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INTRODUCCIÓN

El 13 de septiembre de 1848, Phineas P. Gage se encontraba tra-
bajando en la construcción del ferrocarril estadounidense entre
Rutland y Burlington (Nueva Inglaterra). Tenía 28 años de edad
y sufrió un horrible accidente cuando, tras una explosión, una
barra metálica de 3 cm de ancho y 109 cm de largo le atravesó
el cráneo, lo que le produjo lesiones en el cerebro y cambió su
vida después de una sorprendente recuperación. Dichas lesiones
se localizaban en territorios cerebrales frontales. A partir de ahí,
Phineas cambió su personalidad: de ser una persona adaptada,
responsable y, en definitiva, adaptada a la sociedad, se convirtió
en un individuo inestable, impulsivo, indiferente ante los demás
e incapaz de planificar el futuro; es decir, mostró conductas
contrarias a una adecuada inserción social [1,2]. De esta forma,
Phineas marcó el origen de las investigaciones en torno a la
relación entre el lóbulo frontal y los comportamientos psicopá-
ticos [2-15]. 

El estudio de la psicopatía conlleva dificultades por su
exclusión de las actuales clasificaciones diagnósticas. Tanto el
Manual diagnóstico y estadístico de los trastornos mentales
(DSM-IV-TR) [16] como la Clasificación Internacional de las
Enfermedades (CIE-10) [17] obvian el constructo ‘psicopatía’ y
hacen referencia al trastorno antisocial de personalidad (301.7)
el primero y al trastorno disocial (F60.2) la segunda. Una ade-
cuada definición del trastorno es vital para comprender su rela-
ción con el síndrome disejecutivo.

Las funciones ejecutivas (FE) se vinculan a las capacidades
implicadas en la formulación de metas, planificación de las acti-
vidades para llevarlas a cabo y ejecución de las conductas de
forma eficaz. En los últimos años se han intentado delimitar las
capacidades que componen el constructo FE, y se han especifi-

cado varios componentes, como la planificación, flexibilidad,
memoria de trabajo, monitorización e inhibición [18-20]. El
sustrato anatómico del síndrome disejecutivo subyacente al
comportamiento psicopático se refleja en diferencias estructu-
rales o funcionales vinculadas al lóbulo frontal, tal y como
muestran las técnicas de neuroimagen [3,7,12,21-23].

CONCEPTO DE PSICOPATÍA

Pese a que el término ‘psicopatía’ sigue utilizándose en diversos
ámbitos populares, psicológicos, psiquiátricos, legales..., no es
fácil dar una definición precisa del constructo. Históricamente
ha habido dos aproximaciones bien diferenciadas [24,25]. Una
de ellas hacía referencia a la conducta desviada del sujeto, es
decir, a comportamientos antisociales o delictivos, y la otra, a
características intrínsecas de los sujetos, es decir, los rasgos.

Estas dos tradiciones han tenido continuidad en los últimos
años. La vertiente que enfatiza las conductas antisociales está
representada por los sistemas clasificatorios DSM-III, DSM-
III-R, DSM-IV y, más actualmente, DSM-IV-TR [16,26-28],
mientras que la aproximación de los rasgos está vinculada con
las investigaciones europeas y norteamericanas representadas
por Cleckley [29] y la CIE-10 [17]. 

En cuanto a la primera de estas vertientes, el trastorno que
más se ajusta a la psicopatía, o a una parte del constructo, es el
trastorno antisocial de la personalidad (Tabla I). Como su pro-
pio nombre indica, se refiere a la presencia de una conducta
antisocial persistente, y se obvian los rasgos de personalidad a
la hora de realizar el diagnóstico.

La categoría ‘trastorno antisocial de la personalidad’ ha
recibido fuertes críticas y, en particular, el DSM-III, debido a
su excesiva o exclusiva incidencia en las muestras de conducta
antisocial, dejando de lado factores de la personalidad que sí se
recogían en el DSM-I [30] y en el DSM-II [31], y que son cen-
trales en el diagnóstico de la psicopatía desde un punto de vis-
ta clínico [32]. Las dificultades derivadas de la baja fiabilidad
en la evaluación de los rasgos de personalidad antisocial y la
relación que se ha demostrado con manifestaciones precoces
de delincuencia dan cuenta del especial énfasis en el comporta-
miento delictivo y antisocial del DSM-IV [33]. Esta simplifica-
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ción ha dado lugar a una categoría diagnóstica de elevada fiabi-
lidad [34,35], mientras que se ha perdido validez de constructo
con respecto a la concepción clínica [33,35], representada por
los criterios de Cleckley [29]. El DSM-IV [28] y el DSM-IV-
TR [16] (pese a la ligera modificación que han sufrido) no han
contribuido a aumentar la validez de la categoría, y se han limi-
tado a reducir el número de indicadores en la edad adulta y a
ocultar rasgos de personalidad básicos para el diagnóstico de la
psicopatía. 

El segundo enfoque está representado en la actualidad por la
CIE-10 [17] (Tabla II). En la clasificación europea los criterios se
asemejan a la concepción original de la psicopatía que propuso
Cleckley [29], quien consideraba al psicópata como una persona
con encanto externo y notable inteligencia, ausencia de alucina-
ciones u otros signos de pensamiento irracional, ausencia de ner-
viosismo o de manifestaciones psiconeuróticas, poca formalidad,
falsedad, falta de remordimientos, con conductas antisociales,
razonamiento insuficiente, egocentrismo patológico, pobreza en
las relaciones afectivas, sin intuición, insensible a las relaciones
interpersonales, con comportamientos fantásticos (con y sin bebi-
da), amenazas de suicidio que raramente se llevan a cabo, vida
sexual impersonal y fracasos para seguir un plan de vida. 

