CPF) y en la
amigdala y su comparacién con el comportamiento de sujetos psicOpatas; dichos
problemas son, en concreto, la delimitacion citoarquitectonica de las distintas partes de
la corteza prefrontal, sobre la cual todavia difieren los especialistas, la delimitacion en
los sujetos con lesion si esta afecta predominantemente a una region de la CPF y la
delimitacion en los sujetos con lesion de los nucleos de la amigdala afectados. Todo ello
hace que no exista consenso ni evidencia sobre qué regiones concretas de la CPF se
vinculan con la psicopatia, salvo regiones excesivamente amplias. En relacion con los
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test neuropsicologicos, se ha podido comprobar que los que distinguen a los psicopatas
de los sujetos control son aquellos relacionados con disfuncién en la corteza
orbitofrontal. También se estd llegando a un consenso de que los test aplicados deben
reflejar mejor las situaciones de la vida real a las que se pueden enfrentar los pacientes,
entre las que destacan las tomas de decisiones.
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Neuroimagen y psicopatia>

JOAQUIN ORTEGA-ESCOBAR
MIGUEL ANGEL ALCAZAR-CORCOLES

5.1. Neuroimagen estructural y psicopatia

Inicialmente, los estudios de neuroimagen estructural (RMNe) se centraron
exclusivamente en areas cerebrales y, posteriormente, con el desarrollo de la tecnologia
de neuroimagen por tensor de difusion, se prestd también atencidon a los fasciculos.
Asimismo, hemos de indicar que los estudios iniciales no distinguian entre las
puntuaciones obtenidas por los psicopatas a nivel global en el PCL-R y posteriormente
se intentd correlacionar las puntuaciones obtenidas en el factor 1 y el factor 2 con los
datos de neuroimagen. Para una iniciacion muy basica a los métodos citados
posteriormente se puede consultar el articulo de Eisenbarth (2018).

Antes de introducirnos en una explicacion de algunos de los resultados empiricos
observados en los estudios de neuroimagen estructural creemos interesante citar algunas
revisiones generales que se han realizado al respecto.

Blair (2013) tiene un articulo interesante en el que hace referencia a hipdtesis
planteadas para explicar la psicopatia, en particular la hipotesis de modulacion de la
respuesta o, lo que es lo mismo, la psicopatia como un desorden de la atencién y las
hipotesis basadas en la emocidn; también describe dos modelos neurobiologicos para
explicar la psicopatia: la hipotesis paralimbica de Kiehl (2006) y el modelo de los
sistemas integrados de la emocidn (Blair, 2007). De destacar para lo que sigue es que
Blair indica que muchos de los estudios de RMN no especifican que los grupos que se
comparan estaban ajustados para su CI, lo que hace su interpretacion problemadtica sobre
todo por la relacion entre inteligencia y volumen de sustancia gris (Nave et al., 2019).

Boccardi (2013) resume las anomalias cerebrales estructurales observadas en la
psicopatia. Nos interesa resaltar de su resumen el apartado sobre las causas de los
hallazgos heterogéneos. Entre ellas destaca la autora el historial de medicaciones
psicotropicas, el uso de alcohol y drogas, la inteligencia, las heridas en la cabeza y el
funcionamiento neuropsicolégico. Asimismo, los criterios de inclusion y exclusion de
los sujetos en los estudios; por ejemplo, algunos estudios han incluido pacientes con
esquizofrenia y trastornos de la personalidad del grupo A, cuya separacion del efecto de
la psicopatia es a menudo dificil. Pero la inconsistencia mayor que sefiala Boccardi
(2013) es la variabilidad en los procedimientos de prueba de la psicopatia, los grupos de
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control utilizados y las puntuaciones de corte para decidir la inclusion de un sujeto en el
grupo de psicopatas o en el de control. O como muchos estudios se llevan a cabo sobre
sujetos encarcelados, existen estudios que no tienen grupos control adecuados, es decir,
grupos control constituidos por sujetos encarcelados y no psicopatas. ;Qué estructuras
considera Boccardi (2013) que estan alteradas morfolégicamente en los psicopatas? La
amigdala, el hipocampo, los ganglios basales y las regiones corticales conectadas con
aquellas. Pero ademdas se han encontrado anomalias en regiones que no parecen
relacionarse claramente con la psicopatia, como la corteza visual posterior o la corteza
prefrontal dorsolateral.

Santana (2016) realiza una revision de 35 estudios de neuroimagen estructural
publicados entre 2000 y 2015. Santana (2016) realiza un analisis de las modificaciones
estructurales presentadas por los psicopatas siguiendo un andlisis por regiones
cerebrales: corteza orbitofrontal (CPFof), corteza prefrontal dorsolateral (CPFdl), corteza
prefrontal medial (CPFm), corteza cingulada anterior (CCA), amigdala, hipocampo y
tractos de sustancia blanca, entre otras. En general, Santana (2016) encuentra que los
estudios que ¢l revisa describen reducciones de sustancia gris en la CPFof, CPFm, CPFdl
y CCA, lobulo temporal, ganglios basales, amigdala, hipocampo y alteraciones en
algunos fasciculos como el fasciculo uncinado. Aqui nos interesa ahora su conclusion de
que la mayor parte de los estudios analizados ofrecen resultados que apoyan la hipotesis
de una capacidad de aprendizaje emocional y toma de decisiones alteradas, tal como se
ha demostrado en los psicopatas. Santana (2016) también pone de manifiesto las
limitaciones de los estudios analizados:

a) El tipo de poblaciones estudiadas, en algunos estudios de psicOpatas encarcelados
y en otros estudios realizados en comunidades no encarceladas.

b) El umbral para considerar a un sujeto como psicépata no ha sido el mismo a lo
largo de los estudios.

c) Pocos estudios han tenido en cuenta la existencia de diferentes subtipos de
psicopatas.

Griffiths y Jalava (2017) realizan una revision de neuroimagen, tanto estructural
como funcional, de estudios en los que se ha determinado el caracter psicopatico
mediante el PCL-R. En su trabajo, los autores pretenden prestar atencion a aquellas
modificaciones observadas independientemente de los modelos teoricos y siempre que se
haya probado la psicopatia mediante las puntuaciones totales de la PCL-R o su version
PCL: SV; es interesante indicar que los autores no han incluido los estudios en los que se
utilizan las puntuaciones de factores o facetas. Los autores hacen referencia a las
modificaciones existentes a nivel estructural en la amigdala, la corteza orbitofrontal,
sistema limbico, sistema paralimbico y regiones «extralimbicas». Mas que centrarnos en
sus resultados —porque algunos de ellos serdn expuestos mdas adelante—, queremos
destacar algunos aspectos que los autores resefian, como son:
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a) Las puntuaciones de corte en el PCL-R oscilaban entre 23 y 30, y las medias iban
desde 27,2 a 34,6.

b) El problema de la categoria, y es que si hay una cierta variabilidad entre los
estudios en cuanto al limite para considerar a un sujeto como control o psicopata,
entonces los sujetos que en un estudio pueden considerarse como controles, en
otro pueden considerarse como psicOpatas.

c) Sefialan también los autores la dificultad de «esperar que estudios en los que
ambos grupos, psicopatas y control, tienen condiciones psiquidtricas principales y
estudios en los que ninguno las tenga produzcan hallazgos neurobioldgicos
consistentes» (Griffiths y Jalava, 2017, p. 68).

d) Los autores destacan, como ha hecho también Blair (2013), que a menudo datos
importantes como el CI no se encuentran disponibles para el grupo control.

Por ultimo, la revision mds reciente sobre neuroimagen y psicopatia es la llevada a
cabo por Pujol et al. (2018), tanto de estudios de resonancia magnética estructural como
de resonancia magnética funcional. En lo que ahora nos interesa de la resonancia
magnética estructural, destacariamos de su andlisis el pequefio nimero de estudios de
RMNe que hacen referencia a modificaciones en la amigdala, hipocampo e insula. Los
autores destacan un aspecto que también mostraremos nosotros mas adelante: los
cambios observados en los psicOpatas jovenes parecen evolucionar dindmicamente de un
incremento de sustancia gris relativa hacia los 12 afios a una disminucion de sustancia
gris relativa hacia los 17 afios, en los que la situacion seria parecida a la de los adultos.
Cuando se habla de una reduccion de sustancia gris en un determinado estudio, ;quiere
ello decir que ha habido atrofia de aquella? Esta pregunta se la plantean Pujol et al.
(2018) y responden que es algo que no es obvio. Tal vez se podrian interpretar aquellas
disminuciones como debidas a aumentos en el volumen de sustancia blanca, siempre que
no haya cambios relevantes del volumen cerebral, puesto que este estaria compuesto por
el volumen de la sustancia gris mas el volumen de la sustancia blanca. Los autores citan
varios estudios en los que, cuando se han suministrado las dos variables, el incremento
en una de ellas se traducia en la disminucidon de la otra. Los autores proponen que el
mayor volumen de sustancia blanca corresponderia a una mielinizacion acelerada, pero
no explican a qué cambios funcionales podria conducir ello.

A continuacion comentaremos algunos de los estudios de neuroimagen estructural
mas destacados de la literatura sobre psicopatia.

Los estudios de neuroimagen estructural de los cerebros de psicOpatas han mostrado
alteraciones en las siguientes estructuras cerebrales: disminuciones de volumen en
hipocampo (Laakso et al., 2001), circunvolucién del cingulo y -circunvoluciones
frontales superior y media (Miiller et al., 2008), CPFof y polo temporal (Ermer et al.,
2012), nucleos basolateral, lateral, cortical y central de la amigdala (Yang et al., 2009b)
y nucleo accumbens de los ganglios basales (Boccardi et al., 2013). Hay que comentar
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que, aunque el estudio de Ermer et al. (2012) encuentra modificaciones en un conjunto
amplio de regiones que ellos denominan regiones limbica y paralimbica, aquel se realiza
sobre un conjunto de varones encarcelados (296) que cumplen en poca medida los
criterios de psicopatia del PCL-R, es decir, que se obtengan valores >30; en concreto la
muestra tenia un rango de puntuaciones de 3,2-37,6, de los que solo 42 sujetos cumplian
el criterio; por tanto, la muestra era poco uniforme, lo que podria explicar la variabilidad
observada a nivel cerebral.
Comenzaremos analizando los datos observados en estructuras subcorticales.

5.1.1. Volumen de la amigdala y psicopatia

Para una descripcion general de los nucleos que constituyen la amigdala, su
conectividad, mecanismos celulares de respuesta a estimulos nuevos y funciones
conductuales, por ejemplo en relacion al miedo o el aprendizaje asociado a recompensa o
castigo, se puede leer a LeDoux (2007) y, para su relacion con la ansiedad, a Kim et al.
(2011).

Algunos estudios no han encontrado asociaciones significativas entre el volumen de
la amigdala y los caracteres psicopaticos (v. g., De Oliveira-Souza et al., 2008; Tithonen
et al.,, 2008). De Oliveira-Souza et al. (2008) no dan explicaciones para su falta de
diferencias significativas entre los sujetos psicopatas y los controles en el volumen de la
amigdala. En el segundo caso, los autores argumentan que, debido al analisis de cerebro
completo y a la estadistica conservadora utilizada, «diferencias de magnitud media en
estructuras pequefias como la amigdala pueden no alcanzar la significacion estadistica»
(Tithonen et al., 2008, p. 210). También Gregory et al. (2012) no encuentran dicha
asociacion y los autores consideran que los resultados de su estudio no se pueden
interpretar en el sentido de que la amigdala esté estructuralmente intacta en sus sujetos
con trastorno de personalidad antisocial y psicopatia, sino que mas bien se deberia a
problemas metodologicos. También podria existir ausencia de diferencia en el volumen
de la amigdala si unos nucleos aumentan de volumen y otros disminuyen, como se ha
observado en diversos estudios (Boccardi et al., 2011; Yang et al., 2009b). Yang et al.
(2010) al comparar psicopatas sin €xito con psicopatas con €xito y con sujetos control
encontraron una reduccion importante en el volumen de ambas amigdalas en los
psicopatas sin €xito en comparacion con los controles (26 % de reduccion en la amigdala
izquierda y 20 % en la amigdala derecha), que no dependian del estatus socioecondmico
ni de la dependencia de substancias. Los psicopatas con éxito también mostraban una
reduccion de volumen amigdalino, aunque de menor cuantia (9,3 % en la amigdala
izquierda y 12,7 % en la amigdala derecha) y las diferencias con los psicdpatas sin éxito
y los controles no eran estadisticamente significativas. Cuando se analiz6 en qué region
de la amigdala existian diferencias de forma se encontré que era en la vecindad de los
nucleos superficiales y el complejo basolateral (que esta formado por los nucleos lateral,
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basal y basal accesorio); debemos recordar que el complejo basolateral recibe
informacion sensorial altamente procesada del talamo y de la corteza prefrontal y que se
proyecta a la amigdala centromedial, que a su vez controla la ejecucion de una respuesta
de miedo.

Contreras-Rodriguez et al. (2015) en un estudio comparativo de psicopatas
encarcelados con no psicopatas no encarcelados obtienen cambios anatomicos
(reducciones), ya fueran medidos mediante la concentracion de sustancia gris (la
cantidad de sustancia gris por unidad de volumen intracraneal; es un parametro aplicado
para estandarizar la cantidad de sustancia gris en funcidon del tamafio cerebral) o
mediante el volumen de sustancia gris en la amigdala. Ademas, las medidas anatomicas
de la amigdala mostraban una correlacion negativa con las puntuaciones en el factor 1 de
la PCL-R.

5.1.2. Volumen de otras estructuras subcorticales y psicopatia

Ademas de la amigdala, se han estudiado también los volimenes de otras estructuras
también pertenecientes al sistema limbico como son el hipocampo o el ntcleo
accumbens de los ganglios basales. Laakso et al. (2001) estudiaron una muestra de
delincuentes violentos, entre los que existia homicidios y robo a mano armada. En dicha
muestra encontraron una correlacion negativa altamente significativa entre el grado de
psicopatia y el volumen de la mitad posterior del hipocampo. Raine et al. (2004)
encontraron una asimetria hipocampal, de tal manera que el hipocampo derecho era mas
voluminoso que el izquierdo en los psicOpatas sin €éxito comparado con los psicopatas
con ¢€xito y los sujetos control. Boccardi et al. (2010) observaron en sus delincuentes
violentos con psicopatia una morfologia hipocampal anormal especifica, que los autores
sugieren que puede estar relacionada con una modulacion autébnoma diferente y con un
condicionamiento de miedo anormal. Los estudios de Ermer et al. (2012) y Boccardi et
al. (2011) mostraron también volumenes reducidos en las dreas parahipocampales de los
psicopatas.

En cuanto al ntcleo accumbens, es una estructura situada en la parte frontal ventral
del estriado y estrechamente interrelacionado con la amigdala y la corteza prefrontal,
fundamentalmente con la CPFof y la CPFvm, asi como con el hipotalamo y el
hipocampo (Haber y Behrens, 2014). Este ntcleo es una parte importante del sistema
limbico relacionado con la busqueda de recompensa.

Boccardi et al. (2013), trabajando con el mismo grupo de psicOpatas que en estudios
anteriores, encuentran que el nucleo accumbens es un 13 % mas pequeio en volumen en
los psicopatas que en los controles, mientras que no encuentran diferencias en los
nucleos caudado y putamen. Es interesante indicar que esta muestra es la misma de
Boccardi et al. (2011) en la que se habia observado una reduccion del 30 % de tejido en
el nacleo basolateral de la amigdala; este nicleo estd conectado con el nucleo accumbens
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y con la CPFof, formando parte de un circuito que interviene en revertir el aprendizaje,
es decir, si ante un estimulo se originaba una respuesta que conducia a una recompensa
(o a un castigo), cuando ya no existe esa asociacion entre estimulo y refuerzo ser capaz
de dar una respuesta distinta, lo cual permitiria una flexibilidad conductual que no
presentan los psicopatas (Mitchell et al., 2006).

