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ESPECTROSCOPIA POR RESONANCIA MAGNETICA EN SUJETOS
IMPULSIVOS VIOLENTOS

1. INTRODUCCION

Proponemos como base tedrica de esta investigacion que existe una diferencia en la
regulacion de sistemas conductuales inhibidores y activadores en sujetos impulsivos
violentos en comparacion con individuos sanos.

Partiremos de la definicion de tres términos esenciales:

1.- Impulsividad: Tendencia a reaccionar y a tomar decisiones de forma inmediata y
sin reflexion, es decir, sin tener en consideracion las consecuencias.

2.- Violencia: comportamiento deliberado, que provoca, o puede provocar, dafios
fisicos o psicologicos a otros seres, y se asocia, aunque no necesariamente, con la
agresion fisica ya que también puede ser psicolégica o emocional

3.- Agresion: Amenaza o ataque directo a las personas y el medio con fines
destructivos.

Fuerza instintiva que permite al individuo imponer la satisfaccion de sus exigencias

territoriales o pulsionales elementales.



2. ANTECEDENTES
“El hombre nacid en la barbarie,
Cuando matar a su semejante era una condicion normal de la existencia
Se le otorg6 una conciencia...”

Martin Luther King.

La agresividad es una manifestacion propia de la especie animal que se presenta en
diversos escenarios y circunstancias de la naturaleza, utilizada como herramienta innata
entre los individuos de una colectividad con el fin de preservar la especie 6 defender un

territorio.



2.1. Marco Conceptual.

A continuacién se hara referencia breve de diferentes enfoques tedricos desde los cuales
se ha tratado de estudiar y concebir a la agresividad con el objeto de conocer como un
mismo fendmeno puede ser interpretado por el pensamiento humano y el cientifico de
formas variadas, y que sin embargo hacen un esfuerzo para coincidir en un punto: el
entendimiento del fenémeno.

El Diccionario de la Real academia de la lengua espafiola define a la agresividad como:
“Fuerza fisica ¢ accion usadas para lastimar, dafar, destruir, matar, dominar, controlar
perjudicar, devastar aplicadas de un (os) individuo (s) a otro (s).//Acto contrario al
derecho de otra persona. //Invasion o ataque a otros pueblos 6 paises”.

Opinamos que esta definicion es totalmente incluyente, pues engloba practicamente
cualquier accion o conducta de origen indistinto ademas de considerar al término violencia
como sinénimo.

2.1.1 La vision sociologica

Respecto a la concepcion socioldgica, encontramos como principales expositores a Jorge
Corsi y Graciela Peyru (Corsi y cols., 2003) quienes consideran, de inicio, la distincion
entre agresividad y violencia entendiendo a la primera como un elemento natural propio de
la especie humana y a la segunda como un resultado de la historia individual asi como a la
cultura perteneciente. Asi pues, la agresividad es el componente innato genéticamente
predispuesto a manifestarse para vencer dificultades, abrirse camino en la vida, y perpetuar
la especie, que a lo largo de la evolucion se ha constituido en una agresividad autodefensiva
0 de subsistencia; mientras que la violencia por su parte es una modalidad cultural
conformada por conductas destinadas a obtener el control y la dominacion sobre otras
personas cuyo objetivo es ocasionar dafio fisico, psicolégico o de cualquier indole. Por lo
que podriamos considerar tomando como fundamentacion estas teorias, que dada la
naturaleza del acto humano que la violencia es exclusiva de nuestra especie: “inevitable es
la agresividad, pero perfectamente evitable es la violencia” (Corsi y cols., 2003).