El trastorno de personalidad disocial está más cercano a los
criterios PCL-R y al concepto original de Cleckley [29], en

comparación con el trastorno de personalidad antisocial, inclui-
das las características sociopáticas, amorales, asociales, antiso-
ciales y psicopáticas [36,37]. 

Las clasificaciones internacionales representan en la actua-
lidad a dos tradiciones teóricas divergentes. Sin embargo, es
posible elaborar una definición que integre ambas vertientes.
Para Blackburn [24,25] los criterios de Cleckley [29] y, poste-
riormente, la investigación de Hare constituyen un posiciona-
miento híbrido. En este sentido, Hare y su grupo de colaborado-
res han constituido el intento empírico más destacado de defini-
ción de la psicopatía. 

Hare ha construido un instrumento para la detección de los
psicópatas. La psychopathy checklist (PCL) [38] y su versión revi-
sada, la PCL-R [39] (Tabla III), constituyen una alternativa a los
criterios del DSM-IV [37] y representan la aplicación práctica de
la segunda de las vertientes mencionadas anteriormente [33,40].

La PCL original está compuesta por 22 elementos compor-
tamentales y de personalidad que obtuvieron una alta consisten-
cia interna y fiabilidad interjueces [38]. En la PCL aparecían
dos factores correlacionados [41], que también aparecen en la
PCL-R [39] y se identifican con: desapego emocional, relacio-
nado con el acercamiento de los rasgos; y desviación social,
relacionado con el acercamiento de las conductas antisociales.

La PCL y la PCL-R registran diversas diferencias. Dos
apartados que aparecían en la PCL se suprimieron en la PCL-R,
éstos eran ‘diagnóstico previo de psicópata o similar’ y ‘alco-
hol y drogas como no determinantes directos del comporta-
miento antisocial’; se omitieron debido a su baja correlación
con la puntuación total. Además, se exige que las puntuaciones
de varios apartados sean más extremas para tener peso en el
factor 2; también se modifican los criterios de puntuación de
varios apartados. 

El factor 1 refleja características afectivas e interpersonales,
como el egocentrismo, la ausencia de remordimientos, etc., que
aparecen claramente en muestras de presos masculinos. Este
factor está correlacionado positivamente con los rasgos clínicos
de la psicopatía y con rasgos prototípicos de los trastornos nar-
cisista e histriónico de la personalidad, así como con expresio-
nes de maquiavelismo y narcisismo; sin embargo, se correlacio-
na negativamente con medidas de empatía y ansiedad [39,42,43].
El factor 2 muestra impulsividad, comportamiento antisocial y
un estilo de vida inestable, y se correlaciona positivamente con

Tabla I. Personalidad antisocial en el DSM. 

DSM-III DSM-III-R DSM-IV/DSM-IV-TR a

La persona ha de tener al menos 18 años; La persona ha de tener al menos 18 años; Un patrón general de desprecio y violación de
debe haber manifestado un trastorno de debe haber manifestado un trastorno de conducta derechos de los demás que se presenta desde
conducta evidente antes de los 15 años, evidente antes de los 15 años (mentir, robar...); la edad de los 15 años, como lo indican tres o
indicado por una historia de tres o más de después de los 15 años, el sujeto debe haber más de los siguientes apartados: fracaso para
una serie de hasta 12 conductas: haber hecho mostrado un patrón de conducta irresponsable adaptarse a las normas sociales, deshonestidad,
novillos, peleas físicas, crueldad con los y antisocial, indicado por al menos tres de las impulsividad, irresponsabilidad... el sujeto tiene
animales... después de los 15 años, el sujeto siguientes conductas: incapacidad para mantener al menos 18 años; hay pruebas de un trastorno
debe haber mostrado un patrón de conducta un trabajo, incapacidad para mantener una relación disocial que comienza antes de la edad de los
irresponsable y antisocial, indicado por al menos monógama durante más de un año, irritable y quince años; la conducta antisocial no debe
cuatro de una serie de hasta 10 conductas agresivo... la conducta antisocial no debe manifestarse durante el curso de episodios
(incapacidad de conducta laboral consistente, manifestarse durante el curso de episodios esquizofrénicos o maníacos
ser irritable y agresivo, impulsividad...); esquizofrénicos o maníacos 
la conducta antisocial no debe manifestarse 
durante el curso de episodios esquizofrénicos 
o maníacos

a En el DSM-IV-TR se indica que los criterios que formaban parte del concepto tradicional de psicopatía podrían ser mejores predictores de reincidencia en con-
textos en los que los actos criminales tiendan a ser inespecíficos.

Tabla II. Criterios de la CIE-10 del trastorno disocial (F60.2).

Despreocupación cruel por los sentimientos 
de los demás e incapacidad para la empatía

Actitud irresponsable persistente y marcada, así como un 
desinterés por las normas sociales, las leyes y las obligaciones

Incapacidad para mantener relaciones duraderas

Escasa tolerancia a la frustración y bajo umbral 
para la descarga de la agresión, incluida la violencia

Incapacidad para experimentar culpabilidad o beneficiarse 
de la experiencia, particularmente del castigo

Predisposición marcada a culpar a los demás o a ofrecer 
racionalizaciones plausibles para las conductas que hacen 
entrar al sujeto en conflicto con la sociedad

Irritabilidad persistente
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el diagnóstico de trastorno de la personalidad antisocial, com-
portamientos criminales, clase socioeconómica baja y manifes-
taciones de comportamiento antisocial [39,42]. 

Conviene aclarar que, pese al aislamiento consistente de los
dos factores, sí podemos considerar una unidimensionalidad del
concepto de psicopatía, debido a que los que se clasifican como
tal por la PCL son generalmente sujetos que obtienen puntua-
ciones extremas en ambos factores [42].

La adopción del concepto de psicopatía de Hare se torna
adecuada para llegar a una óptima interpretación del presente
trabajo. Obviamente, el excluir rasgos como la impulsividad, la
escasa planificación del futuro, la falta de metas realistas...,
equivaldría a pasar por alto el papel del síndrome disejecutivo.