5.1.3. Volumen de estructuras corticales y psicopatia

En cuanto a las diferencias entre psicopatas y no psicOpatas en relacion a estructuras
corticales, algunos de los primeros estudios con resonancia magnética estructural
observaban una reduccion en el volumen de sustancia gris en la corteza prefrontal en
sujetos con psicopatia comparados con un grupo de sujetos drogodependientes y con un
grupo control, pero los autores (Raine et al., 2000) no especificaban qué subregiones
eran particularmente afectadas; los autores no encontraron reduccion en la sustancia
blanca. De forma similar, Yang et al. (2005) encontraron un volumen reducido de
sustancia gris en la corteza prefrontal de sujetos psicOpatas sin é€xito cuando se
comparaba con la de los sujetos psicopatas con €xito o sujetos control. Dolan et al.
(2002) comunicaron que sus sujetos psicOpatas mostraban una correlacion inversa entre
la puntuacion obtenida en la subescala «desviacion psicopatica» del Special Hospital
Assessment of Personality and Socialisation (SHAPS)-Antisocial Personality
Questionnaire y el volumen del 16bulo temporal (recordemos que en €l se encuentran
tanto la amigdala como el hipocampo) y la CPFof.

También siguiendo este tipo de estudios globales en la corteza del 16bulo frontal y en
la del 16bulo temporal, Yang et al. (2009a) encuentran que los psicOpatas presentaban
menor grosor de la corteza cerebral en los 16bulos frontal y temporal derechos y dicha
reduccion estaba asociada significativamente con puntuaciones elevadas en la faceta
afectiva de la PCL-R, pero no con las otras facetas. Los investigadores sugieren que sus
resultados pueden estar relacionados con los déficits emocionales observados en la
psicopatia.

De Oliveira-Souza et al. (2008) describen disminuciones de volumen en la CPFof
tanto lateral como medial, el polo frontal, la circunvolucion frontal superior y la medial,
el surco temporal superior, las circunvoluciones angular y supramarginal, el precuneo, la
circunvolucion cingulada posterior y la circunvolucion fusiforme entre otras. Gregory et
al. (2012) las describen en la CPFm anterior y el polo temporal. Tithonen et al. (2008)
también describieron reduccidon de volumen en la CPFof y la corteza del polo frontal; es
interesante ademdés que sefialen que existia una diferencia significativa entre los
volumenes de sustancia blanca de la region frontal y las regiones parietal y temporal y
que esto podria ser debido a procesos de desarrollo nervioso atipicos que se encontrarian
en la base de un comportamiento agresivo y antisocial de comienzo temprano. Boccardi
et al. (2011) y Ermer et al. (2012) también observaron disminuciones en el volumen de
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sustancia gris de la CPFof en sus muestras de psicopatas, aunque como hemos dicho
anteriormente la muestra de Ermer et al. (2012) era poco uniforme en cuanto a las
puntuaciones en el PCL-R. También se observo disminucion del volumen de CPFof en
un estudio en el que se compard a psicopatas sin éxito (que no habian podido evitar
conductas criminales) con psicdpatas con éxito y sujetos control (Yang et al., 2010), en
el que los psicopatas sin éxito tenian menor volumen de CPFof que los otros dos grupos.
Pero no solo se han encontrado reducciones de volumen de sustancia gris en estas
regiones anteriormente citadas, sino también en la corteza prefrontal ventromedial,
corteza cingulada anterior y posterior, polo temporal y corteza temporal lateral (Pujol et
al., 2018).

Contreras-Rodriguez et al. (2015) realizan también un estudio global de Ia
concentracion de sustancia gris en el cerebro de psicOpatas encarcelados en comparacion
con controles no encarcelados. Encuentran reduccion de concentracidén de sustancia gris
(la cantidad de sustancia gris por unidad de volumen intracraneal; es un pardmetro
aplicado para estandarizar la cantidad de sustancia gris en funcion del tamaiio cerebral)
en la circunvolucidn del cingulo, precuneo y corteza frontal medial y, en esta tltima,
tanto regiones dorsales como ventrales, pero no afectando a la circunvolucion cingulada
anterior subgenual; también encuentran reduccion de concentracion en la corteza
prefrontal dorsolateral y ventrolateral, asi como en la circunvolucion fusiforme y corteza
temporal.

5.1.4. Morfologia de los tractos de axones y psicopatia

También se ha podido estudiar la morfologia de los tractos de axones que conectan
distintas regiones entre si. Dos estudios (Craig et al., 2009; Motzkin et al., 2011)
encontraron una integridad reducida en un tracto, el fasciculo uncinado (FU), que
conecta el polo temporal, en el cual se encuentra la amigdala, con la CPFof (Thiebaut de
Schotten et al., 2012). La reduccion en la integridad del FU derecho se asociaba con el
factor 2 (pobre control de la conducta, problemas conductuales en la infancia,
delincuencia juvenil, etc.) (Craig et al., 2009). El estudio de Motzkin et al. (2011)
analizaba una muestra de prisioneros psicopatas (puntuacion en el PCL-R > 30) con otra
de prisioneros no psicopatas (puntuacion en el PCL-R < 20); en cada uno de los dos
grupos se habia analizado también su nivel de ansiedad. Se observo una reduccion
significativa en la anisotropia fraccional? (FA) del FU derecho cuando se comparaba
psicopatas con no psicopatas; no existia dicha reduccion en el FU izquierdo y tampoco
en otros fasciculos relacionados con el sistema limbico que se analizaron, como
controles, como son el fasciculo longitudinal superior, el fasciculo longitudinal inferior y
el fasciculo fronto-occipital inferior; ademas, cuando se analizo si existia diferencia en la
FA del FU entre los psicopatas con alto nivel de ansiedad (secundarios) y con bajo nivel
de ansiedad (primarios) se encontrd que no existia, mientras que si existia en la muestra
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de prisioneros no psicopatas. El estudio de Sundram et al. (2012) encuentra también una
reduccion en el volumen del FU y una correlacion negativa con el factor 2 de la
psicopatia, es decir, con la conducta antisocial. El estudio de Wolff et al. (2015) encontro
una reducciéon en el volumen del FU derecho, pero ademas encontraron que esta
reduccion estaba especificamente relacionada con la faceta 1 del factor 1 (caracteres
interpersonales de la psicopatia —mentira patoldgica, egocentrismo, manipulacion,
encanto superficial—). Por tanto, esta reduccion del FU derecho observada en todos los
estudios hasta la fecha podria ser un marcador biolégico para una caracteristica
propiamente dicha de la psicopatia como son las caracteristicas interpersonales.

Otro estudio (Sethi et al., 2015) ha relacionado otro fasciculo, la porcidon dorsal del
fasciculo del cingulo que conecta la corteza cingulada posterior (CCP) con la CPFm,
especificamente con la indiferencia afectiva (faceta 2 del factor 1: falta de
remordimiento o de culpabilidad, afecto superficial, falta de empatia, falta de
responsabilidad de sus acciones). Se ha propuesto que el mecanismo de alteracion de
estos dos fasciculos en los psicOpatas seria una falta de maduraciéon de la sustancia
blanca (Sethi et al., 2015).

En adolescentes con alteraciones de conducta se han realizado estudios de anomalias
de la substancia blanca (Sarkar et al., 2013; Pape et al., 2015). Estos presentan un riesgo
elevado de desarrollar el trastorno de personalidad antisocial, asi como psicopatia. El
estudio de Sarkar et al. (2013) analiza el FU, pero, al contrario que lo observado en
adultos, la integridad estructural del FU es mayor que la de los controles. El estudio de
Pape et al. (2015) muestra que los caracteres «grandioso-manipulador» y «duro-no
emotivo» del inventario juvenil de caracteres psicopaticos correlacionan con un conjunto
variable de fasciculos de sustancia blanca y no solo el FU. Este estudio muestra una
asociacion positiva del caracter «grandioso-manipulador» con el FU, pero no de los
caracteres «duro-no emotivo» e «impulsivo-irresponsable».

Por ultimo, Waller et al. (2017) han realizado una revision sistematica de anomalias
de los tractos de sustancia blanca y la conducta antisocial. Recordemos que un tracto de
sustancia blanca es un conjunto de axones que une las neuronas de uno/s nucleo/s con las
de otro/s nucleo/s. Analizar el estado de los tractos es importante, puesto que estos, junto
con las areas, constituyen las redes de funcionamiento normal o anormal de nuestro
sistema nervioso. Las propiedades microestructurales de los tractos son evaluadas
mediante la neuroimagen por tensor de difusion (DTI, del nombre en inglés). Se
considera que un tracto o fasciculo tiene mayor integridad cuando su anisotropia
fraccional (AF) es mayor, siendo la AF una medida de la difusividad dentro de los
tractos. Un tracto es poco difusivo porque las moléculas de agua estan constrefiidas de
moverse en unas direcciones, por ejemplo a través de la membrana del axon y de la
vaina de mielina que le acompafia, mientras que es mas facil que se difundan a lo largo
del axon.

La revision de Waller et al. (2017) estaba constituida por veintidos articulos que
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cumplian los criterios de que examinaban las asociaciones entre el comportamiento
antisocial, la psicopatia y/o los caracteres duros/no emocionales (CU) y las medidas de
DTI de los tractos de sustancia blanca. Veamos los resultados para los tractos recogidos
en esta revision.

Comenzaremos con los resultados del fasciculo uncinado (FU) que los autores
indican que conecta el polo temporal y la corteza orbitofrontal y que, sin embargo, es
una afirmacion demasiado restrictiva, puesto que en realidad el FU es un fasciculo
multicomponente (Hau et al., 2017) con 5 componentes que conectan no solo el polo
temporal con la corteza orbitofrontal, sino también las tres circunvoluciones temporales
con las circunvoluciones frontales superior, media e inferior e incluso la circunvoluciéon
fusiforme situada en el lobulo temporal ventral. Los estudios analizados en adultos
muestran una FA menor (menor integridad del tracto) cuando las puntuaciones totales en
psicopatia eran mayores, asi como cuando se habian estudiado también los factores
interpersonal-afectivo (factor 1) y estilo de vida-antisocial (factor 2). En el caso de los
jovenes, se han encontrado alteraciones del FU, pero en sentidos distintos: unos estudios
mostraban mayor FA y otros menor FA.

El estudio de Waller et al. (2017) también hace referencia a otros tractos del sistema
limbico: el cingulo, el fasciculo longitudinal superior, el fasciculo longitudinal inferior y
el fasciculo fronto-occipital inferior que conectan, entre otras, la corteza cingulada
posterior, la corteza prefrontal medial y el lobulo temporal medial. Los estudios
analizados en adultos con psicopatia muestran una FA menor en los cuatro tractos. En el
caso de los jovenes, los estudios mostraban asociaciones entre la conducta antisocial y la
FA en sentidos distintos, como en el caso del fasciculo uncinado.

Asimismo, el articulo de Waller et al. (2017) analiza los cambios observados, en
sujetos adultos y joévenes con psicopatia o conducta antisocial, en el cuerpo calloso,
tractos de proyeccion como el cortico-espinal, radiaciones taldmicas, que nosotros no
comentaremos aqui.

5.2. Neuroimagen funcional (RMNf) y psicopatia

5.2.1. Funcionamiento de la amigdala y psicopatia

Como en la RMNe, comenzaremos considerando los datos relativos a la amigdala. El
primer estudio que manifestd disfuncion amigdalar fue el de Kiehl et al. (2001) en una
tarea de comparacion de palabras emocionales y no emocionales en una muestra de ocho
criminales psicdpatas, ocho criminales no psicdpatas y ocho controles no criminales. Los
psicopatas presentaban menor diferencia en la respuesta entre ambos tipos de palabras en
la amigdala, formacion hipocampal, circunvolucion parahipocampal, nicleo accumbens,
corteza cingulada anterior y corteza cingulada posterior (CCP).

Mediante RMNT se han realizado estudios sobre los cambios en la amigdala cuando
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se realizan juicios morales, procesamiento de expresiones faciales, memoria emocional,
procesamiento de palabras abstractas y concretas y teoria de la mente (Blair, 2013). Por
ejemplo, se ha encontrado mayor reduccion de la actividad de la amigdala en una tarea
de toma de decisiones moral-emocional cuanto mas psicopaticos fueran los sujetos
(Glenn, Raine y Schug, 2009). Ademas, en este estudio la reduccion de la actividad de la
amigdala correlacionaba con las cuatro facetas de la psicopatia y, en cuanto a regiones
corticales, la CPFm, la CCP y la circunvolucion angular mostraban menor actividad en
aquellos psicopatas que puntuaban alto en el factor interpersonal.

Se ha propuesto también que los psicOpatas tendrian una menor respuesta emocional
sobre todo al miedo y a la ansiedad (Lykken, 1957). Esta menor respuesta de miedo
explicaria el déficit en el llamado condicionamiento de miedo, en la anticipacion
fisiologica de sucesos desagradables y, por tanto, no tendrian miedo o ansiedad ante un
suceso desagradable como la vision de un sujeto que esta siendo dafiado brutalmente. En
los estudios de funcionalidad de la amigdala durante un condicionamiento como el de
miedo se han encontrado resultados contradictorios: deficiencias (Birbaumer et al., 2005)
y también mayor actividad de la amigdala (Schultz et al., 2016). La diferencia entre estos
estudios se encuentra en aspectos metodoldgicos.

También se han analizado las respuestas de la amigdala a expresiones faciales de
miedo, ira, sorpresa y expresion neutra en adultos jovenes (edad media 19,65 £+ 1,30
afios) no encarcelados (Carré et al., 2013) en una tarea de igualacion de una cara a una
muestra. Observaron una baja reactividad de la amigdala al miedo y una alta reactividad
a la ira. La baja actividad de la amigdala ante expresiones de miedo estaba asociada con
la faceta interpersonal, es decir, con lo que podemos describir como el malestar de la
persona que muestra dicha expresion; se sugiere que esa baja actividad frente a las
seflales de miedo estd en la base de la agresion instrumental. En cuanto a la alta
reactividad a las expresiones de ira, estaba asociada con la faceta estilo de vida, y estaria
en la base de la agresion reactiva. En cambio, un estudio de Decety et al. (2014) no
encuentra diferencias entre psicOpatas y no psicopatas en la respuesta de la amigdala a
expresiones faciales que se muestran utilizando videoclips.

5.2.2. Funcionamiento de la corteza prefrontal y psicopatia

En cuanto a la corteza prefrontal, en sujetos normales no clinicos un control de
impulsos agresivos se traduce en una mayor actividad de la CPFof (Pietrini et al., 2000)
y que la observacion de expresiones faciales de ira de intensidad creciente potencia la
actividad de la CPFof (Blair et al., 1999).

Uno de los primeros estudios funcionales de la corteza prefrontal de sujetos
psicopatas es el que realizan Raine et al. (1998) utilizando tomografia de emision de
positrones. Los asesinos que ellos llamaron predadores (correspondientes a psicopatas)
tenian una actividad de la corteza prefrontal (sin distincion de regiones) similar a la de
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los sujetos control, pero una mayor actividad subcortical.

Yang y Raine (2009) realizan un metaandlisis para intentar relacionar hallazgos
funcionales corticales en individuos psicOpatas, antisociales y violentos. Las regiones
que mostraban una reduccion en la actividad funcional fueron la CPFof derecha, la CCA
derecha y la CPFdl izquierda.

Varios estudios han encontrado una activacion reducida en la CPFvm y en la CPFof
cuando los psicopatas observan expresiones faciales emocionales y gente que esta siendo
dafiada (Decety et al., 2014; Marsh et al., 2013).