2.1.2 La vision Psicoldgica



La psicologia por su parte, da por sentado que no existen diferencias entre la agresividad
y violencia presentando el mismo origen y evolucion (Berkowitz, 1996), puntualizando que
la violencia se presenta cuando hay un grado extremo de agresion. En otras palabras son
manifestaciones de un solo espectro conductual donde la minima expresion es la agresion y
el polo opuesto la violencia que ademas se pueden clasificar de acuerdo a los siguientes

criterios:

1. Modos de agresion
2. Segun sus actores

3. Segun otros criterios

Se entiende por modos de agresion a la forma en la que se expresa la agresion, que
puede ser directa o personal cuando va dirigida de un individuo a otro o de una colectividad
a otra, o bien indirecta o estructural cuando brota de la propia organizacion del grupo social
y gue es tendiente a la extincion de esa poblacion.

Otra manera de clasificar al fendmeno agresividad es considerar a los actores
participantes de un hecho violento.

1. De un individuo contra si mismo. Ej. Suicidio.

2. De unindividuo contra otro individuo. Ej. Crimen pasional.

3. De unindividuo contra un grupo. Ej. Delitos contra la sociedad.
4. De un grupo contra un individuo Ej. Pena de muerte

5. De un grupo contra otro grupo. Ej. Guerra y terrorismo.

Otros criterios de clasificacion de la agresion son los expuestos por Moser en 1992
quien aporta una clasificacion basada en la estructura de un acto violento, como puede ser
la violencia espontanea de un sujeto a la violencia organizada de la guerras; o por otro lado
desde el factor desencadenante, y en este contexto existe la violencia normal y la violencia
patolégica producto de una disfuncion cerebral o psicopatologia.

2.1.3 La vision Neurobioldgica.

La neurobiologia considera a ambos términos como sinénimos tanto en animales como

en humanos incluso como un elemento de la conducta normal entre las especies (Charney



D., 1999). La aplicacion exitosa de la agresividad requiere de su cuidadosa regulacion al
momento de expresarla, llevarla a cabo, iniciarla, seleccionar adecuadamente al oponente
asi como de la modulacion e intensidad de la conducta.

Las neurociencias clasifican a la agresion desde el punto de vista del papel que juega el
sujeto, pudiendo ser ésta defensiva u ofensiva y desde la perspectiva de los elementos que
motivan y originan la conducta violenta teniendo entonces 3 subtipos de ésta: competitiva,
premeditada e impulsiva (Charney D., 1999).

La agresividad competitiva es altamente ritualizada y regulada, ademas de ser
socialmente aceptada como en el caso de los deportes de contacto.

La agresividad premeditada también llamada predatoria (Davis, 2002), se desarrolla en
ambitos altamente organizados como son la milicia, las corporaciones policiacas, terroristas
0 narcotraficantes. Se basa en reglas conocidas por los participantes, es muy destructiva y
sus integrantes por lo general poseen rasgos de personalidad caracteristicos que Blair
(Blair, 2001) llama personalidad sociopética desarrollada y que se va conformando desde la
infancia temprana y que diferencia de la sociopatia adquirida que puede ser secundaria a
alteraciones en la region orbito-frontal, no presentes desde la infancia y que esta
relacionada a la agresividad impulsiva.

La agresividad impulsiva es definida como la respuesta repentina a un estimulo que
resulta en un estado de agitacion y que culmina en un acto de agresividad no planeado, no
premeditado, que no considera las consecuencias del mismo, socialmente inaceptable y
patologico (Benjamin, 2002). Durante dicho estado la comunicacién interpersonal es no
adaptativa y el procesamiento de informacion aparentemente es ineficiente (Grevea y cols.,
2002). Este tipo de conducta agresiva se ve reflejado en los casos de auto mutilacion,
intentos suicidas, y la violencia doméstica (Lingdberg y cols., 2003). La presentacién de
ésta agresividad es un sintoma que orienta a un trastorno médico (Barrat y cols., 1997) que
altera el procesamiento de informacion y por lo tanto los aspectos cognitivos, conductuales,
y sociales considerados como elementos secundarios a la alteracion neuronal, a diferencia
de la agresividad competitiva y predatoria donde los aspectos sociales, cognitivos y

conductuales son determinantes (Barrat y cols., 1997).