NEUROPSICOLOGÍA DE LA PSICOPATÍA:
EL SÍNDROME DISEJECUTIVO
Concepto de función ejecutiva

La aparición del córtex prefrontal es uno de los desarrollos neu-
ropsicológicos distintivos del cerebro humano. Las funciones
dependientes de las áreas frontales se consideran fenómenos
consecuentes a la adaptación humana. Los estudios de las rela-
ciones entre la disfunción ejecutiva y los lóbulos frontales
comenzaron cuando se intentaba encontrar la relación de los
últimos con el comportamiento; se halló una disminución de la
ansiedad en aquellos pacientes que habían sido objeto de lobo-
tomías frontales [44,45]. Estos trabajos iniciales tenían la ten-
dencia de atribuir la regulación (al menos en parte) de las llama-
das funciones ‘superiores’ a los lóbulos frontales; dichas fun-
ciones incluyen comportamiento abstracto, ética, planificación,
autorregulación y capacidad intelectual [46,47]. De forma resu-
mida, podría considerarse la capacidad para realizar planes y, en
general, la regulación de los impulsos [48]. Pero las funciones
frontales también desempeñan un papel comportamental impor-
tante en la adaptación de los animales; en los primates con
lesión en el córtex prefrontal se muestra una regulación defi-
ciente de las respuestas y una habilidad reducida para organizar
programas motores complejos [49,50].

Han aparecido diversas definiciones de la FE. Podemos
conceptualizarla como un constructo que integra las capacida-
des implicadas en la formulación de metas, la planificación
para su logro y la ejecución de la conducta de una forma efi-
caz; es decir, integra capacidades como la motivación, la con-
ciencia del sí mismo, la percepción del sujeto y de su relación
con el entorno, la capacidad para adoptar una actitud abstracta
y tener un pensamiento alternativo, la valoración de diferentes
posibilidades y elección de una de ellas, el desarrollo de un
marco conceptual que permita dirigir la actividad, la capacidad
para iniciar, proseguir y detener secuencias complejas de con-
ducta, la habilidad para controlar, autocorregir y regular el
tiempo, así como la intensidad y los aspectos cualitativos de la
ejecución [18-21,51-57]. Actualmente, se mantiene la idea de
la FE como un conjunto de factores encargados de organizar y
ordenar las funciones superiores.

Evaluación de la función ejecutiva

La evaluación de la FE puede efectuarse desde diferentes pun-
tos de vista. En la práctica, pueden distinguirse tres aproxima-
ciones diferenciadas, aunque no excluyentes entre sí: a) evalua-
ción clínica cualitativa; b) evaluación clínica o de investigación
cuantitativa, y c) evaluación experimental [53,58,59].

En este artículo se hace hincapié en la evaluación clínica
cuantitativa, debido a que es la más objetiva y replicable, no
requiere excesiva experiencia por parte del examinador y sus
resultados pueden contrastarse. Ahora bien, conlleva inconve-
nientes, como el elevado costo temporal y de análisis clínico de
los resultados. Por otro lado, la evaluación clínica cualitativa se
efectúa mediante la observación directa de aquellas conductas
que son prototípicas de los síndromes prefrontales [20,48,60],
mientras que la evaluación experimental es la que se realiza en
estudios de casos o grupos en los que se mide una determinada
operación cognitiva [60,61].

En el estudio de los psicópatas se han utilizado diversas
pruebas para la evaluación de varios componentes de la FE. El
test de clasificación de tarjetas de Wisconsin (WCST) es la
prueba que se emplea en mayor número de ocasiones, aunque
hay otras que reflejan directa o indirectamente componentes
ejecutivos [62-64].

Test de clasificación de tarjetas de Wisconsin

El WCST mide la capacidad de abstracción y la flexibilidad
cognitiva. Siguiendo a Drewe [65], el procedimiento de aplica-
ción consiste en que los sujetos clasifiquen unas tarjetas-
respuesta en cuatro bloques con tarjetas-estímulo, atendiendo a
unas normas que se deducen a través de las respuestas del expe-
rimentador (‘acierto’ o ‘error’) ante la ejecución del sujeto. El
evaluador mantiene el criterio de clasificación hasta que el suje-
to ha clasificado correctamente y de forma consecutiva 10 tarje-
tas de una categoría determinada. Las categorías que se utilizan

Tabla III. Apartados de la PCL-R. Cada uno puntúa entre 0-2. Las puntua-
ciones en la PCL-R varían entre 0-40; el criterio para ser considerado psi-
cópata se sitúa en 30 o más puntos.

Locuacidad/encanto superficial

Sensación grandiosa de autovalía

Necesidad de estimulación/tendencia al aburrimiento

Mentiras patológicas

Engaño/manipulación

Ausencia de remordimiento y culpabilidad

Escasa profundidad de los afectosInsensibilidad/falta de empatía

Estilo de vida parásito

Escaso control conductual

Conducta sexual promiscua

Problemas de conducta precoces

Falta de metas realistas a largo plazo

Impulsividad

IrresponsabilidadIncapaz de aceptar 
la responsabilidad de las propias acciones

Relaciones maritales de breve duración

Delincuencia juvenil

Revocación de la libertad condicional

Versatilidad criminal



son color, forma, número, color, forma y número. La prueba
continúa hasta que el sujeto completa las seis categorías o fina-
liza las 128 tarjetas de la prueba.

La predicción que se realiza es que los sujetos psicópatas
con lesiones frontales cometerán un mayor número de errores
perseverativos en comparación con los sujetos control; los erro-
res perseverativos son un tipo de respuestas incorrectas que se
producen inmediatamente después de haber logrado un acierto
en la categoría.

Tradicionalmente, el WCST se ha considerado como una
medida sensible de los déficit dorsolaterales [66]. Sin embargo,
es más apropiado considerar la prueba como una medida de
funcionamiento frontal difuso [65,67].