También se han realizado estudios sobre el interés empatico y la sensibilidad moral
en psicOpatas y qué regiones cerebrales estan relacionadas con estas conductas (Decety y
Moriguchi, 2007; Decety et al., 2015). En estos estudios se ha podido demostrar
conductualmente que los psicOpatas son capaces de distinguir entre acciones correctas y
equivocadas, ademas de interpretar las consecuencias emocionales de dichas acciones
sobre otras personas. Es interesante que mediante RMNT se ha detectado que cuando se
les pide que atiendan a un perpetrador que realiza una accion dafiina hay menor actividad
en areas que estan relacionadas con la empatia y con la toma de perspectiva (amigdala,
insula, nacleo accumbens y varias regiones de la CPF como la CPFdl, CPFvl, CPFm).
Cuando los psicopatas tenian que inferir el estado emocional de una victima de una
accion danina habia un aumento de senal en la misma red de areas. De todas maneras,
estos estudios son todavia muy recientes, por lo que existen resultados contradictorios
incluso entre los realizados en el mismo grupo de investigacion.

Para finalizar, seguiremos el resumen realizado por Pujol et al. (2018) en relacion con
las respuestas funcionales observadas en RMNT, pero desglosandolas por categorias. En
relacion con los estimulos emocionales, presentados como caras mostrando emociones,
imagenes desagradables, escenas con carga emocional y palabras emocionales, los
estudios han mostrado una respuesta atenuada, aumentada o una combinacion de estas
respuestas en diferentes elementos de la «red de procesamiento de la emocidony; por
ejemplo, un aumento de respuesta en las cortezas sensoriales de asociacion, insula,
corteza cingulada anterior, amigdala, ganglios basales y areas frontales —
predominantemente dorsales—. Hay estudios que han mostrado que tanto los jovenes
como los adultos con caracteres psicopaticos tienen un reconocimiento normal de las
expresiones de ira o disgusto, mientras que muestran un déficit en el reconocimiento de
las emociones de miedo, felicidad, tristeza y sorpresa (Dawel et al., 2012; Blair et
al., 2018). Recordemos que se ha propuesto que las expresiones faciales de miedo,
tristeza, dolor, pero también la de felicidad, pueden intervenir en los procesos de
socializacion infantil mediante un aprendizaje estimulo-refuerzo, sea este positivo o
negativo. Y que la amigdala responde a las sefiales de malestar, en particular a las de
miedo, pero también a las expresiones de tristeza y de dolor en los otros. Destacan Pujol
et al. (2018) como la amigdala, la corteza prefrontal ventromedial y la corteza prefrontal
orbitofrontal en los psicopatas muestran solo una respuesta pequeia o una respuesta
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atenuada a estimulos emocionales faciales.

Concluyen Pujol et al. (2018) que, en los psicopatas, puede haber una interrupcion del
procesamiento emocional desde el 16bulo temporal (donde se encuentra la amigdala) al
l6bulo frontal ventral (CPFof y CPFvm), con el «consiguiente fracaso de integrar la
emocion con la cognicion y las decisiones subsiguientes» (p. 6).

También es interesante destacar, siguiendo con la conectividad funcional de la
amigdala y la corteza orbitofrontal, que durante una tarea en que individuos con
psicopatia debian imaginarse que una situacion dolorosa, como pueda ser pillarse un
dedo con la puerta o que a un dedo del pie le caiga un objeto pesado, le ocurria a él o le
ocurria a otro, la respuesta funcional en el cerebro era diferente (Decety et al., 2013).
Cuando debian ponerse en la perspectiva de que les ocurria a ellos, el pico de actividad
funcional se encontraba en la amigdala derecha, aunque también estaban muy activas
otras regiones que se activan en la experiencia real de dolor fisico como son la insula, la
corteza cingulada media, la corteza prefrontal dorsomedial o la corteza orbitofrontal
lateral. Cuando debian ponerse en la perspectiva de que el dolor le ocurria a otro, no
habia actividad significativa ni en la CPFof ni en la amigdala, y la actividad en la
amigdala estaba inversamente correlacionada con la puntuacion en el factor 1
(afectivo/interpersonal) de la escala PCL-R. En cuanto a la conectividad entre amigdala
y estructuras corticales, cuando debian imaginarse que el dolor les ocurria a ellos, la
respuesta en la amigdala derecha se correlacionaba positivamente con la respuesta en la
CPFof, la CPF dorsolateral y el surco temporal superior posterior. Cuando debian
imaginarse que el dolor le ocurria a otro, la conectividad funcional era justo la contraria.
Es decir, los individuos con psicopatia muestran acoplamiento funcional entre amigdala
y CPFof cuando lo ven desde su perspectiva, pero fracasan en dicho acoplamiento
cuando deben verlo desde la perspectiva de otro. Decety et al. (2013) arguyen que sus
resultados apoyarian la hipotesis adelantada por Blair (2007) de un circuito formado por
la amigdala y la corteza prefrontal ventromedial para la moralidad basada en el interés
por el otro, que, como hemos indicado anteriormente, intervendria en los procesos de
socializacion infantil.

5.3. Conclusiones

Los resultados de que se dispone actualmente en relacion con las alteraciones
morfoldgicas observadas en los psicopatas no dan una imagen estable de qué regiones
cerebrales estan alteradas en estos sujetos. Lo que inicialmente apuntaba a solo algunas
estructuras como la amigdala o la corteza orbitofrontal (CPFof) y la corteza prefrontal
ventromedial (CPFvm), se ha transformado ahora en una plétora de estructuras que
incluyen el hipocampo, el striatum ventral o nicleo accumbens, corteza cingulada
anterior, corteza cingulada posterior, insula, polo temporal y otras regiones corticales. En
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cuanto a qué modificaciones se observan en estas estructuras, en general se trata de
reducciones de volumen o del grosor de la corteza cerebral correspondiente.

Los estudios de neuroimagen han analizado también las modificaciones estructurales
de tractos observadas en sujetos con tendencias psicopaticas, tanto en adultos como en
jovenes, y han observado alteraciones estructurales en el fasciculo uncinado (FU), que
conecta el polo temporal y la CPFof y CPFvm, y en el fasciculo del cingulo, que conecta
la CCP con la CPFm. Sin embargo, mientras en los adultos el FU presenta una
estabilidad estructural disminuida, la situacion es la inversa en los jovenes. Se ha
propuesto que, durante el desarrollo de joven a adulto, dicha estabilidad estructural iria
disminuyendo.

Hay diversas variables que pueden explicar los diferentes resultados entre estudios: la
puntuacion de la PCL-R a partir de la cual se considera que el sujeto es un psicopata, que
no es uniforme entre los estudios; la utilizacion de grupos control inadecuados; la toma
en consideracion de variables que pueden confundir como son el CI, el consumo de
drogas, etc.

En cuanto a la neuroimagen funcional, tanto en tareas emocionales como en la
realizacion de juicios morales se ha encontrado una reduccion en la actividad de la
amigdala. Algunos estudios también han encontrado una reduccion de dicha actividad en
formacion hipocampal, circunvolucion parahipocampal, nlcleo accumbens, corteza
cingulada anterior y corteza cingulada posterior (CCP). En el caso de la actividad en las
regiones corticales, indicaremos que existen estudios cldsicos que apuntan a que el
control de impulsos agresivos en sujetos normales no clinicos implica un aumento de
actividad en la CPFof. En general, los psicOpatas muestran actividad reducida en zonas
corticales como la CPFof, CPFvm y corteza cingulada anterior. Y es importante también
el resultado de una conectividad diferente entre la amigdala y la CPFof cuando los
psicopatas debian observar una situacion dolorosa en una parte del cuerpo y suponer que
esto le estaba pasando a otra persona o a ellos; en el primer caso, no existe acoplamiento
funcional entre amigdala y la CPFof/CPFvm, mientras que en el segundo si. Aparece asi
un circuito que va de la amigdala a las CPFof/CPFvm que para algunos autores estaria
en la base del aprendizaje durante la infancia de asociaciones entre estimulo y refuerzo,
sea este aversivo (desagradable) o apetitivo (agradable).
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3 Puntualizaremos que en lo que sigue solo consideraremos aquellos estudios que han evaluado a los psicopatas
mediante el PCL-R o instrumentos similares. Es decir, no consideraremos estudios que se realicen sobre sujetos
con desorden de personalidad antisocial (ASPD o APD) si no se ha analizado si el conjunto o un subconjunto de
esos sujetos muestran también caracteristicas psicopaticas.

4 La anisotropia fraccional es una medida de la integridad de la substancia blanca. Véase mas adelante.
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6

Psicopatia y Derecho penal: algunas
consideraciones normativas a partir del estado

actual de los conocimientos cientificos>

ENRIQUE PENARANDA RAMOS
LEOPOLDO PUENTE RODRIGUEZ

6.1. Introduccion

La psicopatia constituye, sin duda alguna, uno de los trastornos mentales mas
controvertidos tanto desde la perspectiva clinica como juridica. En los ultimos afios se
han producido numerosos y relevantes avances que han permitido a la comunidad
cientifica comprender con mayor profundidad las complejidades del fendmeno. Estos
importantes progresos han producido también significativos efectos en la disciplina
juridica, que se ha visto obligada a abordar un aspecto también fundamental del
problema: ;qué debemos hacer con el delincuente psicopata?

Las préximas paginas pretenden esbozar el panorama actual de la cuestion. Para ello,
en primer lugar, se ofrecerd una descripcion del estado de esta problematica en el &mbito
de la psicologia y la psiquiatria. En este punto se pondran de manifiesto los diferentes
problemas que el concepto de «psicopatia» presenta y se pondra en duda su caracter
unitario (la comprension monolitica de la psicopatia). En segundo lugar, una vez
aclarado qué entender por «psicOpatay, se analizard en qué medida el trastorno objeto del
presente trabajo puede incidir en una cuestion crucial para el Derecho penal: la
atribucion de responsabilidad y declaraciéon de imputabilidad del sujeto en cuestion.
Después, se estudiaran otras consecuencias juridicas que la psicopatia puede acarrear
para quien la padece. En este sentido, se tratard de poner de relieve cdmo, de manera
quiza superficial, buena parte de la doctrina se afana en discernir si el psicopata debe ser,
o no, considerado imputable, olvidando que no es este el unico punto en el que el
Derecho penal puede intervenir frente a estos sujetos. Finalmente, se abordaran dos
cuestiones que, aunque a primera vista pudieran parecer accesorias, pueden arrojar algo
de luz a algunas de las preguntas mas relevantes que, en el ambito juridico, plantea la
psicopatia. Concretamente, estos puntos se refieren al grado de fiabilidad y legitimidad
de los criterios diagndsticos empleados y la disponibilidad y admisibilidad de los
posibles tratamientos de este trastorno.

El trabajo concluird defendiendo que el Derecho penal no puede permanecer ciego a
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los avances cientificos, pero que ello no implica olvidar que no es en estos donde se
encuentran sin mas las soluciones a los problemas juridicos. Lo juridico pertenece al
mundo de lo social y sera, por tanto, en esta sede en la que se deba responder a las
cuestiones suscitadas atendiendo a las razones que socialmente se puedan esgrimir en
uno u otro sentido y teniendo siempre en cuenta la realidad que se pretende regular.

6.2. El estado del conocimiento cientifico: la naturaleza de la
psicopatia y el trastorno antisocial de la personalidad

Prescindiendo de precedentes mas antiguos, el interés por la psicopatia se remonta a
la obra de Cleckley, The mask of sanity (1976), cuya primera edicion data de 1941, quien
propuso un conjunto de 16 criterios que venian a caracterizar a los psicOpatas como
individuos egoistas, dominantes, manipuladores, irresponsables, temerarios, escurridizos,
faltos de empatia y remordimientos, y con una exacerbada «callosidad» moral que
facilitaba una trayectoria vital delictiva. Actualmente la psicopatia se considera como un
trastorno de la personalidad caracterizado por anomalias emocionales o afectivas tales
como la falta de empatia o de consideracion hacia los intereses de los demds, asi como
por anomalias conductuales, consistentes en una persistente reiteracion de
comportamientos antisociales, que en los casos mas extremos implican la comision de
graves delitos, lo que justifica la atencion creciente que se le viene prestando también en
el ambito del Derecho penal (Morse, 2008).

Las conceptualizaciones mas usuales de la psicopatia (fuertemente influidas por los
estudios desarrollados en las cuatro ultimas décadas por Robert D. Hare, profesor
emérito de Psicologia de la Universidad de British Columbia, y sus colaboradores)
insisten para su caracterizacion en la combinacion de dos grandes tipos de rasgos o
«factores»: unos interpersonales y afectivos, tales como dominancia social,
manipulacion, encanto superficial, falta de empatia y «callosidad» o dureza afectiva
(factor 1); y otros conductuales y de desviacion social (factor 2), relativos a un caracter
impulsivo e irresponsable, a un erratico estilo de vida y a la tendencia a la violaciéon de
las normas sociales, incluso las de indole penal (Hare y Neumann, 2008).

Hay que advertir, sin embargo, que otros especialistas entienden que el factor
conductual de la antisocialidad y la predisposicion al delito no deberia ser incluido entre
los rasgos definitorios de este constructo, sino mas bien como uno de sus posibles
sintomas o consecuencias (Cooke y Michie, 2001; Cooke et al., 2004; Cooke, Michie y
Hart, 2006; Skeem y Cooke, 2010). Merece la pena seialar que, incluso, se ha llegado a
acusar a Hare de haber tenido en cuenta esta clase de factores por un mero proposito
comercial que permitiera considerar la PCL-R (de la que hablaremos inmediatamente) un
instrumento de evaluacion de riesgos y no un simple conjunto de criterios de definicion
de la psicopatia como originalmente estaba concebida y se le ha achacado también el
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tratar de amedrentar con posibles demandas a investigadores que pretendieran refutar
este extremo (Forde, 2017 y 2018).

Incidiendo en la critica a la inclusion de criterios conductuales, Lopez Miguel y
Nuiiez Gaitan (2009) sefialan que «la psicopatia y el trastorno antisocial no son la misma
cosa; aunque la relacion entre una y otra es incierta, los dos sindromes no se solapan
clara y perfectamente (...) la diferencia estriba en que la psicopatia es definida por un
conjunto de rasgos de personalidad y conductas socialmente desviadas, mientras en el
trastorno de la personalidad antisocial se refiere fundamentalmente a un grupo de
conductas delictivas y antisociales, con lo que muchos delincuentes no psicopatas
podrian incluirse» (para mayor informacion, vid. Aguilar Cérceles, 2017).

En la comprension mas generalizada de la psicopatia asi como en el incremento de las
investigaciones sobre este trastorno ha jugado un papel decisivo la aparicion de
determinados procedimientos diagnosticos de medicion y muy principalmente el
desarrollado desde 1980 precisamente por Robert D. Hare con el nombre de
Psychopathy Checklist. La version mas reciente, la Psychopathy Checklist-Revised
(PCL-R, Hare, 1991, 2003), consta de 20 items, en lugar de los 22 con los que contaba la
inicialmente elaborada en 1980, a partir del perfil clinico de solo 16 items propuesto por
Cleckley. Hay que mencionar también la existencia de otras dos versiones simplificadas
de la PCL de Hare: la Psychopathy Checklist: Screening Version (PCL: SV), con una
escala mas corta, de 12 items, y la escala de evaluacion de la psicopatia para su
aplicacion a jovenes y adolescentes, conocida como Psychopathy Checklist Youth
Version (PCL: YV), estructuradas también en dos factores (y cuatro «facetas») como la
PCL-R.

En estas escalas se asignan puntuaciones en funcion de cada uno de aquellos items,
atendiendo tanto a la informacion obtenida en una entrevista semiestructurada con el
sujeto, como a la extraida de otras fuentes colaterales (por ejemplo, de la documentacion
penitenciaria disponible) a fin de evaluar su comportamiento pasado. Las puntuaciones
pueden ser de «0» (cuando los datos relativos al sujeto no se corresponden en absoluto
con el contenido del item), de «1» (cuando se corresponden «de alguna manera») o de
«2» (cuando el contenido del item se aplica «plenamente» al sujeto) (Hart, Cox y Hare,
1995). Las puntuaciones obtenidas se suman y, en el caso de la PCL-R, cuando el
resultado alcanza 30 puntos de los 40 posibles, se considera establecido positivamente el
diagnostico de psicopatia. No obstante, otros autores trazan su diagndstico de psicopatia
en un nivel mas bajo de la escala, de 26 puntos o mas (Haapasalo y Pulkkinen, 1992;
Gacono y Hutton, 1994; Aharoni, Sinnott-Armstrong y Kiehl, 2012).