2.2 Neurobiologia de la agresion e impulsividad

2.2.1 Neuroanatomia de la agresion

El estudio de la neuroanatomia funcional cobra vital importancia en particular a
mediados del siglo pasado cuando a partir de las observaciones inicialmente en animales y
posteriormente en humanos se logra establecer relacion entre un déficit neurolégico y un
area lesionada especifica.

Inicialmente revisaremos brevemente las estructuras que componen al Circuito de las
Emociones que esta integrado por estructuras corticales y estructuras subcorticales.

Consideramos estructuras corticales a la corteza Prefrontal, la corteza del Cingulo
anterior, la Corteza insular, y al Hemisferio derecho en su region posterior.

Estructuras Subcorticales participantes en la regulacion emocional son la Amigdala, el
Hipocampo, y el Talamo.

Todas se encuentran interconectadas, y las que han aportado mayor informacion
aplicando para su estudio la neuroimagen son:

2.2.1.1 La corteza prefrontal

Es histologicamente heterogénea, tiene dos diferentes sectores: la Corteza ventromedial
y la corteza orbitofrontal. Una lesion en la primera produce frialdad emocional, sujetos
temerarios, que no miden riesgos y manifiestan inadecuada reaccién frente al castigo, con
proyeccion a futuro irreal. Por su parte, la corteza orbitofrontal almacena informacion
vivencial y su rol principal estd en la conducta mediata en un contexto social. Percibe e
interpreta las expresiones faciales y el enojo.

2.2.1.2 La corteza del cingulo anterior

Integra estimulos dolorosos y les proporciona de un aspecto afectivo, ademas de estar
involucrada en la inhibicién instintiva de impulsos.

2.2.1.3 La amigdala
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Extrae el contenido emocional de estimulos ambientales y regula las emociones
negativas. Es la principal estructura por cuya excitacion extrema se activan mecanismos

que generan respuestas agresivas y sexuales.

2.2.1.4 Teorias neuroconductuales de Fowles y Gray

Gray identifica y nombra regiones cerebrales encargadas de la inhibicion de impulsos
conocidas como SIC (Sistema de Inhibicién Conductual), activado por situaciones adversas
produciendo ansiedad e inhibicion de accion.

Fowles, por otro lado, describe el sistema de activacion conductual (SAC), y lo ubica en
regiones filogenéticamente antiguas de la amigdala. Se asocia a la funcién de escape del
dolor o peligro.

Ambos coinciden en la existencia de individualidad en la fuerza o reactividad de los
SIC’s lo que consecuentemente produce poca ansiedad e inhibicion pasiva de la
agresividad.

Si existe un aumento en los SAC’s, se incrementa la respuesta impulsiva agresiva
produciendo ansiedad, lo que produce pobre ajuste a su estilo de vida; su SIC es normal.

Por otro lado, diferentes estudios e investigaciones plantean una relacion entre la
funcién de regiones especificas del sistema nervioso central reguladoras del impulso
agresivo, y cuya lesion hace manifiesta tal conducta. Un ejemplo de ello es el caso Phineas
Gage (Damasio y cols., 1994), un joven varédn de 25 afios trabajador de rieles en Inglaterra
que posterior a una explosion sufrio una lesion cerebral a nivel del I6bulo frontal
modificando radicalmente su personalidad pasando de una actitud responsable, trabajadora
y con relaciones interpersonales adecuadas, a un estado de pobre juicio social y agresividad
impulsiva.

De igual manera, observamos sintomatologia caracterizada por agresividad impulsiva y
disrruptividad entumores cerebrales y demencias fronto-temporales, o lesiones a temprana
edad de diversa etiologia en la corteza prefrontal y en particular en la region orbital, asi
como en la epilepsia cuando la zona disritmica es el area temporal o frontal (Kanner, 2004).