Laberintos de Porteus

El sujeto debe trazar un camino y puede hacer varios intentos.
La puntuación se basa en el número de tentativas que requiera
para completar correctamente un total de 10 laberintos [68].

Debido a que la medida de las habilidades de planificación
en esta prueba ocurre en el contexto de una tarea de memoria
operativa visuespacial, se supone que el rendimiento en la prue-
ba correlaciona con daño frontal difuso o dorsolateral. No se
han hallado evidencias a favor de un daño orbitofrontal [69], si
bien en la literatura se ha asociado la leucotomía orbitofrontal a
un aumento de los errores cualitativos en esta tarea [70,71].

Test de fluidez verbal

En esta prueba aparece la modalidad fonológica –/f/, /a/, /s/–,
así como la semántica –animales y frutas–. Se obtiene una
medida de la amplitud de la fluencia verbal. Los sujetos tienen
un minuto para generar tantas palabras como les sea posible
que comiencen por determinadas letras del alfabeto. La ver-
sión semántica consiste en decir todos los nombres de anima-
les o frutas posibles en dicho intervalo temporal [59]. Un ejem-
plo de estas pruebas es el controlled oral word association test
(COWAT) [72].

La fluencia verbal se relaciona con el funcionamiento pre-
frontal izquierdo [73,74].

Test de organización visual (VOT)

Es una tarea perceptiva de rompecabezas [75]. Consiste en una
serie de 30 dibujos fragmentados que se han de recombinar e
identificar. Se calcula el número total de respuestas correctas.

Esta prueba es la más sensible para evaluar el daño de la
función visuoperceptiva. Se incluye en varias baterías de test,
como la Boston process approach y la Michigan neuropsycho-
logical test battery.

Prueba de fluidez de diseños

Al igual que la anterior, busca la fluencia, aunque en este caso
los aspectos visuomotores; además, se obtiene información
acerca de la capacidad de programación de diseños. La prueba
consta de dos partes en las que se solicita, en primer lugar, dibu-
jar el mayor número de figuras o formas con o sin sentido posi-
ble durante tres minutos; posteriormente, se introducen restric-
ciones, como permitir sólo el trabajo con cuatro líneas determi-
nadas, para realizar la misma tarea.

El análisis de la evaluación y programación visuomotora no
está relacionado con la fluidez verbal, por lo que esta prueba se
ha tomado como una medida sensible a la actividad prefrontal
derecha [76].

Prueba de conflicto palabra/color o test de Stroop

Es un test que se aplica en cuatro etapas [77]; la última de ellas
es la que se conoce como ‘de interferencia’. Se requiere que el
sujeto lea el color de la tinta con el que están escritas determina-
das palabras que también son colores, sin que coincida nunca la
‘tinta’ con la ‘palabra’. Debido a que la tendencia de respuesta
dominante es leer el nombre del color, se considera que la tarea
es sensible a la perseverancia perceptiva. Por tanto, el objetivo
es inhibir la tendencia automática y responder de manera con-
trolada mediante la solución de la tarea ‘conflictiva’ [78].

En líneas generales, se considera que este test discrimina
bien entre personas con daño frontal e individuos normales
[53]. En la tomografía por emisión de positrones (PET) se ha
encontrado que la realización de la prueba produce activación
frontal derecha [79].

Tarea secuencial de emparejamiento de memoria (SMMT)

Es una prueba que consta de 35 tarjetas con un signo de suma o
resta [59]. El evaluador las presenta una a una mientras el sujeto
registra el signo que ha aparecido dos tarjetas antes con respecto
a la que está procesando en ese momento. La lógica subyacente
es que el sujeto debe perseverar en señalar el signo que está en la
memoria a corto plazo, es decir, el que se sitúa dos tarjetas atrás,
e interfiere éste con el signo que presenta el examinador.

Se ha encontrado que los sujetos con déficit frontales come-
ten más errores que los sujetos control y los pacientes psiquiá-
tricos [59]. Asimismo, los psicópatas han mostrado sus proble-
mas de perseveración en esta tarea [7].

Cubo de Necker

En esta tarea se muestra al sujeto una representación bidimen-
sional de un cubo, y tiene que informar cada vez que aprecie un
cambio de perspectiva. Se postula que los psicópatas tienen un
rendimiento disminuido, es decir, similar al de los sujetos con
lesiones bilaterales frontales [80].

Cuestionario de actividades preferenciales (APQ)

Es una prueba de elección forzosa en la que el sujeto escoge entre
dos actividades no placenteras [81]. Una de ellas genera ansiedad
física o social y la otra se trata de trabajos ‘desagradables’.

Se ha encontrado que los psicópatas tienen menos ansiedad
en el APQ que los sujetos control [81-83], aunque una revisión
reciente no considera al APQ una medida sensible para el cons-
tructo psicopatía [84].

Tarea go/no go

Suele consistir en una prueba visual mediante ordenador [10].
Consiste en tres bloques de 50 ensayos en los que los sujetos de-
ben presionar la barra espaciadora tan rápido como les sea posi-
ble cuando aparezca una cruz blanca en la pantalla, y evitar res-
ponder a un cuadrado blanco. Las dos categorías de estímulos se
presentan con la misma probabilidad en diferentes localizaciones
espaciales. Antes de comenzar la prueba, los sujetos tienen 50 en-
sayos de entrenamiento en que han de responder a los cuadrados.