Aunque la PCL-R fue formulada concibiendo la psicopatia como un constructo
unitario, reune —como ya se ha advertido— subconjuntos o «subcomponentes» de
items, moderadamente correlacionados, pero diferenciados, a los que se denomina
«factores» (Hare y Neumann, 2008, pp. 217-246). El factor 1 (interpersonal-afectivo) se
divide, a su vez, en dos facetas: interpersonal y afectiva. El factor 2 (estilo de vida
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antisocial) se subdivide igualmente en dos facetas: estilo de vida impulsivo-irresponsable
y comportamiento antisocial (Hare, 2003). La tabla 6.1 recoge los items de la PCL-R, en
su version espanola (adaptada por Torrubia et al., 2010), agrupados por factores y
facetas.

TABLA 6.1

Factor 1. Interpersonal/afectivo

Faceta 1. Interpersonal Faceta 2. Afectiva
1. Facilidad de palabra/Encanto superficial. 6. Ausencia de remordimiento o de sentimiento de culpa.
2. Sentido desmesurado de autovalia. 7. Afecto superficial.
4. Mentiroso patolégico. 8. Insensibilidad afectiva/Ausencia de empatia.
16. Incapacidad para aceptar la responsabilidad de las
5. Estafador/Manipulador. propias acciones.

Factor 2. Estilo de vida/antisocial

Faceta 3. Estilo de vida Faceta 4. Antisocial
3. Necesidad de estimulacion/Tendencia al 10. Pobre autocontrol de la conducta.
aburrimiento. 12. Problemas de conducta en la infancia.
9. Estilo de vida parasitario. 18. Delincuencia juvenil.
13. Ausencia de metas realistas a largo plazo. 19. Revocacion de la libertad condicional.

14. Impulsividad.
15. Irresponsabilidad.

Items adicionales

11. Conducta sexual promiscua. 20. Versatilidad criminal.
17. Frecuentes relaciones maritales de corta
duracion.

A pesar del amplio reconocimiento de que goza, la PCL ha sido objeto también, en
sus distintas versiones, de agudas criticas, al menos en lo que se refiere a su aplicacion,
frecuentemente tildada de rutinaria, por no tener suficientemente en cuenta que las
medidas de la psicopatia que de ese modo se obtienen son dimensionales o graduales
(del tipo: mas o menos) y no categoriales (del tipo: si 0 no), por la falta de consideracion
en ella de algunos rasgos adaptativos o de ajuste positivo (habilidad social, encanto,
resistencia o inmunidad al estrés, valentia) que podrian ser también importantes para el
constructo de la psicopatia, y sobre todo por el sobredimensionamiento de los factores de
desviacion y desinhibicién social, muy presentes en determinados grupos
particularmente estudiados, como es el de los reclusos de establecimientos
penitenciarios, pero no en otros.

a) (Es «la» psicopatia un trastorno unitario?
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Una de las principales controversias afecta a una cuestion crucial: la de si la
psicopatia es una entidad unitaria (un sindrome global) o mas bien un constructo que
reune distintas dimensiones o rasgos susceptibles de presentarse en variables formas de
interseccion.

En una amplia y profunda revision sobre el estado del conocimiento cientifico sobre
la psicopatia y sus implicaciones para el desarrollo de diferentes politicas publicas,
llevada a cabo por Skeem et al. (2011), se concluye que lo que se denomina psicopatia
no es un fendmeno monolitico, sino que parece ser mas bien el resultado de una
heterogénea combinacion de rasgos que podrian aprehenderse de un modo mas adecuado
a traveés de otros esquemas, como los basados en el «modelo tridrquico» propuesto por
Patrick, Fowles y Krueger (2009), que define la psicopatia «fenotipicamente» a través de
tres grupos de rasgos caracteristicos, que incluyen:

a) La desinhibiciéon (disposicion a déficits de control, falta de planificacion y
prevision, tendencia a la gratificacion inmediata).

b) La valentia o audacia (boldness: la capacidad para mantenerse calmado y
concentrado en situaciones estresantes, la falta de temor, la tolerancia a situaciones
inesperadas o al peligro, etc.).

¢) La mezquindad (meanness: déficit de empatia, falta de relaciones afectivas con los
demas, tendencia a la manipulacion y la explotacion de los otros, competitividad
agresiva, crueldad, etc.).

Segun el mencionado estudio, una consecuencia indeseable de la aplicacion de
herramientas de diagnostico que ocultan la sustancial heterogeneidad de «lay psicopatia
podria haber sido la generalizacion de criterios acerca de las formas de intervencion y
politicas publicas a seguir con los individuos asi diagnosticados, que, a lo sumo, solo son
adecuados para una parte de ellos.

Aun siendo menos critico con el PCL-R de Hare, llegan a una conclusion
parcialmente similar Schaich Borg et al. (2013) en un estudio desarrollado por un grupo
interdisciplinar de neurocientificos, psicdlogos, psiquiatras, filosofos y juristas, entre los
que se encuentra el destacado penalista norteamericano Paul H. Robinson. Para tratar de
confirmar la hipotesis de que el comportamiento antisocial de los psicopatas podria estar
relacionado con la existencia de déficits en su capacidad de enjuiciamiento moral y de
que los resultados obtenidos hasta ahora en contra de tal intuicion se podrian explicar por
un efecto de «supresion cooperativa» entre los distintos factores considerados dentro del
constructo de la psicopatia, sus autores efectuaron una evaluacion no agregada, sino
diferenciada, de cada una de las «facetas» incluidas dentro de los factores 1
(interpersonal y afectivo) y 2 (de desviacion social). A partir de esa consideracion
separada, el empleo combinado de la Psychopathy Checklist-Revised (PCL-R),
elaborada por Hare para medir la presencia de los rasgos caracteristicos de la psicopatia,
y del Deserved Punishment Test (DPT), un instrumento formulado por Robinson y
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Kurzban (2007) para determinar si existen intuiciones universalmente compartidas de
justicia, vino a arrojar unos resultados muy interesantes y en principio sorprendentes:
entre otros, el de que los participantes en sus experimentos (presos recluidos en
instituciones penitenciarias de minima y media seguridad) que mostraban puntuaciones
globales muy altas o0 muy bajas en la escala de psicopatia medida por el PCL-R no
diferian en sus juicios morales de los de la media de la poblacion, pero si lo hacian en
cambio los participantes que alcanzaron puntuaciones intermedias. Un analisis mas
preciso mostrd, sin embargo, que la faceta interpersonal (faceta 1) predecia un
rendimiento positivo en la realizacién del DPT y la faceta de comportamiento antisocial
(faceta 4) predecia un rendimiento negativo, mientras que ni la faceta afectiva (faceta 2)
ni la faceta relativa al estilo de vida (faceta 3) tenian valor predictivo alguno. Por tanto,
la relacion positiva advertida entre un correcto enjuiciamiento moral y el factor 1
(interpersonal/afectivo) se podria deber mas al peso de los rasgos interpersonales que al
de los afectivos; y la relacion negativa observada entre dicho enjuiciamiento y el factor 2
(de desviacion social) se vincularia mas a los rasgos de comportamiento antisocial que a
los de estilo de vida.

Los autores de este estudio, al igual que ocurria en el caso anteriormente citado,
aventuran también que, si se confirmasen en investigaciones posteriores tales hallazgos,
ello podria tener importantes implicaciones con respecto al establecimiento de
programas de tratamiento dirigidos a modificar los rasgos psicopaticos, cuyo éxito entre
adultos ha sido objeto de controvertidas valoraciones (Salekin, Worley y Grimes, 2010):
en concreto, los citados resultados podrian apuntar a la implementacion de diferentes
estrategias en aquellas situaciones en que son dominantes los rasgos interpersonales
(donde podrian ser ttiles estrategias de aprovechamiento del razonamiento moral) y en
aquellas otras en que predominan los rasgos de desviacidon social (donde serian mas
productivas estrategias de control del comportamiento que las dirigidas a modificar el
enjuiciamiento moral). Asimismo, los datos obtenidos vendrian a reforzar la idea de que
la explicacion mas fuerte del comportamiento antisocial de los psicopatas no radica en
déficits de su capacidad de razonamiento moral, pero hay rasgos psicopaticos que
influyen en dicho razonamiento.

En cualquier caso, desde distintas perspectivas se esta confirmando la tesis de que,
aunque se pueda hablar de la psicopatia como un fendémeno unitario, sus distintos
subcomponentes correlacionan de modos divergentes e, incluso opuestos, con otras
variables.

Merece la pena apuntar, igualmente, que a pesar del reconocimiento cientifico de la
psicopatia (puesto en cuestion aun sin embargo por algunos autores, como Gonzélez
Tapia, Obsuth y Heeds, 2017), se debe resaltar que su etiologia no es clara todavia. Son
varias las teorias que sitilan el origen de la psicopatia en causas realmente diversas. Entre
las raices que se han sefialado para tal anomalia destacan las de naturaleza genética,
ambiental, evolutiva y neurolédgica (para mayor detalle vid. DeLisi, 2016). En todo caso,
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la trascendencia de la falta de una perfecta comprension cientifica del origen de este
trastorno tampoco deberia exagerarse. Asi, Garrido Genovés y Lopez Latorre (2012) se
preguntan: «/basta la critica de que no estan definidos los procesos etiologicos de la
psicopatia para desestimarlo como un constructo valido y util en la investigacion y
practica clinica o correccional? No parece que sea ese el caso, ya que, siendo
consecuentes, tendriamos que renunciar a categorias como “esquizofrenia” o “autismo”,
y otras muchas que solo en los ultimos afios estan desvelando sus procesos
neurofisiologicos Ultimos, y alin esa tarea no estd del todo terminada» (p. 6).

En cualquier caso, mas alla del evidente interés cientifico que el tema pueda suscitar,
no parece que esta sea una cuestion que deba preocupar especialmente al Derecho penal.
El origen de la anomalia no es lo que determinaré el tratamiento a imponer al psicopata
en el orden penal, sino que seran sus efectos los que lo hagan (como diremos mas
adelante).

b) ;Hay diferentes tipos de psicopatia?

La cuestion anterior se conecta con la referente a la posible existencia de subtipos de
psicopatia  (primaria-secundaria,  antisocial-prosocial,  successfull-unsuccesfull,
subcriminal-criminal, desviada-integrada) en los que sus rasgos o dimensiones
caracteristicos podrian darse en diferentes proporciones y medidas.

Como advierte Lasala (2014), Benjamin Karpman, un contemporaneo de Cleckley,
describio ya en 1941 dos variantes de la psicopatia que la aplicacion de la PCL y otros
instrumentos de diagnostico parecen detectar de una manera consistente: la psicopatia
primaria y la secundaria. Los psicOpatas primarios serian similares a los descritos por
Cleckley en ese mismo afio: emocionalmente estables, encantadores e indiferentes a los
sentimientos de los demds; en cambio, los psicopatas secundarios padecerian un
trastorno neurdtico, con vulnerabilidad a la ansiedad, trastornos emocionales,
irritabilidad, impulsividad, agresividad reactiva y, frecuentemente, antecedentes de
abuso en la infancia. Es interesante sefialar que, segin Karpman, solo los psicopatas
secundarios serian susceptibles de tratamiento.

La diferencia entre unos y otros «psicopatas» parece ser tan nitida que se discute
intensamente, sin haberse alcanzado todavia una conclusion definitiva, si los llamados
psicopatas secundarios son en realidad psicopatas (Skeem et al., 2011).

La psicopatia primaria puede relacionarse como la secundaria con problemas de
socializacion y comportamientos socialmente desviados y tiene un claro trasfondo
bioldgico, que conduce a disfunciones emocionales y afectivas, manifestadas en un bajo
nivel de temor (en particular al castigo) y en dificultades para experimentar compasion
hacia otros, aunque —segin investigaciones recientes— también los psicOpatas
muestran capacidad para actitudes «empaticas» si reciben las instrucciones precisas a tal
efecto (Meffert et al., 2013). La cuestion relativa a si esta clase de psicopatas presentan
también dificultades para el razonamiento moral no estd del todo aclarada: desde
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distintas perspectivas se les reconoce (una basica) capacidad para distinguir el bien del
mal y la inteligencia emocional suficiente para interpretar correctamente las emociones
de los demas (y aprovecharse de ellas), aunque no para sentir compasion por el dolor y
sufrimiento ajenos (asi, Shamay-Tsoory et al., 2010, sobre la base de la distincidon entre
«teoria de la mente cognitiva» y «teoria de la mente afectivay).

Desde otra perspectiva, Mealey (1995) ha formulado la hip6tesis de que la psicopatia
primaria deberia ser considerada en si misma como un especifico genotipo: se trataria,
concretamente, del genotipo de los tramposos, defectores o free-riders. Los psicOpatas,
dice esta autora, «estdn disefiados para ejecutar exitosamente la decepcion de las
expectativas sociales y (...) son el producto de presiones evolutivas, que a través de una
compleja interaccion de factores ambientales y genéticos lleva a algunos individuos a
perseguir una estrategia vital de relaciones sociales manipulativas y predatorias».

Lo cierto es que, aunque esta ultima hipotesis nos resulta plausible, algunos autores
parecen mantener una posicion en buena medida opuesta. De este modo, Boehm (2012),
antropologo norteamericano, sostiene que tradicionalmente, y como consecuencia del
cumplimiento forzado de las normas en distintas comunidades, ha podido tener lugar de
forma activa un proceso de seleccion genética exactamente inverso al que se acaba de
apuntar. Asi, en distintas sociedades, al ser apartados de la comunidad o, mas
sencillamente, eliminados, aquellos sujetos que reiteradamente incumplieran las normas
sociales, se habria propiciado una forma de seleccion opuesta. La aplicacion sistematica
de estas politicas de erradicacion de determinados elementos disidentes podria haber
dado lugar a una disminucién relevante de los genes responsables de estos
comportamientos antisociales. Creemos, sin embargo, que este planteamiento puede
pecar de un excesivo optimismo antropoldgico y de un exceso de ahistoricidad. Se parte
en ¢l de la premisa, que no compartimos, de que las cualidades distintivas del psicopata
habrian sido también objeto de rechazo en esas comunidades, cuando lo mas probable es
que, como sucede hoy, muchas de sus propiedades se considerasen entonces como
especialmente valiosas. Si, incluso en la actualidad, un psicopata puede ser tenido por un
buen lider (o, al menos, por un miembro valioso para la sociedad a ciertos efectos), cabe,
en principio, pensar que su estimacion podria haber sido mejor en otros contextos
histéricos en los que la empatia jugaba probablemente un papel mucho menos
importante que el que hoy se le atribuye.

Conectando con la idea de la buena valoracion social de la que los psicOpatas
primarios pueden llegar a gozar, al menos en determinados contextos, Dugatkin (1997)
ha sugerido que, al estar privados de las emociones que ordinariamente impiden realizar
acciones inmorales, aquellos tienen una ventaja adaptativa sobre las personas totalmente
equipadas de empatia, culpa y vergiienza. Los psicdpatas son capaces de quebrantar sus
promesas, de estafar, de mentir, de robar y de violentar de otras formas a los demas sin
experimentar emociones negativas por ello. Una relativa carencia de temor y de
impulsividad pueden ser auxiliares para esas habilidades o tendencias. De este modo, lo
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que hacen esos supuestos déficits del psicopata es potenciar su habilidad para defraudar,
manipular y coaccionar a los otros, por lo que mas que déficits constituyen ventajas.