Asi pues, debido a la diversidad de etiologias que pueden producir la misma sintomatologia
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que traduce disfuncion frontal se han clasificado los sintomas en una entidad sindromaética
conocida como sindrome del I6bulo frontal caracterizado por la presencia e impulsividad,
distraccion, frivolidad, indiferencia emocional, hostilidad, agresividad y falta de control de
impulsos.

Se ha estudiado, que las areas cerebrales que controlan la agresividad se dividen en dos
grupos de acuerdo su funcion, y éstas pueden ser facilitadoras y supresoras. Las regiones
cerebrales que facilitan la agresion son la amigdala, el hipocampo y diferentes estructuras
tegmentales, mientras que las supresoras son el giro del cingulo, la corteza pre-frontal, la
corteza orbito-frontal y la corteza ventromedial del area prefrontal.

Los resultados posteriores a intervenciones quirurgicas cerebrales que tienen como
objetivo suprimir, reducir o controlar la conducta de individuos extremadamente agresivos
indican que cuando se producen lesiones localizadas en areas facilitadoras, la conducta
violenta disminuye considerablemente, como es el caso de las lesiones estereotacticas de la
amigdala en particular en su nucleo basolateral que es la lesion mas utilizada para inhibir
tal conducta en seres humanos (Moya-Albiol, 2004). Otras psicocirugias efectivas en el
tratamiento de la agresividad son la hipocampectomia en epilépticos graves y la
cingulectomia que reduce el numero e intensidad de ataques de ira y aumenta la docilidad
tanto en primates como en seres humanos.

2.2.2 Factores geneticos

Estudios en gemelos de adopcion y familiares revelan la influencia genética de la
agresividad, y estiman la heredabilidad en un rango entre el 44% al 72% (Hazlett E. y cols.,
2002). Los resultados de estudios en gemelos monocigéticos y dicigéticos de Coccaro
(Coccaro E. y cols., 1993) sugieren que los rasgos de la personalidad se transmiten
genéticamente siendo particularmente altos los porcentajes de heredabilidad en rasgos de
agresividad impulsiva y premeditada.

También se han efectuado investigaciones acerca de la transmision genética en sujetos
con rasgos de personalidad disocial. El equipo de investigadores de Lyons (Lyons y cols.,
1995) evalu6 a 3226 pares de gemelos y demostré la influencia genética sobre el trastorno
de personalidad disocial encontrando una marcada influencia en 8 rasgos entre los cuales se
encuentra incluida la agresividad. Por otro lado Cadoret reporta en sus investigaciones que

existe una contribucidon genética en el desarrollo de conductas antisociales como es la
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agresividad, en hijos adoptivos de padres biolégicos con trastorno de personalidad disocial
(Cadoret R. y cols., 1995).

2.2.3 Neurotransmisores

2.2.3.1 Serotonina

El sistema serotoninergico es el sistema de neurotransmision mas ampliamente
distribuido a nivel cerebral; las neuronas serotoninérgicas se proyectan desde el tronco
encefalico del nucleo dorsal del rafe del bulbo hasta la corteza cerebral, hipotalamo, talamo,
ganglios basales, septum e hipocampo (Sadock y cols., 2000). La serotonina es considerada
como un importante regulador de actividades morfogenéticas durante el desarrollo
embrioldgico cerebral, asi como en procesos tales como neurogénesis, sinaptogénesis,
migracion, proliferacion, diferenciacion neuronales y durante la vida adulta de la
plasticidad cerebral (Lesch y cols., 2000). Otras funciones en las que se involucra
serotonina son la regulacion del suefio, apetito, la libido, los ritmos circadianos, y desde
hace casi 30 afios se postula su funcion inhibitoria sobre la agresividad impulsiva (Pliszka
S.y cols., 1998).