Torre de Hanoi

Es una tarea en la que se evalúa la organización y la programa-
ción visoespacial de una secuencia de movimientos, por lo que
implica a la memoria operativa. Hay dos versiones de la prueba,
una con tres anillos y la otra con cinco. En sujetos con daño
frontal, este test genera enormes dificultades [3,53,85].
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Prueba de apertura de caminos (TMT A y B) [59,86]

Es un test de atención sostenida, de capacidad de autorregula-
ción, de flexibilidad cognitiva y de velocidad psicomotora. La
prueba utiliza el formato de unir puntos; al sujeto se le solicita
que una (con un lapicero) una serie de números distribuidos alea-
toriamente en orden ascendente. En la primera parte (A), los estí-
mulos son números (1, 2, 3, etc.), y en la segunda parte (B) hay
que alternar pares de número y letras (1-A, 2-B, 3-C, etc.). Se
calcula el tiempo que los sujetos tardan en completar cada test.

La parte B se ha mostrado sensible al daño en los lóbulos
frontales [87], si bien otros autores han considerado la prueba
como un correlato de daño cerebral no específico [59,88].

Test de aprendizaje verbal (AVLT)

Es un test de memoria verbal que implica la administración de
dos listas de 15 palabras comunes a razón de una por segundo
[59]. La primera lista (A) se repite en cinco ocasiones. El sujeto
ha de intentar recordar el mayor número de palabras posible en
cada presentación. Tras esto, se presenta una segunda lista (B)
en una sola ocasión; la labor del sujeto es la misma que en A.
Después de B, el sujeto tiene que recordar las palabras de A sin
que se presente la lista. Tras 30 minutos, aproximadamente, se
administra una tarea de reconocimiento por escrito. 

La prueba es sensible al daño frontal en las siguientes medi-
das: a) diferencia entre el número de palabras recordadas en el
primer y el quinto intento de A [89]; b) número de palabras
recordadas en el quinto intento (habilidad para mejorar el recuer-
do por la exposición repetida), y c) seguridad en la tarea de reco-
nocimiento (medida de la organización de la memoria) [59].

Subtest de cubos del WAIS [90,91]

El sujeto dispone de una serie de cubos con dos caras rojas, dos
blancas y dos con los dos colores. La tarea consiste en formar
unos diseños con los cubos que se presentan de forma gráfica.
Para realizar correctamente la tarea se requiere una atención
intacta, planificación, organización, razonamiento abstracto y
habilidades constructivas y visuoespaciales. Los individuos con
daño prefrontal puntúan bajo en este test [92].

En general, y pese a algún resultado contradictorio [9], estas
pruebas, así como otros test sensibles al daño frontal, se han
mostrado como buenos predictores de los déficit cerebrales pos-
tulados en los psicópatas [3,7,10,93,94]. El mejor ejemplo de la
relación entre los déficit en los test neuropsicológicos frontales
y la psicopatía es un metanálisis reciente [21].

Técnicas electroneurofisiológicas 
y funciones ejecutivas en psicópatas

Los estudios acerca del funcionamiento neuropsicológico de los
psicópatas prototípicos asocian los déficit observados a daños en
el córtex prefrontal ventromedial y dorsolateral [95,96]. Se presu-
pone que la FE se puede encuadrar en los lóbulos frontales
[3,7,10] y, más concretamente, en las regiones anteriores, es
decir, las áreas prefrontales y sus conexiones recíprocas con otras
zonas del córtex cerebral, así como con otras estructuras subcor-
ticales, entre ellas los núcleos de la base, el núcleo amigdalino,
las estructuras diencefálicas y el cerebelo. Recientemente, la FE
se ha asociado a tres zonas cerebrales distintas: la corteza dorso-
lateral, la corteza orbitofrontal y el córtex cingulado anterior [97].

Con respecto a los estudios con resonancia magnética (RM),
se ha encontrado una reducción del volumen de la corteza pre-

frontal en los sujetos diagnosticados de trastorno antisocial de
personalidad [98]; la cuantía de esa reducción se estima en un
14% aproximadamente [99]. 

Los principales datos sobre posibles afectaciones cerebrales
desde un punto de vista funcional en los psicópatas proceden de
estudios que han empleado la PET. Se ha mostrado que los
actos impulsivos con correlatos agresivos crecen a medida que
baja la cantidad de glucosa en la corteza frontal en pacientes
con trastornos de la personalidad [100]. Al comparar asesinos
con personas ‘normales’ en tareas de atención visual que indu-
cen a la activación de la región prefrontal del cerebro para la
vigilancia, se apreció un hipometabolismo frontal de los ‘asesi-
nos’ frente a los ‘controles’ [13,14,101]. En los sujetos antiso-
ciales han aparecido cambios en la activación cerebral en las
áreas asociadas al procesamiento emocional, incluido el córtex
prefrontal, la amígdala y otros componentes del sistema límbico
[12]. Además, había anomalías funcionales subcorticales en la
amígdala, el hipocampo y el tálamo, con una baja activación en
el lado izquierdo cerebral. Estas estructuras forman parte del
sistema límbico (expresión emocional), cuya anormalidad en la
respuesta se relaciona con deficiencias en la emisión de res-
puestas condicionadas al miedo y dificultades en el aprendizaje
de la experiencia, que son conductas correlacionadas con mani-
festaciones violentas antisociales y que suponen una expresión
comportamental disejecutiva [102]. El funcionamiento de la
corteza orbitofrontal derecha está disminuido en un 14,2% en
sujetos que han cometido asesinatos [101]. Estos resultados son
compatibles con la hipótesis de un empleo de estrategias cogni-
tivas no límbicas para el procesamiento del material afectivo
por parte de los criminales psicópatas [23].

En estudios con tomografía con emisión de fotón único
(SPECT) también se han encontrado resultados importantes. En
un trabajo en el que se sometió a dos grupos de sujetos (psicópa-
tas y controles) a una tarea de decisión léxica –con palabras de
contenido neutro y emocional, así como conjuntos de letras sin
sentido–, se requería (en dos fases distintas) que se determinase lo
más rápidamente posible cuáles de las letras que aparecían unos
milisegundos en la pantalla del ordenador formaban o no una
palabra. El flujo sanguíneo cerebral relativo (FSCr) del grupo
compuesto por psicópatas drogodependientes (identificados con
la PCL-R) era superior en las regiones occipitales y menor en las
regiones frontal, temporal y parietal, en comparación con el grupo
control [8]. Estas hipoperfusiones frontales son también evidentes
en sujetos alcohólicos con trastorno de la personalidad antisocial,
en comparación con otros sujetos sin dicho trastorno [4]. 