La psicopatia secundaria, en cambio, es un trastorno de personalidad caracterizado
por una dificultad para reprimir los impulsos (alta impulsividad), combinada con una
persistente busqueda de sensaciones intensas (Alcazar et al., 2015; vid. también los
capitulos 1, 2 y 3 de este libro), la tendencia a dominar a los demas mediante la violencia
o la agresion y la dificultad para establecer metas a largo plazo. Se supone que existe
también un fundamento bioldgico para este trastorno, pero obedeceria a mecanismos
distintos de los propios de la psicopatia primaria, relacionados con un sistema
mesolimbico disfuncional, que presentaria un balance serotonina-dopamina trastocado.
Las investigaciones neurofisiologicas a este respecto son, sin embargo, demasiado
recientes para resultar del todo concluyentes (Skeem et al., 2011).

Otra distincién fundamental, estrechamente relacionada con la anterior, es la que hace
referencia a dos diferentes formas, succesfull (subcriminal, subclinica) y unsuccesfull
(criminal), de psicopatia. Diversos estudios indican que muchos individuos con rasgos
psicopaticos no incurren sin embargo en comportamientos socialmente desviados, sino
que muestran en muchas ocasiones un considerable grado de adaptacion social, que
permite calificarlos como psicOpatas de éxito o integrados. No se sabe mucho acerca de
esta modalidad de la psicopatia, en parte porque el instrumento diagndstico mas
utilizado, la PCL-R, concede, como ya se ha dicho, una gran importancia para la
identificacion de este trastorno precisamente al factor del comportamiento antisocial y en
buena medida también porque la mayor parte de la investigacion realizada con dicho
método estd referida a grupos de poblacion reclusa o con antecedentes penales. No
obstante, diversos estudios sugieren que los individuos con psicopatia primaria son
sustancialmente mdas resistentes al estrés y mdas estables emocionalmente que los
psicopatas secundarios; un hallazgo consistente con la posibilidad de que algunos
componentes de la psicopatia, por ejemplo la audacia, puedan ser en realidad
adaptativos, como supusiera ya en su momento el propio Cleckley (Skeem et al., 2011).
Esto implicaria que las tendencias psicopaticas no tienen por qué conducir
invariablemente hacia un comportamiento criminal cronico y al fracaso social. Es comtn
distinguir a este respecto entre tendencias basicas y adaptaciones (habitos concretos,
actitudes y habilidades), que son el producto de la conexion de las tendencias basicas
con las fuerzas modeladoras del entorno (Cattell, 1957; MacCrae y Costa, 2003). Y para
cada tendencia basica hay muchas potenciales adaptaciones.

Llevando las cosas hasta un extremo, Lykken (1995) lleg6 a decir que el «héroe y el
psicopata son ramas del mismo tronco genéticon. La expresion de la personalidad
psicopdtica en uno u otro sentido dependeria de multiples factores, muchos de ellos
ambientales, que favorecen o dificultan un determinado camino. Para confirmar esta
idea, algunos autores como Lilienfeld et al. (2012) han llegado a aventurar la puntuacion
en la escala de psicopatia que habria correspondido a 42 presidentes de los Estados
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Unidos, resultando, por ejemplo, que los que mas habrian puntuado en dominancia sin
miedo fueron T. Roosevelt, J. F. Kennedy y F. D. Roosevelt y en impulsividad antisocial
W. Clinton, L. B. Johnson y A. Johnson.

La investigacion sobre la psicopatia de éxito o integrada es muy relevante porque
podria tener importantes consecuencias, por ejemplo en lo relativo a las posibilidades de
tratamiento, ya que, si se consiguiera identificar determinados factores (por ejemplo, de
temperamento individual, de contexto o de experiencias de socializacion) que favorezcan
mas el éxito social que la comision de delitos, se podrian utilizar esos factores como
diana para prevenir que nifios o adolescentes de alto riesgo lleguen a desarrollar
posteriormente una carrera criminal (Skeem et al., 2011). Otros autores son, sin
embargo, menos optimistas y advierten que la existencia de rasgos psicopaticos predice
de un modo robusto el fracaso y la desviacion social a largo plazo (Ullrich, Farrington y
Coid, 2008).

Aparte de ello, la indagacion sobre esta categoria de los psicopatas de éxito,
subclinicos o integrados y sus eventuales caracteristicas tiene un valor particularmente
importante en relacion con otras cuestiones atin mas centrales que la psicopatia plantea
al Derecho penal. A modo de ejemplo, son relevantes las problemadticas que se suscitan
en torno a la continuidad o discontinuidad del concepto de psicopatia, la posibilidad de
que la psicopatia pueda suponer una ventaja competitiva en determinados entornos, el
papel que el trastorno puede desempefiar en determinadas modalidades delictivas no
necesariamente violentas (paradigmaticamente en la denominada «delincuencia de cuello
blanco»), sus concretas «carreras criminales», etc. En relacion a todo esto, Walker y
Jackson (2017) han sefalado, por ejemplo, como los «psicOpatas corporativos» no serian
mas que psicopatas subclinicos inmersos en entornos organizativos en los que sus
caracteristicas pueden, incluso, reportarles algunas ventajas.

c¢) ;Cual es la relacion entre la psicopatia y el trastorno antisocial de la
personalidad?

Otra cuestion ain poco aclarada es la de la relacion entre ambos trastornos: los
criterios admitidos en el Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, 4th
Edition (DSM-1V) y sus predecesores para el llamado trastorno antisocial de Ia
personalidad (ASPD) estuvieron basados predominantemente en el aspecto conductual y
no en rasgos de la personalidad, por lo que se suscitdé la cuestion de si el trastorno
antisocial constituiria un trastorno de la personalidad distinto de la psicopatia (no
incluida especificamente en dicho manual) o si lo que sucede es mas bien que los
psicopatas muestran simplemente formas especialmente graves de ASPD (vid., al
respecto, Garrido Genovés y Lopez Latorre, 2012). Los resultados de algunas recientes
investigaciones sugieren que ASPD con y sin rasgos psicopaticos podrian constituir
sindromes diferentes, aunque también se ha sefialado la existencia de una continuidad
entre ASPD y psicopatia que permitiria definir un subtipo psicopatico de ASPD, de
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indole mas severa que la manifestacion simple de este trastorno (Coid y Ullrich, 2010;
De Tribolet-Hardy et al., 2014).

El Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, 5th Edition (DSM-5)
sigue sin reconocer todavia oficialmente como un trastorno la psicopatia (vid., al
respecto, Aguilar Carceles, 2017), lo que es indicativo de la division existente sobre su
estatus entre los especialistas, muchos de los cuales no aceptan la psicopatia como
categoria psicologica ni psiquiatrica. Estatus controvertido, por cierto, al que el Tribunal
Supremo espaiol responsabiliza en buena medida de la diversidad de sus decisiones al
respecto cuando sefiala, por ejemplo, que deben «reconocer que la doctrina
jurisprudencial en materia de tratamiento juridico de los trastornos de la personalidad es
desgraciadamente fluctuante y a veces con confusion conceptual psiquica, lo que no
debe sorprender cuando en la propia bibliografia médica especializada persisten las
discusiones sobre su naturaleza y origen, clasificacion, efectos y posibilidad de
tratamiento terapéutico» (Sentencia del Tribunal Supremo [en adelante STS] 21-06-
2016).

En el DSM-5 la psicopatia sigue halldndose solo implicitamente contemplada —hasta
ahi como en la edicion anterior— bajo la rubrica general del Antisocial Personality
Disorder (ASPD). Sin embargo —esta es una de sus principales novedades—, la mayor
parte de los rasgos de personalidad incluidos en el factor 1 de la PCL-R de Robert Hare
como sintomas de la psicopatia han sido expresamente mencionados como criterios
diagnosticos del trastorno antisocial de la personalidad.

Estudios realizados en otros paises, al igual que otros de caracter internacional, han
revelado que hasta una cuarta parte del total de los condenados a penas de prision podria
cumplir los criterios diagnosticos de la Psychopathy Checklist-Revised (PCL-R), y que
aproximadamente la mitad de los reclusos sufre alguna forma de trastorno antisocial de
la personalidad (Morse, 2008). Segun se afirma, la proporcion de condenados a penas de
prision afectados por tales trastornos resulta sensiblemente més alta en el caso de
algunas formas especificas de delincuencia, como las de caracter violento y sexual, en
las que se afirma que alcanza hasta un 50 % del total (Pinker, 2011). También se ha
apreciado una alta correlacion entre la presencia de los factores considerados en la PCL-
R (y en otras herramientas de diagndstico de la psicopatia) y la reincidencia en el delito:
segun algunos estudios, los reclusos en los que aquella fue diagnosticada mostraron una
tendencia tres veces superior a reincidir en general —y cuatro veces superior a hacerlo
violentamente— que la poblacion reclusa que no cumplia aquellos criterios diagndsticos
de la psicopatia (Hemphill, Hare y Wong, 1998). Segiin ha expuesto Cancio Melia
(2012), los nimeros de la psicopatia en Espafia podrian ser similares, por mas que no
siempre las afirmaciones al respecto estén en nuestro caso soportadas sobre estudios
empiricos rigurosos.

No obstante, aquellos datos internacionales han sido relativizados en otros estudios
(como los citados en la revision de Skeem et al., 2011), que indican que el valor
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predictivo de la psicopatia estd mas vinculado al factor de la antisocialidad que al
interpersonal y afectivo, que, sin embargo —y por lo que se ha dicho—, resulta ser el
mas caracteristico y distintivo de la psicopatia frente al «simple» trastorno antisocial de
la personalidad.

Por otra parte, se esta produciendo un gran avance en el conocimiento de las bases
neurobiologicas del comportamiento antisocial y, en particular, del de caracter violento,
a traves, sobre todo, de estudios realizados con técnicas de neuroimagen, que sugieren
que la predisposicion a la conducta violenta podria ser el resultado de ciertas
disfunciones o mal funcionamiento de algunas estructuras de la corteza orbitofrontal, de
la corteza prefrontal ventromedial y de la corteza cingulada anterior, todas ellas
relacionadas con los componentes cognitivo y emocional de la toma de decisiones, asi
como de la amigdala. No obstante, los resultados de las investigaciones desarrolladas
hasta ahora no son todavia concluyentes y habrd que esperar a otras nuevas para
establecer las exactas correspondencias entre los diferentes tipos de conductas agresivas
y violentas y las alteraciones de las estructuras y los circuitos bioldgicos implicados;
investigaciones en las que por lo demds no se podra pasar por alto que tales formas de
comportamiento son asimismo propiciadas, inhibidas o moduladas por otros factores de
caracter social y cultural. Asi lo han puesto recientemente de manifiesto Ortega Escobar
y Alcézar Corcoles (2016), que han advertido de la complejidad que tienen todas esas
relaciones y sefialan, como ejemplo, la todavia relativamente inexplicada funcién de la
serotonina en la expresion de la conducta violenta: aunque es incuestionable que un
déficit serotoninérgico en el cerebro incrementa la probabilidad de una respuesta
agresiva, se carece todavia de un conocimiento preciso de la forma en que se expresa y
opera tal déficit.

6.3. Alcance y fundamento de la responsabilidad penal de los
individuos que actian bajo la influencia de la psicopatia

Los desafios que estos trastornos de la personalidad plantean al Derecho penal
comienzan ya con la cuestion de si las personas afectadas por ellos pueden ser
consideradas penalmente responsables. La respuesta no depende sin embargo
unicamente de los datos cientificos mencionados, sino también del entendimiento que en
el campo de la Filosofia y del Derecho —y particularmente en el del Derecho penal— se
tenga de la correspondiente nocion de responsabilidad y de los presupuestos necesarios
para la misma; un entendimiento que esta variando, en parte también como consecuencia
de la influencia en los estudios filosoficos y juridico-penales de la investigacion
cientifica desarrollada en los ultimos tiempos no solo sobre la naturaleza de la psicopatia
y los demas trastornos de la personalidad, sino de un modo mdas general sobre el
conjunto de los procesos psiquicos: un buen ejemplo de ello lo encontramos en

118



Shoemaker (2015).

Adentrandonos en el tema indicado, resulta imprescindible concretar el marco legal
en el que esta cuestion puede ser debatida. EI Codigo penal espafiol (en adelante CP)
regula en su articulo 20.1.* la conocida como «eximente de anomalia o alteracion
psiquica». La interpretacion que se haga de este precepto (que, en definitiva, excluye la
responsabilidad por determinados trastornos mentales) serd determinante. La norma en
cuestion, resumidamente, excluye la responsabilidad de quien al tiempo de cometer el
delito «no pueda comprender la ilicitud del hecho o actuar conforme a esa comprensiony
a causa de «cualquier anomalia o alteracion psiquica». Esta circunstancia eximente
requiere, por tanto, que se acredite la existencia de un trastorno y su incidencia en el
hecho delictivo. A esta articulacion normativa se la ha denominado por la doctrina como
«formula mixta», en contraposicion con la «férmula biolodgica», para la que basta
acreditar el trastorno, y con la «férmula psicoldgica», para la que es suficiente acreditar
la merma de capacidad en el momento del delito, sin precisar la causa (tal distincion es
efectuada de forma generalizada: asi lo hacen, por ejemplo, Diaz-Maroto y Villarejo,
1988 y Jorge Barreiro, 2000).

Parece claro que la psicopatia puede ser facilmente comprendida en el amplio
concepto de «anomalia psiquica» (asi lo sefiala, por ejemplo, Fonseca Morales, 2009).
Lo que es més dudoso, ya incluso en el propio ambito cientifico, es si los efectos de tal
«anomalia» incapacitan auténticamente al sujeto en cuestion para «comprender la ilicitud
del hecho o actuar conforme a esa comprension». Esto ha provocado que algin autor
llegue incluso a sostener que la regulacion del art. 20.1 CP constituye una «auténtica
discriminacion respecto a determinados trastornosy, al dejar fuera de la eximente los
casos de afectacion de determinadas facultades psiquicas que, si bien no son
estrictamente volitivas o cognitivas, pueden ejercer una gran influencia en el actuar
humano (Mateo Ayala, 2003; en similar sentido, Otero Gonzalez, 2015). Sin embargo,
Alonso Alamo (2019), partidaria de reconocer efectos a la psicopatia sobre la
imputabilidad, ha sefialado que no habria inconveniente alguno en encajar este trastorno
en el marco del art. 20.1 CP. Asi, sostiene la mencionada autora que «comprender» no es
«conocer». En consecuencia, prosigue Alonso Alamo (2019), «la esfera cognoscitiva
puede permanecer intacta y, sin embargo, faltar la capacidad de comprension» (p. 39).

En todo caso, se discute muy intensamente sobre estos extremos tanto en el seno de
los tribunales de justicia como entre los académicos. Respecto de los primeros, lo mas
trascendente es poner de relieve el gran «caos conceptual» en el que se hallan inmersos.
Asi, el Tribunal Supremo, el mas importante tribunal en el orden jurisdiccional espafiol,
alude indistintamente cuando habla de psicOpatas a «psicopatia», «trastorno antisocial de
la personalidad», «personalidad limite antisocial», «trastorno limite de la personalidady,
etc. Esta importantisima confusion conceptual hace que sea dificil apreciar unas reglas
claras y precisas en su actuacion. Pese a ello, se podria decir que, con alguna notoria
salvedad, el Tribunal Supremo sostiene que la psicopatia no puede eximir al psicopata de
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su responsabilidad, especialmente si es esta su Unica anomalia. Muy ilustrativa al
respecto es la STS 10-07-2008 cuando manifiesta que el psicopata «es capaz de entender
la ilicitud de una determinada conducta y de adecuarse a las normas morales y sociales,
actuando conforme a esa comprension, sin que sea suficiente para apreciar una
disminucion de su capacidad de culpabilidad el que ofrezca como rasgo de su
personalidad un carécter agresivo y violentoy.