La serotonina también conocida como 5-hidroxitriptamina (5HT) se origina a partir de la
descarboxilacion y la hidroxilacién del triptéfano accion metabolica catalizada por la
enzima triptofanohidroxilasa (TPH). El gen de TPH se ha identificado en el brazo corto del
cromosoma 11. A nivel sinaptico la recaptura es el mecanismo que termina con la accion de
serotonina y es efectuada por el transportador de serotonina (5HTT). El gen del 5SHTT se ha
localizado en el cromosoma 17 (Sadock y cols., 2000).

La correlacion entre la serotonina y la agresividad se encuentra en estudios en los que la
presencia de concentraciones subnormales en liquido cerebro-espinal (LCE) de su principal
metabolito el acido 5 hidroxiindolacetico (5-HIAA) se asocia a una historia larga de
agresividad (Pliszka S. y cols., 1998). Otros estudios asocian la concentracion baja de
serotonina en LCE a la agresividad impulsiva (Charney, 1999).

La genética molecular, por su parte, ha encontrado polimorfismos en los alelos “L” y

“U” que codifican la expresion de TPH y se han asociado a agresividad impulsiva en
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varones con intentos suicidas y abusadores sexuales (Volavka J., 1999); y en otros estudios
se ha encontrado baja actividad en el gen promotor de SHTT vinculados con el desarrollo
de alcoholismo y conducta violenta.

Serotonina no solo se encuentra en sistema nervioso central (SNC), en el caso de las
plaquetas por ejemplo se ha encontrado una relacion inversa entre las unidades de
transporte de SHT y la agresividad en nifios, adolescentes y adultos (Salin-Pascual, 1997).

2.2.3.2 Catecolaminas.

Los nucleos celulares de las neuronas noradrenérgicas se encuentran en el locus
caeroleuous del tronco enceféalico y se proyectan rostralmente hacia la corteza cerebral,
ganglios basales, sistema limbico, tdlamo, e hipotalamo (Sadock y cols., 2000).

En humanos la evidencia relacionada a las catecolaminas con la agresividad es menor en
comparacion con la de 5HT; sin embargo se ha encontrado que en sujetos a los que
experimentalmente se les ha provocado hostilidad, se presenta un aumento en las
concentraciones séricas de epinefrina en comparacion con sujetos control (Van Praag H. 'y
cols., 1990). Tambien se ha reportado una asociacion entre niveles elevados de metoxi-
hidroxipenil-glicol principal metabolito de NA en LCE, en pacientes agresivos (Van Praag
H. y cols., 1990).

Estudios de biologia molecular aplicados a la investigacion del catabolismo de las
catecolaminas, revelan que las enzimas monoaminooxidasa (MAQO) y la catecol-O-
metiltransferasa (COMT) poseen sus genes en el cromosoma X, y que su mutacion en
varones se traduce en una baja actividad enzimatica y se manifiesta en conducta agresiva
(Benjamin J. y cols., 2002).

2.2.4 Neuroesteroides.

2.2.4.1 Testosterona.

Los androgenos juegan un papel importante en la agresividad. Se ha estudiado la
relacion directa entre el nivel plasmatico de testosterona y el grado de agresividad, como en
el caso de las investigaciones de Rubinow en las que se reportan altos niveles de
testosterona en sujetos criminales y en esquizofrénicos agresivos (Rubinow y cols., 1996).

2.2.4.2 Cortisol

Existen estudios donde se asocia la presencia de agresividad con bajos niveles

sistémicos de cortisol. Mc Burnett estudio las concentraciones salivales de cortisol en 38
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sujetos agresivos y éstas eran menores al promedio de la poblacién, sugiriendo baja

actividad en el eje hipotalamo-hipofisis-adrenal (Mc Burnett K. y cols, 2000).

2.2.5 Neuropéptidos.

Se ha estudiado el papel de los opioides en la conducta violenta y se sabe que la morfina
aumenta la agresividad comparada con placebo y que la administracion de naltrexona
disminuye dicha conducta. Por otra parte estudios post mortem de sujetos suicidas se ha
encontrado un gran namero de receptores (Charney D., 1999).