Utilizando la resonancia magnética funcional (RMf), se ha
intentado comprobar la hipótesis de que los psicópatas tienen
asociadas anormalidades en la función de estructuras del siste-
ma límbico y del córtex frontal mientras están procesando estí-
mulos afectivos [103]. Se ha encontrado una actividad menor
localizada en la formación hipocámpica amigdalina, el giro
parahipocampal, el núcleo estriado ventral y el giro cingulado
anterior y posterior de los psicópatas con respecto a criminales
no psicópatas y sujetos control no criminales.

En cuanto al electroencefalograma (EEG) y los potenciales
evocados (PE), también se han hallado resultados que asocian
expresiones comportamentales propias del síndrome disejecuti-
vo a los lóbulos frontales. En el registro de la actividad espontá-
nea del cerebro se ha mostrado cómo los sujetos antisociales
tienen una menor actividad en zonas anteriores [104]. En esta
línea, los prisioneros por crímenes violentos tenían anormalida-
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des en el EEG (56,9%), las cuales eran eminentemente frontales
(62,2%). Sin embargo, los sujetos con un cargo de acto aislado
de violencia sólo presentaban un pequeño porcentaje (11,8%)
de daño frontal [105]. Las ondas frontoparietales θ (ondas de 4
a 8 Hz) han sido las que se han asociado con más frecuencia a
las conductas psicopáticas. Una revisión de estudios con EEG
incide en la idea de una actividad θ generalizada excesiva, acti-
vidad focal temporal derecha de ondas θ (entre 6 y 8 Hz) y
ondas β (entre 14 y 16 Hz), así como ondas lentas localizadas
en el lóbulo temporal [5].

En el estudio de la psicopatía se han utilizado los PE para
comprobar la hipótesis de un procesamiento anormal del mate-
rial afectivo verbal por parte del criminal psicópata [23]. En
ese estudio, se dividió a los sujetos en dos grupos mediante la
PCL (psicópatas frente a controles). Se emplearon 13 palabras
neutras, 13 de contenido afectivo positivo y 13 de contenido
afectivo negativo. Los psicópatas reconocieron las palabras,
pero fracasaron a la hora de sentirse afectados por su sentido
emocional. Los sujetos controles reaccionaron con mayor rapi-
dez y acierto ante las palabras emocionales en comparación
con las neutras; los componentes relevantes de los PE fueron
significativamente más amplios en las palabras afectivas. Los
psicópatas tenían, aproximadamente, el mismo patrón de res-
puesta (rapidez y precisión de reconocimiento) ante palabras
emocionales y neutras, lo que se interpretó como una menor
extracción de información en las palabras emocionales. Ade-
más, se encontró una onda negativa larga (N500) en la corteza
frontocentral, que se relacionó con la dificultad para la integra-
ción de los significados de palabras en estructuras lingüísticas
o conceptuales más largas [23]. No sólo ha aparecido como
onda característica el N500, sino que también lo han hecho
otras como el P300. Este potencial también ha mostrado dife-
rencias entre los psicópatas y los que no lo son [106-109]. La
menor amplitud del P300 en tareas de atención selectiva y una
onda negativa larga frontocentral se han vinculado a la psico-
patía [108]. Finalmente, también se ha investigado la relación
de la variación negativa contingente (VNC), que es un PE de
alerta de latencia prolongada. La VNC aparece en el intervalo
entre un estímulo de alerta y uno imperativo al que el sujeto
debe responder. Los psicópatas han mostrado una onda signifi-
cativamente más larga que los controles, sin que se encontraran
diferencias en la latencia o el tiempo de reacción [110,111].
Los resultados se interpretan en función de la dificultad para la
regulación afectiva y la utilización de los recursos atenciona-
les, así como las dificultades para el procesamiento de la infor-
mación que derivan de estos déficit [23,108,109].

Evidencias de alteraciones ejecutivas en la psicopatía

La relación entre la psicopatía y las funciones ejecutivas ha
cosechado un interés creciente en los últimos años. En este sen-
tido, numerosos autores [7,112,113] han postulado que los défi-
cit en las funciones ejecutivas son un importante factor de ries-
go para el desarrollo de comportamientos antisociales.

El caso de Phineas Gage fue el paradigma del llamado síndro-
me frontal, y sirvió de soporte para asociar el comportamiento
típico de los psicópatas a déficit estructurales o funcionales fron-
tales. Recientemente, se han establecido tres síndromes frontales
según la zona del córtex principalmente afectada [114,115]:

– Síndrome dorsolateral. La sintomatología predominante es
de tipo pseudodepresivo. Se ha dado en llamar a este subtipo
el disejecutivo. La zona de afectación es la convexidad fron-

tal y se caracteriza por la disminución de actividad de los
procesos cognitivos, la hipocinesia, la apatía, irritabilidad o
inercia, pérdida de iniciativa y dejadez personal, un síndro-
me amotivacional, la impersistencia cognitiva, un pensa-
miento concreto y empobrecido, el embotamiento afectivo
con alteraciones en la programación motora y, en definitiva,
trastornos de las funciones ejecutivas. Lo más patognómico
de este síndrome es la deficiencia en la planificación.