Pese a lo dicho, existen varias sentencias que consideran que la responsabilidad del
psicopata se encuentra, en mayor o menor medida segin los casos, reducida,
particularmente cuando junto a la psicopatia el sujeto padece algun otro trastorno (por
ejemplo, la STS 18-01-2012). La linea general ha sido, sin embargo, la de negar efecto
alguno a la psicopatia sobre la imputabilidad cuando se trate del Gnico trastorno que
presente el sujeto y atribuirle una importancia moderada (principalmente aplicando una
circunstancia atenuante) en casos de comorbilidad (Auto del Tribunal Supremo [en
adelante ATS] 21-04-2016). Por ello, no dejan de resultar sorprendentes las
declaraciones de la STS 29-03-2017 cuando sefiala que el propio tribunal «en los casos
en que dichos trastornos de la personalidad deban influir en la responsabilidad criminal,
ha aplicado en general la atenuante analdgica, reservando la eximente incompleta para
cuando el trastorno es de una especial y profunda gravedad o estd acompaifiada de otras
patologias que lo potencien y que aqui no concurren». Mas ajustada a la linea general del
Tribunal Supremo se encuentra la, también reciente, STS 05-04-2017 cuando sostiene
que los trastornos de la personalidad no suponen que «la capacidad de entender y querer
del sujeto esté disminuida o alterada desde el punto de vista de la responsabilidad penal,
pues junto a la posible base funcional o patologica, hay que insistir, debe considerarse
normativamente la influencia que ello tiene en la imputabilidad del sujeto, y los
trastornos de la personalidad no han sido considerados en linea de principio por la
jurisprudencia como enfermedades mentales que afecten a la capacidad de culpabilidad».
En definitiva, una vez descrito someramente el panorama en lo que a la jurisprudencia se
refiere, parece claro que la afirmacion mas categorica que se puede efectuar es que el
tratamiento que los tribunales dispensan a este trastorno carece de la homogeneidad que
seria deseable (vid., para mas informacion sobre la practica judicial, Requejo Conde,
2017).

En todo caso, la relativa uniformidad que parece apreciarse en el ambito de la
jurisprudencia se halla, en cambio, ausente en el ambito académico, donde
probablemente la posicion mayoritaria se encuentre entre aquellos que sostienen que un
diagnostico de psicopatia no es incompatible con la afirmacion de una plena
responsabilidad criminal. Sin embargo, no son pocos los autores que, como Morse
(2008) o Roxin (2006) y, entre nosotros, Cancio Melid (2012) o Martinez Garay y
Frigols 1 Brines (2018), consideran que —al menos en casos particularmente severos de
psicopatia— a quienes la sufren les faltan, a la luz de los hallazgos realizados por la mas
reciente investigacion cientifica, las condiciones minimas imprescindibles para que les
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pueda ser atribuida una plena responsabilidad penal o que descartan que los psicopatas
(o0, al menos, algunos de ellos) dispongan del grado de racionalidad necesario para poder
ser considerados penalmente responsables de sus acciones.

La fundamentacion de ese punto de vista es variada. Segin algunos, tales
investigaciones habrian puesto de manifiesto que los psicopatas carecen ya de los
estandares evaluativos necesarios para valorar y guiar responsablemente su conducta
(Litton, 2008) o de la sensibilidad para tener en cuenta incluso las razones meramente
prudenciales que desaconsejan un curso de accion semejante (Finlay, 2011). Otros
admiten que los psicopatas son en principio capaces de conocer los hechos y las reglas
sociales y juridicas y de perseguir instrumentalmente su propio interés, pero rechazan
que les sea asequible el razonamiento propiamente moral que seria preciso para poder
atribuirles con justicia una pena auténticamente merecida por ser «ciegos a las
preocupaciones morales» (Morse, 2008; andlogamente Shoemaker, 2015, quien, sobre la
base de una distincion estratificada de la responsabilidad moral en tres niveles —como
attributability, answerability y accountabiliity—, observa dificultades insuperables para
admitir la responsabilidad de los psicOpatas primarios en este tercer nivel y también,
aunque con mas dudas, en el segundo, por faltarles respectivamente la «empatia
emocional», esto es, la capacidad de sentir lo que los otros sienten y comprometerse
afectivamente con ellos en funcion de tal sentimiento y, acaso, otras habilidades de
caracter meramente instrumental).

En esta linea se ha pronunciado también Cancio Melia (2012). En su opinién, la
psicopatia supone un fendmeno fundamentalmente distinto de otras disposiciones o
rasgos que conforman también el cardcter de una persona (como puede ser, por ejemplo,
la inclinacién a la violencia), pero no excluyen ni reducen su responsabilidad. Esta
distincidén obedece a su juicio, en primer lugar, a que la psicopatia afecta a un estrato
previo al del control de los impulsos (como lo demostraria el hecho de que muchos
psicopatas no sean especialmente impulsivos), estrato que tiene que ver con la empatia,
con la capacidad para comprender a los demas y sentir emociones (positivas) de cierta
profundidad hacia sus congéneres, que seria un rasgo constitutivo de nuestra nocion de
igualdad o incluso de nuestra especie. Y, en segundo lugar, a que —en su opinion— el
de los psicopatas es un grupo de personas bien definido y muy minoritario, de modo que
el reconocimiento de la psicopatia como una causa de inimputabilidad no podria
erosionar significativamente la vigencia de las normas. La declaracién de exencion de
responsabilidad no supondria, en otras palabras, un supuesto de inimputabilidad
demasiado amplio como para ser socialmente insostenible.

La decidida y comprometida toma de posicién de los autores citados no expresa sin
embargo el punto de vista actualmente mas extendido en el ambito de la Filosofia
juridica y del Derecho penal. Algunos autores sostienen, en efecto, que de aquellas
investigaciones no se desprende que a las personas aquejadas de psicopatia les falten por
completo las habilidades requeridas para tener un conocimiento moral suficientemente
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profundo de sus acciones. Por otra parte, hay quienes, como Maibom (2008), estiman
que, independientemente de que a su juicio también los psicOpatas estarian en
condiciones de satisfacerlas, las exigencias para responder penalmente no tienen por qué
presuponer una auténtica capacidad de responsabilidad moral. Analogamente, Talbert
(2008) sostiene que la posibilidad de ser objeto de un reproche juridico no depende de
que se sea también receptivo a razones especificamente morales.

En un reciente e interesante trabajo, Gonzalez Tapia, Obsuth y Heeds (2017)
mantienen una postura similar. Consideran que, atendiendo al estado actual de la ciencia,
no hay base suficiente para proponer una modificacion del tratamiento legal de estos
supuestos y que los psicopatas deberian seguir siendo considerados plenamente
responsables a efectos penales. Ademads, frente a las demandas ya apuntadas de algunos
autores en el sentido de extender el dmbito de la inimputabilidad al mundo de las
emociones, las autoras manifiestan con rotundidad que este tipo de factores no deberian
ser tomados en consideracion. Y ello porque la cuestion de la obediencia a la ley no
dependeria principalmente de cuestiones morales, sino que los imperativos legales
requeririan simplemente ser obedecidos con o sin coincidencia moral entre el ciudadano
y la norma. Por eso mismo se preguntaba Shoemaker (2011) por qué, si al ciudadano
tipico se le exige un comportamiento ajustado al ordenamiento juridico con
independencia de que ello encaje en sus valoraciones morales, sin que ello haya
planteado grandes problemas a la doctrina, ha de resultar en cambio tan problematico
defender que esa sea la situacion del psicopata en relacion a cualquier delito. Si para
castigar al «sujeto normal» prescindimos frecuentemente de la identidad entre los
valores subyacentes a la norma y los integrantes del cddigo moral del sujeto, ;por qué
analizar esa identidad en relacion con el psicopata? Si el «motivo racional» es suficiente
para legitimar la imposicion de la pena, ;por qué exigir un motivo extra a quien se sabe
que no puede satisfacerlo? (Puente Rodriguez, 2017). Todo esto nos conduce a
profundas consideraciones acerca de la finalidad de la pena. A este respecto, como ha
seflalado Penaranda Ramos (2015), «la clave del éxito de la institucion estatal de la pena
estriba ciertamente en que estd en condiciones de producir muy distintos efectos» (p.
288). La intimidacion por medio de la pena debe ser uno de los planos en que dicha
institucion actue (aunque, por supuesto, no el mas importante). Asi, «el recurso a la
fuerza instrumental o a la amenaza de ella es imprescindible para garantizar un minimo
de obediencia factica del Derecho, pero solo de forma secundaria» (Pefiaranda Ramos,
2001, p. 432). Si bien el motivo principal de obediencia al Derecho en un ordenamiento
que se presupone legitimo debe ser el reconocimiento de dicha legitimidad, lo cierto es
que frente a aquellas personas que rechazan tal condicion de nuestro ordenamiento la
pena debe actuar en un plano distinto (Pefiaranda Ramos, 2001). Es necesario apelar a la
valoracion coste-beneficio (pena-delito) en aquellos individuos (como el psicopata) en
que otro tipo de consideraciones apenas pueden tener relevancia alguna.

Una conclusién similar a las expuestas hasta aqui la efectu6 ya Navarro Frias (2011)
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cuando sostuvo que «si finalmente el psicOpata estuviera inicamente en un error moral,
en el sentido de que no comprende el sentido emocional de sus hechos, este defecto en la
comprension emocional de la realidad encontraria dificil acomodo en la clausula “no
pueda comprender la ilicitud del hecho o actuar conforme a esa comprension” del art.
20.1 CP» (p. 144). Y también Sanchez Garrido (2012) mantiene que se debe «considerar
al psicopata criminal como un sujeto totalmente imputable porque, aparte del debate
cientifico acerca de si es un enfermo mental o no, a efectos penales cumple con los
requisitos para ello, ya que conoce la ilicitud del acto y actia conforme a esa
comprensiony (p. 119).

A estas manifestaciones se les podria afiadir una consideracion adicional: en el estado
actual de la dogmatica, que asocia de manera mas o menos expresa la imputabilidad con
la normalidad, no es deseable incluir elementos de caracter ético o emocional como
posibles factores a valorar a la hora de analizar la responsabilidad de un individuo. Y
ello por la sencilla razon de que si la imputabilidad se asocia con la normalidad, no
queda mas remedio que vincular inimputabilidad a anormalidad, con el paraddjico
resultado de que cuanto mayor sea el ambito de la inimputabilidad, més estrecho sera el
concepto de «ciudadano normaly, lo que puede conducir a una concepcion autoritaria de
la ciudadania que confunda al «ciudadano» con el «buen ciudadano». En este sentido,
Puente Rodriguez (2017).

Por unas u otras razones, en esta segunda linea se mueve, como hemos visto, la praxis
juridico-penal en practicamente todo el mundo, que en general niega un efecto
exoneratorio a la psicopatia. Es posible que ello se deba a «un enfoque reduccionista del
objeto de valoracion de la imputabilidad», como sugieren Martinez Garay y Frigols 1
Brines (2018) (vid., en similar sentido, Alonso Alamo, 2019), pero cabe sefialar atin
otros argumentos que podrian apoyar la posicion de nuestra jurisprudencia.

Asi, se ha sefialado, para contradecir entre otros el punto de vista manifestado por
Morse (2008), que muchos individuos que no padecen de psicopatia, cuando cometen
algin crimen (por ejemplo, cuando agreden a quien previamente los ha ofendido
gravemente), se comportan también de una forma ciega a las razones morales en el
especifico ambito en el que se produce su agresion. Por ello, no es desdefiable el
argumento de que manifestar comprension por la «ceguera moraly, excluyendo o
reduciendo a causa de ella la responsabilidad penal, podria ser tanto como abrir la «caja
de Pandora» (asi, Erickson y Vitacco, 2012) o, dicho de otro modo, poner en cuestion la
vigencia de todo el orden normativo.

Por otro lado, la idea expresada por Cancio Melid (2012) de que tal exclusion o
reduccion de responsabilidad penal seria asumible al ser pocos y estar bien definidos los
casos en que habria de operar, tropieza con el caracter dimensional, gradual y no
categorico que, al menos con los métodos de medicion hasta ahora utilizados para su
diagnostico, presenta la psicopatia (critico con Hare por haber contribuido por meros
intereses comerciales a transitar el camino de la continuidad a la categorizacion se
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muestra Forde, 2018). En este sentido, conviene tener presente que, como sefialan
Woodmass y O’Connor (2018), dado que la mayoria de las investigaciones cientificas se
han centrado en individuos que presentaban «altos niveles» de psicopatia, hemos
aprendido mucho sobre la parte alta de este «continuoy, pero bastante menos de su tramo
inferior. Por lo demas, es también el punto de vista sostenido por Pilsbury (2013) de que
tampoco parece casar bien con esa idea el hecho de que los psicopatas no se alejan tanto
de la imagen de una persona normal en circunstancias también normales como para
declararlos inimputables: la racionalidad egoista del psicopata (me-now) no es
incomprensible para el conjunto de la sociedad. Por este motivo el citado autor considera
que entender la reason-responsiveness como presupuesto de la responsabilidad criminal
constituye un ejemplo clamoroso del injustificado distanciamiento que muchas veces se
produce entre la academia y el mundo «realy.

Por ultimo, tampoco es evidente que constituya un dique contra el riesgo de erosion
de todo el sistema normativo la suposicion expuesta por Cancio Melia (2012) de que los
ciudadanos «normalesy» percibirian a los «psicopatas» que fueran «favorecidos» por esa
exoneracion como sujetos que no son sus «igualesy, sino personas que estan por debajo
de ellos en su capacidad de evaluacion y autocontrol. En contra de tal suposicion se
podria apuntar que los casos de inimputabilidad con los que estamos acostumbrados
hasta ahora a operar, desde la minoria de edad hasta los trastornos mentales o las
anomalias psiquicas a las que se reconoce ese efecto, son, como sefiala precisamente
Martinez Garay (2018), «situaciones en las que el sujeto afectado se encuentra en una
situacion de inferioridad respecto de sus conciudadanos en todos los niveles» (p. 253).
Pues bien, si —como antes ya se ha sefialado— fuese correcto considerar que la
psicopatia incorpora elementos de adaptacion o ajuste positivo, por ejemplo ante estados
de tension o amenaza, no seria posible decir que la psicopatia coloque a quien la sufre en
una situacion de inferioridad a todos los efectos, pues para algunos de ellos se muestra
claramente favorable o funcional. En este sentido, Walker y Jackson (2017) han
destacado como la psicopatia no solo no supone necesariamente impedimento alguno en
el ambito corporativo, sino que muchas de sus caracteristicas (asuncion de riesgos, bajo
sentimiento de miedo, etc.) se suelen asociar con estilos de liderazgo fuertes y
ambiciosos que pueden impulsar a psicOpatas a la cima de las organizaciones. Asi, no
puede dejar de resultar paraddjico que nuestra sociedad demande en determinados
contextos una serie de atributos que luego patologiza. O valoramos totalmente de un
modo positivo estas caracteristicas, o las desvaloramos totalmente, o nos situamos en un
punto medio. No cabe una cuarta opcidon y lo que supone una inconsistencia logica es
asumir mas de una posibilidad a la vez: que la psicopatia pueda ser positiva en algunos
aspectos y globalmente desvalorada.

Probablemente estas consideraciones obligan como minimo nuevamente a no
referirse en este contexto a «la» psicopatia sin mas y a efectuar dentro de ella
valoraciones algo mas diferenciadas. Esta conclusion es acorde con lo manifestado por

124



distintos autores (como Hicks et al., 2004; y Melton et al., 2007): los psicopatas deben
ser considerados en principio plenamente responsables en el ambito penal y constituye
un reto de la investigacidbn en psicopatologia y neuropsicologia forense acumular
evidencias y estudiar mas precisamente la relacién entre cognicidon y emocion en la
personalidad psicopatica, a fin de especificar supuestos concretos en los que algunos
tipos de psicopatia permitan apreciar una menor culpabilidad o una exencion de la
misma. Acerca del valor que la «duda» (o mas bien la existencia de hipotesis
cientificamente no confirmadas) sobre la inimputabilidad de los psicopatas tiene para la
afirmacion de su responsabilidad realiza también algunas consideraciones Puente
Rodriguez (2017).