2.2.6 Colesterol.

Se ha reportado desde hace una década la relacion que existe entre los niveles bajos de
colesterol y la agresividad. En jovenes adolescentes con intentos suicidas de repeticion
(Apter, 1999) y en sujetos que habian cometido un crimen violento (Golomb B. y cols.,

2000), los niveles bajos séricos de colesterol fueron una constante.

2.3 Electrofisiologia en el estudio de la agresividad e impulsividad humanas

2.3.1 Estudios Electroencefalograficos

Los estudios de EEG evidencian el papel de los l6bulos frontales y temporales en la
conducta impulsiva y violenta. Uno de los mejores estudios realizados es el de Williams,
que estudié a 333 criminales violentos (John E. y cols., 1980). Compar6 a sujetos que
habitualmente infringian la ley contra sujetos delincuentes con un solo antecedente en su
historia de vida. Los delincuentes con varios delitos presentaron mayor frecuencia en
anormalidades del trazo electroencefalografico que los delincuentes que violaron la ley una
sola vez en particular en el I6bulo frontal y temporal. (Javitt D. y cols., 1997)

Otra evidencia es la reportada por Fishbein y cols. quienes reportan un ritmo lento de la
region frontotemporal en EEGs de sujetos agresivos consumidores de sustancias. Hay méas
estudios publicados que sefialan la relacion entre EEG cuantitativos anormales y violencia
(Convit y cols. 1991) Que reportan esquizofrénicos violentos con las mismas regiones
afectadas, lo que podria indicar inmadurez cortical 50, o bien dafio cerebral 51, sin embargo
no hay literatura consistente que de soporte a estas hipoétesis.

2.3.2 Potenciales evocados.
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Formas de onda caracteristicas (Potenciales evocados. [EPs]) pueden ser detectadas
cuando el EEG es tomado durante la ejecucion de una tarea y es bloqueado frente la
presentacion del estimulo.

Los picos de estas ondas caracteristicas han sido tipicamente marcadas segun su
polaridad (positiva 0 negativa) y su latencia en milisegundos. Diferentes picos se registran
bajo condiciones distintas. Entre estos picos, los mejor estudiados en relacion a la violencia
e impulsividad se denominan N275 y P300.

En el N275 Kiehl y cols. compararon 12 pacientes con esquizofrenia, 12 infractores
no psicopéticos pero violentos y a 12 infractores psicopéticos violentos en una prueba
go/no-go (Kiehl K. y cols. 2000). En esta prueba los sujetos debian responder a algunas
tareas y a otras no, es decir inhibir la respuesta. En los grupos integrados por infractores
tanto psicopaticos como no psicopaticos hubo errores en la ejecucién de las tareas que
implicaban la inhibicion de la respuesta (Laakso M. y cols. 2002).

Se reporta que los infractores psicopaticos presentaron durante la prueba menor
amplitud en el N275 de la region frontal. Los autores sugieren que aunque el origen del
N275 de la region frontal no es tan bien conocido como la del cingulo anterior, éste juega
un rol importante en la respuesta inhibitoria.

En el caso de P300, se ha reportado en un estudio reciente en el que se utiliz6 una
prueba de discriminacion fonética, Jutai y cols. en 1987 encontraron que no existia una
diferencia significativa en la amplitud o latencia de P300 en regiones parietales en
psicOpatas comparados con controles sanos. Sin embargo Conversely, Raine y Venables
encontraron aumento de la amplitud de P300 en psicdpatas en la region parietal pero no
temporal. En este estudio se usO una prueba visual continua en la que se debia responder
frente la presentacion del numero 5.

En otros estudios como el realizado por Kiehl y cols. en el 2000 el P300 fue evaluado
en psicOpatas comparados con sujetos sanos en una prueba llamada “oddball” cuyo
paradigma es identificar mediante la vision la diferencia en una serie de figuras iguales en
las que se intercala una diferente produciéndose un cambio en la amplitud de onda de P300.
Esta amplitud de onda de P300 de las regiones centrales, temporales y parietales del

cerebro, ademé&s de existir una correlacion inversamente proporcional con la puntuacion
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obtenida de la prueba PCL-R fue de menor intensidad en los psicOpatas en comparacion

con los controles.