– Síndrome orbital. La síntomatología predominante es de
tipo pseudopsicopático. Hay una importante tendencia a la
desinhibición, e incluso a la manía. La zona de afectación es
orbitofrontal y se expresa en la incapacidad para inhibir res-
puestas inadecuadas, hipercinesia, distractibilidad, impru-
dencia y conductas agresivas, impulsividad e inestabilidad
emocional, euforia, humor pueril o moria, egocentrismo,
falta de empatía, desinhibición sexual, escaso juicio, dismi-
nución de los afectos, juicios emocionales complejos y dis-
minución o falta de sensibilización interpersonal.

– Síndrome medial-cingular. La sintomatología predominante
es de subtipo apático, en el que destaca la hipocinesia. La
zona lesionada es la circunvolución del cíngulo, y se carac-
teriza por la abulia, la apatía y el desinterés, una disminu-
ción de la espontaneidad en el habla (puede haber mutismo)
y en la conducta motora (incluso puede llegar a la acinesia),
así como una reducción de la aprosodia.

Si bien sólo se ha hablado de síndrome disejecutivo en el subti-
po pseudodepresivo, el concepto de funciones ejecutivas apare-
ce recogido directa o indirectamente en los tres síndromes que
se han explicado anteriormente [97]. Por esto, algunos investi-
gadores tienden a reducir la definición de FE a lo que hacen los
lóbulos frontales, concepción muy problemática al obviar las
vías neuronales que conectan los lóbulos frontales con otras
áreas. Por otro lado, es necesario hablar de pseudopsicopatía,
debido a que las personas con daño orbitofrontal no tienen las
características típicas de los psicópatas, como la calma superfi-
cial y el aparente equilibrio [32,112]. Pese a estas objeciones,
las formas típicas de comportamiento antisocial se han asociado
principalmente a daños en el área orbitomedial. Por tanto, al
hablar de la localización de las funciones ejecutivas y de sus
manifestaciones comportamentales, es preferible situarlas en
los lóbulos frontales como un todo, debido a los múltiples siste-
mas de interconexiones existentes que determinan la sintomato-
logía típica y que dificultan el encontrar un ‘síndrome puro’ sin
características de los otros. En este sentido, el córtex orbitofron-
tal recibe y proyecta conexiones al córtex prefrontal dorsolate-
ral, al polo temporal y a la amígdala. Asimismo, hay conexiones
eferentes con el núcleo caudado ventral, continúa el circuito por
el globo pálido (receptor de conexiones amigdalinas), el tálamo
y regresa finalmente al córtex orbitofrontal [116].

En la literatura no hay muchos estudios que relacionen direc-
tamente la psicopatía con el síndrome disejecutivo. Las dificulta-
des derivan de los diferentes conceptos de psicopatía; los estu-
dios abarcan diferentes términos, como trastorno antisocial de la
personalidad, desorden de conducta, psicopatía propiamente
dicha y criminalidad. La investigación prototípica selecciona un
grupo de sujetos clasificados a tenor de la anterior terminología
y les somete a una evaluación mediante test de las funciones eje-
cutivas. Desde el primer hallazgo a favor de la existencia de rela-
ciones entre la psicopatía y disfunciones ejecutivas en test neu-
ropsicológicos [7], han aparecido resultados tanto en la misma
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dirección como en la opuesta. Al someterlos a metaanálisis [21],
se ha encontrado un efecto robusto y significativo que relaciona
el comportamiento antisocial (trastorno antisocial de la persona-
lidad, desorden de conducta, psicopatía, criminalidad y delin-
cuencia) con un déficit en las funciones ejecutivas. Este efecto es
de 0,62 desviaciones típicas de diferencia entre los grupos con
comportamiento antisocial y los de comparación. El mayor
tamaño del efecto fue en los laberintos de Porteus, si bien el
efecto fue positivo y significativo para otros test de funciones
ejecutivas, como el test de categorías de la batería neuropsicoló-
gica Halstead Reitan, el test de Stroop en la condición de inter-
ferencia, la parte B del Trail Making Test, los errores persevera-
tivos del WCST y los test de fluencia verbal. Sin embargo, exis-
ten dos limitaciones importantes: la primera se centra en que la
mayoría de las medidas de psicopatía no refleja adecuadamente
los rasgos delimitados por Cleckley [29] y, la segunda, en que no
es posible subdividir las medidas de la FE en virtud de sus rela-
ciones con diferentes regiones cerebrales debido a la subrayada
ausencia de conocimiento de un sustrato neuroanatómico preci-
so para la mayoría de las tareas ejecutivas.

CONCLUSIONES

Que no aparezca en el DSM-IV-TR [16] ni en la CIE-10 [17] la
psicopatía es un indicativo de las dificultades que acarrea una
concepción unívoca de la misma. Cleckley [29] fue uno de los
pioneros en el estudio de la personalidad psicopática, y sus
hallazgos perduran, aunque reformulados, en nuestros días. La
concepción más adecuada de la psicopatía en la actualidad es la
de Hare [39], que supone una revisión y actualización del con-
cepto original de Cleckley [29], sin dejar de lado otros factores
relacionados con déficit ejecutivos (impulsividad, incapacidad
para la planificación...). 

Los déficit en la FE de los psicópatas se han evaluado con
múltiples test neuropsicológicos, como el WCST, los laberintos
de Porteus, los test de fluidez verbal, VOT, la prueba de fluidez
de diseños, el test de Stroop, el SMMT, cuestionarios de activi-
dades preferenciales, tareas go/no go, la torre de Hanoi, el TMT,
el AVLT y el subtest de cubos del WAIS, entre otras [62-94].

En esta revisión se han presentado estudios que muestran la
posible existencia de una alteración estructural y funcional rela-
cionada con la psicopatía. Los trabajos con técnicas de neuro-
imagen han obtenido resultados compatibles en cuanto a la posi-

ble disfunción cerebral en los psicópatas. Los datos apuntan a la
afectación del lóbulo frontal y de la amígdala, y se observa una
reducción del volumen de la corteza prefrontal y cambios en com-
ponentes del sistema límbico involucrados en el procesamiento
emocional. También hay evidencias de ciertas anormalidades de la
actividad eléctrica cerebral relacionadas con la corteza frontal.