La sucinta referencia que se acaba de hacer a toda esta compleja controversia, que en
ningun caso puede darse todavia por cerrada, confirma la importancia de poner en
conexion los resultados de la investigacion empirica realizada en los ultimos afios acerca
de la psicopatia con los de la reflexion filosofica y juridica que también esta teniendo
lugar respecto de los fundamentos de la responsabilidad penal y favorecer asi su
adecuado acoplamiento.

En ambos polos de la cuestion se han producido ultimamente relevantes
modificaciones y hay que contar con que otras variaciones no menos importantes habran
de seguir produciéndose en el futuro. En el plano de la investigacion empirica, de
caracter psicologico, neurobioldgico y psiquidtrico, los avances han sido desde luego
muy considerables desde que se generalizase la utilizacion de instrumentos diagndsticos
como la Psychopathy Checklist (PCL) disefiada por Hare y es presumible que se sigan
acelerando a medida que se generalice también la aplicacion de otros medios mas
precisos como prometen ser, por ejemplo, los de imagen por resonancia magnética
funcional o fMRI.

Por su parte, en el plano de la fundamentacion de la responsabilidad penal, si bien no
de un modo tan vertiginoso, también se han sucedido en los ultimos tiempos algunos
cambios de enfoque que han conducido, por un lado, a tratar de desvincular dicha
responsabilidad de la suposicion metafisica del libre albedrio (véase al respecto Molina
Fernandez, 2004) y, por otro, a formular nuevas concepciones de la culpabilidad o
responsabilidad que no tienen por Unico correlato la existencia de una racionalidad de
tipo instrumental.

Ademas, se ha podido confirmar en ello la validez de los planteamientos efectuados
por Pérez Manzano (2011, 2013) y Feijoo Sanchez (2011) respecto de la relacion general
existente entre el Derecho penal y los avances en neurociencia. La consideracion de las
personas aquejadas de ciertos trastornos psicoldgicos, en particular la psicopatia y el
trastorno antisocial de la personalidad, como penalmente responsables o irresponsables
(inimputables) de sus actos es propiamente una cuestion normativa, que se ha de decidir,
por tanto y en definitiva, con criterios especificamente juridico-penales y no
simplemente con la inclusion de esas personas en determinadas categorias psicoldgicas o
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psiquiatricas. Sin embargo, la valoracion juridica no es inmune a los resultados de la
investigacion cientifica respecto de la etiologia de tales trastornos, sus efectos en las
distintas capacidades implicadas en la orientacion del comportamiento individual a las
exigencias del orden juridico y social y las posibilidades de tratamiento que quepa
ofrecer a quienes los sufran. Un conocimiento mdas preciso acerca de todos estos
aspectos, como el que ha comenzado ya a producirse y, sobre todo, como el que se
anuncia que podria estar disponible en un proximo futuro, habria de tener también un
impacto sobre los limites de la responsabilidad y la configuracion de las sanciones
penales. No se debe optar, tal y como sefalan Ortega Escobar et al. (2017), por un
«normativismo ciego» desligado de la realidad que pretende regular. La ciencia no puede
por si sola responder al problema de la responsabilidad del psicopata, pero el Derecho no
puede hacer caso omiso de ella si pretende verdaderamente cumplir de manera
satisfactoria su funcion. Pues bien, como la forma en que se produzca ese impacto
dependera sustancialmente de que las implicaciones de aquellos hallazgos cientificos
sean correctamente entendidas y valoradas por los juristas que habran de traducirlas a los
términos propios de la imputacién juridico-penal, es necesario que tenga lugar cuanto
antes y de la forma mas profunda posible un dialogo entre las ciencias que estudian
empiricamente aquellos trastornos y la doctrina filoséfica y juridica relativa a la
responsabilidad penal (Malatesti y McMillan, 2010).

6.4. Posible aplicacion de medidas de seguridad en lugar o
como complemento de la pena a los sujetos afectados por tales
trastornos

En cualquier caso, con la cuestion relativa a la responsabilidad o irresponsabilidad
penal de las personas afectadas por psicopatias o trastornos antisociales de la
personalidad no terminan, sino que comienzan mas bien, las implicaciones juridicas que
tienen las recientes investigaciones sobre dichos trastornos para el Derecho penal (o,
incluso, para el Derecho en general). Tales investigaciones han puesto de relieve, como
ya se ha senalado, el riesgo que representa la tendencia de las personas afectadas por
dichos trastornos a la reiteracion delictiva, hasta el punto de que los factores que sirven
para identificarlos son presentados a menudo también, con mayor o menor fundamento,
como predictores de su futura recaida en el delito (Hare y Neumann, 2010).

En este punto es preciso evaluar los distintos modelos que se han planteado a lo largo
del tiempo y en el Derecho comparado para prevenir la peligrosidad delictiva de sujetos
considerados penalmente responsables de sus actos, asi como examinar criticamente los
margenes en los que el Derecho vigente en nuestro pais permite u obliga a tener en
consideracion la personalidad del delincuente y su disposicién a incurrir en nuevos
comportamientos criminales.
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Sin animo de exhaustividad, cabe senalar aqui, en primer término, algunos de los
casos en los que tal consideracion se plantea de un modo més o menos explicito por la
ley en relacion con la imposicion y ejecucion de la pena. Asi sucede en el Derecho
vigente:

a) Con la circunstancia agravante de reincidencia en su forma ordinaria (art. 22, circ.
8.2 CP) y, sobre todo, en su discutida forma cualificada (del art. 66, regla 5.* CP).

b) Con la posibilidad de tomar en cuenta «el peligro que el delincuente represente»
para complementar la pena principal en ciertos delitos con determinadas penas
accesorias de prohibicion de residir en ciertos lugares o de acudir o acceder a ellos
o de comunicarse con ciertas personas (art. 57, en relacion con el art. 48 CP).

c) Con la posibilidad de atender a las «circunstancias personales del delincuente» en
la determinacion concreta de la pena (art. 66, regla 7.* CP).

d) Con la referencia al «pronoéstico individualizado y favorable de reinsercion social»
y a «la personalidad del penado» para adoptar, respectivamente, determinadas
decisiones relativas al acceso al tercer grado penitenciario (art. 36 CP), a la
libertad condicional (art. 90 CP), o a la suspension de la ejecucion de la pena de
prision permanente revisable (art. 92 CP).

e) Con la obligacion para el juez o tribunal de atender a la necesidad de la ejecucion
de la pena «para evitar la comision futura por el penado de nuevos delitos» como
limite de la suspension de la ejecucion de las penas privativas de libertad (art. 80
CP).

La correcta comprension de las implicaciones que para el ordenamiento juridico tiene
ser «psicopatay no se puede alcanzar analizando tUnicamente la cuestion de la
responsabilidad de estos sujetos. Se debe llevar a cabo un analisis en conjunto de la
regulacion del castigo, que podria llevarnos, en estos casos, a soluciones ciertamente
paradojicas: considerar que la aminoracion de responsabilidad como consecuencia del
padecimiento de un trastorno psicopatico es algo positivo puede suponer, a veces, «caer
en la trampa» (Krober y Lau, 2000). Y es que la importancia cada vez mas acusada que
puede llegar a tener el pronostico de la futura conducta en el tiempo y las circunstancias
concretas de la ejecucion de la pena puede dar lugar a fundados temores acerca de las
consecuencias que puede tener el etiquetado del reo como un psicopata. Ser calificado
como psicOpata puede tener un enorme impacto en distintas facetas de la vida de
cualquier sujeto (Forde, 2018). En definitiva, y como algin autor ha sefialado,
probablemente la psicopatia sea una de las caracteristicas «peor tratadas» por el
ordenamiento juridico, llegando a constituir en la practica una «circunstancia agravante»
de la responsabilidad criminal (Fox, Kvaran y Fontaine, 2013). El razonamiento en este
punto es ciertamente sencillo. Si un sujeto psicOpata carece de empatia y remordimientos
y si su posibilidad de reincidencia es mayor, este constituye un peligro superior para la
sociedad del que suponen otro tipo de individuos. Con claridad ha dicho Mufioz Vicente
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(2011, p. 58) que «si existe una conformacion de personalidad patologica que los datos
empiricos hayan correlacionado con alta probabilidad delincuencial, y especialmente de
contenido violento, ese es el trastorno psicopatico de la personalidad» (véase, para
mayor detalle sobre la correlacion entre psicopatia y determinadas tipologias delictivas,
DeLisi, 2016). Y si la valoracién de la peligrosidad de un sujeto tiene un reflejo en el
ordenamiento juridico, como efectivamente hemos visto que sucede en el nuestro (y lo
cierto es que también en cualquier otro), es de esperar un trato «mas duro» para el
individuo en cuestion; una dureza mayor que no se tiene necesariamente que ver
reflejada en la duracion de la pena, sino que puede afectar especialmente a la
«intensidad» de la misma.

Parecidas reservas resultan también aplicables si la psicopatia u otros severos
trastornos de la personalidad conllevan una declaracion de total o parcial
irresponsabilidad (por una eximente completa o incompleta de anomalia o alteracion
psiquica u otra exencion analoga). La concurrencia en estos casos de un pronostico de
reincidencia (peligrosidad criminal) no conduce aqui simplemente a la exencion de la
pena que en otro caso cabria imponer, ni tampoco meramente a una reduccioén de esa
pena, sino a la imposicion de una medida de seguridad que puede comportar asimismo
una privacion de libertad, solo que no en un medio penitenciario, sino hospitalario
(internamiento en un establecimiento psiquiatrico), que podria llegar (como méaximo) a
la misma duracion que la pena de prision susceptible de ser impuesta a quien cometa el
delito en cuestion siendo plenamente responsable del mismo (arts. 6, 95 y ss. y 101 y ss.
CP).

Conviene destacar también otra peculiaridad que la imposicion de esa medida tendria
sobre el sujeto etiquetado como psicopata e inimputable (o semiimputable). En otros
casos, precisamente porque las medidas de seguridad y correccidon se imponen a un
sujeto que se halla en una situacion de inferioridad, con ellas se pretende remover ese
estado de desigualdad material a través del ofrecimiento y la aplicacion de medios
terapéuticos, educativos o asistenciales beneficiosos para el afectado por ellos. Como
sefialo hace tiempo Rodriguez Mourullo (1965), este es un factor adicional de
legitimacion de las medidas de seguridad en tales supuestos. En cambio, en el caso de
los sujetos afectados por una psicopatia, si admitimos que —como generalmente se dice
— no hay ningln tratamiento eficaz disponible, la medida de seguridad no tiene mas
objeto que el de prevenir la lesion de intereses de terceros o del conjunto de la sociedad.
Es altamente significativo que, incluso en ordenamientos juridicos en general muy
dispuestos a justificar la incapacitacion o inocuizacion (subespecie de desert-based
detention, a través de la extension de la duracion de la pena y de su agravacion por
reincidencia), se manifiesten serias dudas en cambio para establecer un internamiento
basado en la enfermedad mental (disease-based detention), pues se considera que esta es
dificilmente compatible con los presupuestos de los tradicionales internamientos civiles
involuntarios (involuntary civil commitments) y del sobreseimiento por razones de
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alteracion psiquica condicionado al cumplimiento de determinadas obligaciones
(insanity acquittal followed by commitments) y solo imaginable en la forma de una
extension del internamiento para depredadores sexuales violentos con anomalias o
alteraciones psiquicas (commitment for mentally abnormal sexually violent predators)
establecido en la legislacion de diversos estados (Morse, 2013).

Volviendo a nuestro Derecho, la existencia de aquel limite maximo de duracion de la
medida de seguridad correspondiente al sujeto declarado total o parcialmente exento de
responsabilidad ha sido frecuentemente criticada por considerarla inadecuada
precisamente en casos como los aqui considerados de existencia de un diagnostico de
grave psicopatia, pero la solucion alternativa de una privacion de libertad indefinida,
hasta que cese la peligrosidad y la condicidon que la origina, que es a lo que apuntan
algunas iniciativas de reforma del Codigo penal hasta ahora no coronadas por el éxito,
resulta también criticable por su posible desproporcion y por los problemas de libertades
civiles asociados a un internamiento involuntario y potencialmente perpetuo cuando esa
condicidon es, como se dice habitualmente que sucede en este caso, persistente y
refractaria a cualquier tratamiento (Morse, 2008, 2013). Como decimos, aunque la
defensa de esta ultima opcidén ha sido tradicionalmente asumida de forma mayoritaria
por la doctrina espafiola, son varios los autores que, atendiendo a distintas
argumentaciones, Ultimamente consideran que la regulacion vigente en materia de
delimitaciéon temporal de las medidas de seguridad es, pese a todas las objeciones,
adecuada en términos generales (asi, Alonso Rimo, 2009; Martinez Garay, 2014; Roig
Torres, 2014).

Objeto de una especial consideracion es asimismo la aplicacion de medidas de
seguridad a delincuentes imputables como complemento de la pena impuesta por un
delito anterior cuando, tras su cumplimiento, se detecte la persistencia en aquellos de una
peligrosidad criminal. Cabe sefialar a este respecto la introduccion en nuestro Derecho de
la medida de libertad vigilada en la LO 5/2010, de 22 de junio, de reforma del Codigo
penal y que se aplico en un principio, Unicamente, a los responsables de los delitos de
terrorismo y contra la libertad e indemnidad sexuales. Con ello se produjo la «ruptura de
un dique» (Feijoo Sanchez, 2011), que hacia esperar (o temer) que lo que hasta este
momento constituia una regulacion excepcional en nuestro Derecho se fuese extendiendo
a otros supuestos, como asi ha sucedido por efecto de la LO 1/2015, de 30 de marzo,
para el caso de los delitos de homicidio, lesiones y violencia habitual. Mas alla de esto,
el proyecto de esta ultima ley organica avanzaba decididamente en tal direccion, al
plantear abiertamente que el sistema de la doble via de pena y medida de seguridad diese
lugar por principio a una aplicacién cumulativa de ambas sanciones y no alternativa,
como ha sucedido, fundamentalmente, hasta ahora.

Por su parte, la propuesta contenida en la primera version del Anteproyecto de 2012
de introducir en nuestro Derecho la «custodia de seguridad» topd con una oposicion
generalizada que ha hecho que se eliminase por el momento esa «medida de seguridad»
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como forma de extension o complemento de la pena privativa de libertad tras el
cumplimiento de esta sin que haya quedado plenamente conjurado el riesgo de recaida
en el delito, pero seguramente se plantearan en el futuro otras iniciativas similares,
maxime cuando autorizados especialistas sostienen que el sistema de radical separacion
de penas privativas de libertad, basadas en la culpabilidad (o el merecimiento), y
medidas preventivas de internamiento impuestas solo a sujetos total o parcialmente
inimputables disfraza como penas lo que en parte son materialmente medidas de
incapacitacion o aseguramiento y que seria preferible reducir en general la duracién de
las primeras y complementarlas, pero solo en los casos estrictamente necesarios, con las
segundas (asi destacadamente Robinson, 2012; y analogamente, Feijoo Sanchez, 2011).