2.4 Neuroimagen en el estudio de la agresividad e impulsividad humanas.

El desarrollo de las técnicas de neuroimagen ha hecho posible obtener informacién
adicional sobre la relacion entre un sustrato anatomofisiolégico cerebral y la conducta
agresiva, ya que son estudios que cuantifican y califican alteraciones estructurales y
funcionales. Dentro de esta categoria de estudios contamos con la Tomografia Axial
Computarizada. (TAC), la Resonancia Magnética. (RM), la Tomografia por emisién de
positrones. (TEP), la Tomografia por emision de fotdn Gnico (SPECT) y la Resonancia
Magnética Funcional (RMf).

2.4.1 Tomografia Axial Computarizada. (TAC).

Aproximadamente en el 50% de las investigaciones recientes que aplican la TAC no se
han encontrado diferencias estructurales entre los grupos de casos y controles, tras estudiar
muestras de sujetos agresivos como criminales. Entre los estudios en los que se ha
encontrado diferencias estructurales al respecto, se sabe que en pacientes esquizofrénicos
agresivos, la cisura de Silvio es de mayores dimensiones comparada con la de
esquizofrénicos no agresivos (Moya-Albiol, 2004).

2.4.2 Tomografia por emision de positrones. (TEP).

El metabolismo cerebral y su flujo sanguineo han sido examinados estudiando a
controles sanos contra grupos de sujetos agresivos e impulsivos. Estos estudios muestran la
activacion en los lobulos frontal y medial temporal, misma que se asocian con agresion
imaginada, induccion de enojo o alguna actividad violenta o ilicita en particular la
vinculada con impulsos pasionales. También se ha aplicado en el estudio del cingulo ante
algunos comportamientos.

La habilidad del PET y del SPECT para detectar y localizar actividad subcortical los
convierte en poderosas herramientas aplicables al estudio de la neuroanatomia de la
violencia mas alla de los estudios electrofisiologicos. Aunque no hay que perder de vista

que la resolucién temporal de estos es baja en comparacién con aquellos.
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Dougherty y cols. en 1999 examinaron el flujo sanguineo regional (rCBF) en respuesta a
la induccion animica en 8 hombre sanos. Comparados con una condicion neutral, el enojo
fue relacionado con un incremento del rCBF en la corteza orbito frontal del lado izquierdo,
asi como en el lado derecho de la region ventral del cingulo anterior y ambos polos
temporales. Por su participacion en la conducta inhibitoria, los autores interpretan estos
aumentos de flujo sanguineo como una representacion de la actividad inhibitoria de una
conducta agresiva en un contexto que cred enojo. Aunque estos resultados son consistentes
con los datos presentados hasta ahora, los investigadores no presentan informacion respecto
a otras emociones, o si el cambio de rCBF en estas regiones son especificos del enojo.

Un punto de importancia a considerar es que existen diferencias en el papel de las
regiones derecha e izquierda del cerebro en cuanto a la expresion de las emociones
negativas o positivas. Un estudio de Kimbrell y cols. en 1999 compar6 el rCBF en el enojo
contra ansiedad inducidos en hombres y mujeres sanos. Ellos encontraron que en
comparacién con una situacion neutral, en ambos casos, enojo y ansiedad, fueron asociados
a un incremento en el rCBF en la porcion inferior izquierda del 16bulo frontal y temporal
ademas de un decremento en el rCBF en las regiones temporoparietales posteriores y
superiores del 16bulo frontal. Ademas durante el enojo se encontrd un incremento del flujo
en el talamo y polo temporal derechos.