Recientemente, se han establecido tres síndromes frontales
según la zona del córtex afectada:
1. Síndrome dorsolateral, que da lugar a una sintomatología

pseudodepresiva y con déficit ejecutivos. 
2. Síndrome orbitofrontal, que se manifiesta en sintomatología

pseudopsicopática. 
3. Síndrome medial-cingular, con un comportamiento apático

e hipocinético.

Existen dificultades para localizar anatómicamente la FE debi-
do a los complejos sistemas de interconexiones presentes en los
lóbulos frontales. Por tanto, al estudiar la FE no sólo hay que
subrayar el papel de la corteza dorsolateral, sino también el del
córtex orbitofrontal y el de la corteza del cíngulo. Además, no
se debe reducir la psicopatía a anomalías orbitales exclusiva-
mente, sino integrarla en una disfunción frontal global.

La disfunción ejecutiva se caracteriza por importantes difi-
cultades para concentrarse en tareas y finalizarlas sin un estric-
to control ambiental externo, dificultades para establecer nue-
vos aprendizajes y seguir estrategias operativas generadas, esca-
sa creatividad que se manifiesta en una falta de flexibilidad cog-
nitiva, incapacidad para la abstracción e identificación de cate-
gorías, dificultad para planificar acciones e impulsividad y cam-
bios en la personalidad y emociones. La FE integra procesos
cognitivos y emocionales, y correlaciona las lesiones prefronta-
les con alteraciones en la toma de decisiones y la expresión
emocional. Esto supone una estrecha relación entre el cuerpo
–representado por la emoción– y el cerebro –a través del razo-
namiento–, que interactúan con el ambiente.

Los psicópatas son un claro ejemplo de la relación entre cog-
nición y emoción. Su peculiar procesamiento emocional va acom-
pañado de manifestaciones disejecutivas. Recientemente, se ha
comprobado mediante metaanálisis la relación entre el comporta-
miento antisocial y problemas en tareas que requieren la partici-
pación de la FE [21]. La investigación futura ha de procurar bus-
car la relación entre el concepto de psicopatía de Cleckley, que
actualizó Hare [39], y la manifestación del síndrome disejecutivo.
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EL SÍNDROME DISEJECUTIVO EN LA PSICOPATÍA
Resumen. Introducción. La función ejecutiva es un conjunto de ha-
bilidades cognitivas que permiten la anticipación y el establecimien-
to de metas, la formación de planes y programas, el inicio de activi-
dades y operaciones mentales, la autorregulación y monitorización
de las tareas y las aptitudes para llevar éstas a cabo de forma eficaz.
Tanto la psicopatía como el síndrome disejecutivo se han considera-
do prototipos de daño en el lóbulo frontal, aunque, hasta hace relati-
vamente pocos años, no se habían relacionado. Desarrollo. El cons-
tructo psicopatía no está definido claramente en las clasificaciones
internacionales; se centra única y exclusivamente, en el trastorno
antisocial de la personalidad. Es necesaria una clara delimitación
conceptual de la psicopatía. Las conductas típicas del psicópata
pueden relacionarse con determinados déficit cerebrales estructura-
les y funcionales apreciables en las técnicas de neuroimagen y en test
neuropsicológicos. Estos déficit constituyen el soporte neurológico
de la incapacidad de los psicópatas para la integración de los proce-
sos de razonamiento con las emociones y, más concretamente, para
la aparición de síntomas como la impulsividad, inatención, depen-
dencia ambiental, perseverancia patológica y déficit en la autorregu-
lación, que son característicos del síndrome disejecutivo. Conclu-
sión. La conclusión más relevante es la estrecha relación que existe
entre el razonamiento y la emoción; es imposible la comprensión de
uno sin la otra o viceversa. La función ejecutiva es el nexo explicati-
vo de la relación entre ambos. [REV NEUROL 2004; 38: 582-90]
Palabras clave. Emoción. Función ejecutiva. Lóbulo frontal. Psico-
patía. Razonamiento. Técnicas de neuroimagen.

O SÍNDROMA DISEXECUTIVO NA PSICOPATIA
Resumo. Introdução. A função executiva é um conjunto de capaci-
dades cognitivas que permitem a antecipação e o estabelecimento
de metas, a formação de planos e programas, o início de activida-
des e operações mentais, a auto-regulação e monitorização das
tarefas e as atitudes para realizar estas de forma eficaz. Tanto a
psicopatia quanto o síndroma disexecutivo foram considerados
protótipos de lesão no lobo frontal embora, até há relativamente
poucos anos, não tinham sido relacionados. Desenvolvimento. O
constructo psicopatia não está definido claramente nas classifica-
ções internacionais; centra-se única e exclusivamente na perturba-
ção anti-social da personalidade. É necessária uma clara delimita-
ção conceptual da psicopatia. Os comportamentos típicos do psi-
copata podem  relacionar-se com determinados défices cerebrais,
estruturais e funcionais apreciáveis nas técnicas de neuroimagem e
em testes neuropsicológicos. Estes défices constituem o suporte
neurológico da incapacidade dos psicopatas para a integração dos
processos de raciocínio com as emoções e, mais concretamente,
para o aparecimento de sintomas como a impulsividade, desaten-
ção, dependência ambiental, perseverança patológica e défice na
auto-regulação , que são característicos do síndroma disexecutivo.
Conclusão. A conclusão mais relevante é a estreita relação que
existe entre o raciocínio e a emoção: é impossível a compreensão
de um sem a outra e vice-versa. A  função executiva é o nexo expli-
cativo da relação entre ambos. [REV NEUROL 2004; 38: 582-90]
Palavras chave. Emoção. Função executiva. Lobo frontal. Psico-
patia. Raciocínio. Técnicas de neuroimagem.