Una fundada resistencia a esa reciente tendencia politico-criminal se observa sin
embargo en un sector de nuestra doctrina (cabe citar especialmente en este sentido el
trabajo de Maraver Gomez, 2015; véase también, concretamente en lo relativo a la
«custodia de seguridad», Rodriguez Horcajo, 2014). Y es que, como senala Pefiaranda
Ramos (2015), no es sostenible, en términos normativos, tratar a un mismo sujeto como
un individuo imputable y peligroso, no solo, aunque también, por la propia inseguridad
del prondstico, sino, especialmente, por la propia definicidbn normativa del sujeto
imputable: «alguien de quien el ordenamiento espera y exige un comportamiento
adecuado a Derecho» (p. 286). En un sentido parcialmente coincidente se ha manifestado
también Silva Sanchez (2010), al poner de relieve que la imposicion de medidas de
seguridad complementarias a la pena puede dar lugar a importantes dificultades, como la
de en qué modo compatibilizar en relacion con un mismo sujeto la afirmacion de su
responsabilidad (manifestada por la imposicion de la pena) y su simultdnea negacion
(puesta de relieve con la imposicion de la medida). En definitiva, como afirma Silva
Sanchez (2010), «la pena dice: no esperabamos esto de ti; la medida dice: si lo
esperabamosy» (p. 2; véase, para posibles implicaciones de este problema y su conexion
con el fundamento de penas y medidas de seguridad, Martinez Garay, 2019).

En definitiva, y una vez expuesto lo que antecede, parece claro que la correcta
comprension del fendmeno de la psicopatia en el Derecho no se puede limitar al mero
analisis de la cuestion de la responsabilidad penal. Proceder de esta forma puede suponer
oscurecer otras aristas igualmente relevantes del problema. Una responsabilidad penal
atenuada no sera siempre preferible a una responsabilidad criminal plena (desde la optica
del concreto sujeto sancionado). Un planteamiento indispensable para efectuar una
comparacion en estos términos deberd tener siempre en cuenta los «efectos colaterales»
que la psicopatia (como condensado de la «peligrosidad criminal») producird en el
sistema penal.

6.5. Fiabilidad y legitimidad de la utilizacion de los criterios
diagnosticos de la psicopatia como instrumentos de evaluacion
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para la prediccion de la gestion del riesgo de reincidencia

En otros sistemas juridicos, particularmente en el dambito del Derecho
angloamericano, la PCL-R y otras herramientas similares, disefiadas originariamente
para el diagnostico de la psicopatia y no como instrumentos de evaluacion y gestion del
riesgo de recaida en la delincuencia (Pedersen et al., 2011), han comenzado a utilizarse
ampliamente, sobre la base de estudios que dan cuenta de su alto poder predictivo de la
reincidencia, particularmente en la criminalidad de caradcter violento, para auxiliar a
jueces y tribunales en la adopcidn de aquellas clases de decisiones.

Como paso previo a la evaluacion de su admisibilidad para tales propositos, se hace
necesario clarificar el fundamento cientifico y la precision de esas predicciones, lo que,
como minimo, obliga a afinar los resultados obtenidos mediante los mencionados
instrumentos con la introduccion de otras distinciones, como las referidas a diferentes
variedades de psicopatias (Skeem et al., 2003; Poythress y Hall, 2011; Snowden y Gray,
2011), a diferentes formas de conducta agresiva o violenta de caracter instrumental,
proactivo o reactivo (Reidy, Shelley-Tremblay y Lilienfeld, 2011; Roth, 2013; Ortega
Escobar y Alcazar Corcoles, 2016) o la inclusion de algunos factores no considerados en
aquellas herramientas diagnosticas, como el abuso del alcohol y otras sustancias o la
edad, a fin de potenciar su capacidad predictiva (Tikkanen et al., 2011).

Independientemente de ello, no se puede pasar por alto la diferencia que existe entre
el diagnostico de un trastorno de la personalidad y la asignacion de consecuencias
juridicas consistentes en la modulacioén del quantum de la pena que el condenado debe
efectivamente sufrir o en la imposicion de medidas de seguridad restrictivas de sus
derechos, ya sea con caracter alternativo o cumulativo con respecto a la pena, sanciones
todas ellas para las que una mera correlacion estadistica no puede ser suficiente.

En este sentido, Andrés Pueyo (2013) ha criticado la escasa fiabilidad de los juicios
de «peligrosidad», a partir del caracter confuso y borroso del propio concepto, y llamado
la atencion sobre la diferencia de que una imprecision semejante se produzca en el
ambito clinico, donde el objetivo es meramente el tratamiento, o en un contexto forense,
donde reconoce que «la precision y la validez de la prediccion es mas importante». El
citado autor admite también que la peligrosidad como predictor de una conducta criminal
futura conduce a una grave estigmatizacion de la persona a la que se adjudica la
correspondiente condicion. Otros autores han advertido también, a este respecto, las
especiales cautelas que resultan exigibles en el caso de prediccion y prevencion
tempranas del inicio de carreras criminales en jovenes infractores por la menor precision
que muestran en relacion con ellos esas atribuciones y los particulares riesgos que su
«etiquetado» como psicopatas comporta (Corrado et al., 2004; Asscher et al., 2011).

Es altamente dudoso, sin embargo, que todos esos defectos puedan ser conjurados,
como supone Andrés Pueyo (2013), sustituyendo simplemente el modelo de la
peligrosidad por el nuevo paradigma de la «valoracion del riesgo de violencia». Una
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objecion mas radical, pero digna en todo caso de una atenta consideracion, efectian
Martinez Garay (2014, 2016, 2019) y Martinez Garay y Montes Suay (2018), para
quienes también otros métodos empleados en la actualidad (estadisticos o actuariales y
de juicio clinico estructurado) presentan graves limitaciones esenciales que determinan
que su capacidad para identificar correctamente a los sujetos que volveran a delinquir sea
muy limitada y que no parezca probable que vaya a mejorar de manera significativa en
un futuro cercano, lo que hace muy cuestionable su aplicacion en contextos tan delicados
como es, especialmente, el de la imposicion de medidas a sujetos responsables de forma
acumulada a la pena.

6.6. La eficacia del tratamiento y la admisibilidad de su
aplicacion

Se dice habitualmente que la psicopatia es persistente y refractaria a cualquier
tratamiento (Morse, 2008, 2013). Examinar hasta qué punto eso es asi o si estdn
disponibles o pueden ser desarrolladas en un futuro préximo terapias de posible eficacia
es otra cuestion de suma importancia, como presupuesto factico a considerar para
efectuar a partir del mismo una adecuada formulacion de las correspondientes estrategias
normativas.

La comprension actual de la psicopatia, basada en los mas recientes estudios, apunta,
segin hemos visto, hacia su consideracion como un trastorno heterogéneo y
dimensional, en el que sus diversas facetas o subcomponentes se encuentran en una
relacion ain no definitivamente aclarada y en el que, particularmente, las causas de su
constatada vinculacion con la tendencia a incurrir en comportamientos antisociales y
criminales de tipo violento tampoco estan definitivamente esclarecidas. Obviamente, ello
da lugar a una dificultad de principio para disefiar tratamientos que puedan reducir de un
modo eficaz dicha tendencia.

Tradicionalmente se ha venido creyendo ademds que los psicOpatas, por las
caracteristicas propias de su trastorno, no serian susceptibles de ser sometidos a un
tratamiento efectivo para prevenir esa disposicion a cometer conductas socialmente
nocivas. Algunos estudios, incluso, han llegado a sugerir que los programas de
tratamiento aplicados, siguiendo por ejemplo el método de las comunidades terapéuticas,
podrian ser contraproducentes. Segiun Schug y Fradella (2014), la inclusion en estas
comunidades terapéuticas potenciaria a los sujetos con diagnostico de psicopatia en sus
proyectos criminales, al equiparlos con nuevas habilidades para la manipulacion y
explotacion de otras personas. Por ello, sostienen que tales sujetos deberian ser excluidos
de los programas de tratamientos existentes y sometidos mas bien a intervenciones de
mero control.

Sin embargo, algunas recientes revisiones de los estudios en que se apoya esa vision
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pesimista informan de las graves limitaciones que mostraban los programas de
tratamiento evaluados en dichas investigaciones. Skeem et al. (2011) senalan que el
unico estudio que parece confirmar que el tratamiento podria incrementar las tasas de
reincidencia de delincuentes psicopatas se refiere a una comunidad terapéutica
desarrollada en un hospital forense penitenciario de maxima seguridad canadiense, en los
anos 60 del pasado siglo, en unas condiciones que hoy resultarian completamente
inaceptables (por ejemplo, se sometidé a los reclusos a un tratamiento coactivo que
incluia, entre otros aspectos, la administracion de LSD y de otras drogas para
doblegarlos hasta conseguir los objetivos del programa). A este estudio se refiere
también ampliamente Lasala (2014).

Otras investigaciones recientes, aun sin ser concluyentes, resultan mucho mas
optimistas acerca de las posibilidades de un tratamiento efectivo en relacion con los tres
principios a los que podria atender la intervencion sobre sujetos con diagnostico de
psicopatia: los principios del riesgo, la necesidad y la responsividad. Por una parte, se
seflala que, dado que los psicopatas diagnosticados a través de la PCL-R y otros
instrumentos similares muestran tasas de reincidencia elevadas, de acuerdo con el
principio del riesgo, es razonable priorizarlos para someterlos a un tratamiento intensivo
(Skeem et al., 2011).

Por otra parte, estas Ultimas investigaciones indican que se puede obtener una
sensible reduccidn de esas tasas de reincidencia cuando se atajan determinados factores
dindmicos de riesgo que operan como «necesidades crimindgenasy, tales como la
promiscuidad sexual, la impulsividad o el abuso de sustancias. A esto se supone que es,
de acuerdo con el principio de necesidad, a lo que se debe dedicar el esfuerzo del
tratamiento, es decir, a controlar los factores que favorecen el comportamiento antisocial
(factor 2 del PCL-R), y no a corregir los rasgos de la personalidad psicopatica (factor 1).
No obstante, también se ha indicado que es prematuro concluir que el tratamiento de los
psicOpatas sea incapaz de lograr cambios positivos en los rasgos de su personalidad
(Skeem et al., 2011; Lasala, 2014).

Las mayores dificultades parecen afectar, por ultimo, a la «responsividad» respecto
del tratamiento, pues es comunmente admitido que los rasgos psicopaticos comprometen
un ingrediente esencial de cualquier terapia efectiva, la llamada alianza terapéutica. Sin
embargo, como sefiala también Lasala, uno de los «resultados sorprendentes» que se
desprenden de las experiencias terapéuticas que examina en su trabajo consiste en el
hecho de que los sujetos psicopatas mostraran mayor motivacion y adherencia al
tratamiento de las que cabria esperar dados los rasgos asociados a su trastorno Asi, por
ejemplo, en el caso del programa Clearwater, resultdé que cerca de tres cuartas partes de
los psicopatas a los que se ofrecio el tratamiento (73%) llegaron a completarlo (Lasala,
2014).

Ciertamente, la terapia de sujetos con rasgos psicopaticos plantea particulares
dificultades y desafios a quienes hayan de desarrollarla, pero la decisiéon de excluir a
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tales «clientes» del tratamiento puede que no esté¢ basada en una evidencia cientifica,
sino en una preferencia, hasta cierto punto comprensible, a dedicar los esfuerzos a
sujetos mas complacientes y con menos factores de riesgo (Skeem et al., 2011).

No obstante, Maibom (2014), en un reciente articulo en el que aborda
especificamente esta cuestion de la viabilidad del tratamiento de la psicopatia, sefiala la
existencia de otras razones de principio diferentes a las anteriormente mencionadas para
considerar dicho tratamiento especialmente problematico, en la medida en que la
modificacion de los rasgos de la personalidad, estrechamente conectados unos con otros
y con la entera disposicion moral del individuo (con su propia Weltanschauung), solo
podria realizarse de un modo legitimo y eficaz con su colaboracion: «un verdadero
cambio de su mentalidad requiere o bien la cooperacion del sujeto o bien medidas
coercitivas de una extension y una indole de la que no tenemos apenas conocimiento» (p.
40). Parece evidente la trascendencia que para un sujeto puede tener un tratamiento cuyo
objetivo fundamental es el de modificar su propio «yo». Aqui podemos apreciar una de
las valiosas ventajas (en la que pocas veces se repara) que para un sujeto tiene el ser
considerado plenamente responsable: el «blindaje» de su personalidad. Si bien parece
claro que podria encontrarse éticamente fundamentada la necesidad de tratar la esfera
mas intima de un sujeto irresponsable (de un, en términos gruesos, pero claros, «enfermo
mental») con el propdsito de devolver a un sujeto el control sobre su propia vida (en un
sentido similar, Rodriguez Mourullo, 1965), resultan patentes también las objeciones que
se pueden oponer a esta clase de tratamientos para sujetos responsables. Un individuo
considerado responsable por el ordenamiento es completamente libre de asumir o
rechazar cualquier tratamiento que sobre su salud fisica o mental (mas alla de cuestiones
puntuales de salud publica) se quiera poner en practica. Si el sujeto psicOpata es
responsable, entonces tiene derecho a configurar libremente su personalidad y no se
puede oponer a ese derecho ninguna pretendida «necesidad de tratamiento». Al final
prevalece la idea de autonomia del paciente alli donde se puede decir que un sujeto es
autbnomo y esta cuestion se encuentra estrechamente vinculada con la idea de
imputabilidad.

6.7. Conclusiones

De lo dicho en las paginas precedentes pueden extraerse algunas conclusiones de
caracter juridico-penal. En primer lugar, la psicopatia constituye un desorden
multidimensional de la personalidad con una importante repercusion en el ambito de la
justicia criminal. En €l se discute vivamente acerca de si el trastorno psicopatico puede
incidir en la responsabilidad penal de quien lo padece (y, en caso de que asi sea, en que
medida lo hace). Sin embargo, la psicopatia no repercute inicamente en esta cuestion del
ordenamiento juridico penal, pues su constatacion puede tener consecuencias en relacion
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con otras muchas instituciones vinculadas especialmente con la forma en que se ejecuta
la pena impuesta.

En segundo lugar, es oportuno sefialar que la resolucion de estas cuestiones debe
tener en cuenta todos los recientes avances cientificos. Sin embargo, no cabe esperar que
sean los desarrollos cientificos los que marquen sin mas el paso de como debe ser tratado
juridicamente el sujeto psicopata. La solucidn a este problema, qué hacer con €l, es una
cuestion que debe ser socialmente decidida. En tanto que «decision», no depende solo de
cual sea el estatus natural o cientifico de la psicopatia, sino de la voluntad social,
sustentada en cuestiones valorativas, éticas, normativas. Por tanto, la respuesta a la
responsabilidad del psicopata no puede ser directamente resuelta por ninglin
descubrimiento cientifico. La ciencia proporciona «datos brutos» que deberan pasar por
el tamiz de las decisiones sociales (en este caso, la imputacion juridico-penal) para
quedar normativamente configuradas.

Ello, sin embargo, no implica que se deba optar por un «normativismo ciego» que se
desentienda de la realidad a la que refiere. Es preciso que Ciencia y Derecho interactuen
y colaboren en una cuestion tan compleja (en lo ontoldgico y en lo normativo) como es
la de la psicopatia.

Finalmente, la psicopatia representa, sin duda, un importante reto para todo el sistema
de justicia penal. Como gestionar esta situacion es algo verdaderamente complejo y, por
tanto, no se puede hacer acudiendo solo a aspectos puntuales del ordenamiento juridico.
La determinacién de qué hacer con el psicopata dice mas de nosotros mismos, como
sociedad, que del individuo en cuestion. Asi, concretar el trato que se dispensard a un
sujeto concreto supone un problema de hondo calado en muchos aspectos esenciales de
nuestro Derecho penal: ;qué significa ser responsable?, ;qué significa no serlo?, ;es la
empatia un elemento central de nuestra concepcidén del ciudadano?, ;cudles son los
limites de la intervencidén penal frente a la peligrosidad de un individuo?, ;hasta qué
punto el Derecho penal debe acoger los conocimientos procedentes de otras ciencias
(maxime cuando estos son, todavia, discutidos en la misma sede cientifica)? La manera
en que se responda a estas preguntas determinara no solo el tratamiento juridico-penal
del psicOpata, sino algo mucho mdas importante: los limites y fundamentos de nuestro
sistema de justicia penal.
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