Pietrini y cols. en el 2000 evaluaron a 15 voluntarios sanos y encontraron baja
activacion de las regiones ventromedial y prefrontal cuando se les exhortaba a imaginar una
situacion en la que hubiesen expresado agresividad, en comparacion a cuando imaginaban
una situacion emocionalmente neutral.

Parsey y cols. en el 2002 estudiaron el ligando del receptor 5-HT1A en un grupo de
controles sanos con historia de conducta violenta. Las historias de cada sujeto se evaluaron
con la Escala de Historia de Agresion de Brown Goodwin. Los niveles més altos de mayor
tiempo de ejecutar actos violentos se relacionaron con una baja densidad de receptores
5HT1A en regiones frontotemporal, incluidos el cingulo anterior, amigdala, la region
medial de la corteza prefrontal y el area orbito frontal, ademas del nucleo dorsal del rafe
(la fuente de vias serotoninergicas ascendentes). Lo encontrado coincide con otras

investigaciones farmacoldgicas que relacionan reducida concentracién de receptores
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5-HT1A en individuos agresivos (Raine A. y cols. 2000) tan estrechamente como la baja
concentracion de metabolitos serotoninérgicos en trastornos que presentan agresividad
impulsiva.

Los resultados de los estudios con PET en controles sanos provén evidencia de que la
relacion entre la activacion frontal y la agresion no se limita a poblaciones psiquiatricas.
Ademas de proporcionar mas elementos para las bases farmacologicas de la agresividad sin
antecedentes que pudieran contaminar la informacion como es el abuso de sustancias, dafio
cerebral, etc.

2.4.2.1 Poblaciones Clinicas.

Goyer y cols. en 1994 encontraron en las regiones orbito frontal, la frontal medial
anterior y la temporal anterior que el metabolismo de glucosa se asocia de manera inversa
con historia de agresividad en 17 pacientes con trastornos de personalidad comparados con
43 controles sanos.

En otro estudio efectuado en 1997 donde se estudiaron a 31 infractores violentos Wong
y cols., encontraron que la captacion de fluoro-deoxglucosa en las regiones antero
inferiores temporales estaba reducida en los infractores en comparacion con controles
sanos. Seidenwurm y cols. en 1997 obtuvieron resultados similares en una pequefia muestra
de pacientes con diversos diagnosticos, referidos de poblaciones forenses. Ademas Volkow
y cols. compararon el metabolismo cerebral de la glucosa en 8 sujetos sanos contra 8
sujetos con afeccidn psiquiatrica cuya tendencia a la agresividad era la caracteristica
principal, y se encontrd que el metabolismo de la regién medial temporal y prefrontal era
menor que en los controles.

Raine y cols. en 2002 examinaron el metabolismo regional de la glucosa en 41
homicidas no condenados a prision por ser diagnosticados con trastorno mental y a un
grupo control de 41 sujetos de similares caracteristicas como edad y sexo con una
prueba continua de funcionamiento (CPT) encontrando que los homicidas presentaban
disminucion en el metabolismo de la glucosa en regiones prefrontales y parietales tan
evidentes como en el giro angular y cuerpo calloso durante la ejecucion de la CPT.
Anormalidades metabdlicas como asimetrias (derecho > izquierdo) en la amigdala,
tdlamo, y I6bulo temporal en su porcion medial también se observaron durante la

ejecucion de la prueba. En el reanalisis de los resultados, este mismo equipo de
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investigadores encontrd que la reduccién de la activacion frontal era mas pronunciada en

criminales cuyos homicidios fueron pasionales que en homicidas predatorios (Van Elst

L.y cols. 2001)

Davidson y cols. han postulado en 1992 que la agresividad impulsiva es resultado de
una incapacidad cerebral de regular el afecto negativo; y por lo tanto el estudio de crimenes
pasionales pudiera brindar mayor informacion respecto a la agresividad impulsiva.

Con el uso de la TEP se ha observado que hay alteraciones al mismo nivel en conductas
agresivas; otro ejemplo, en un estudio con 17 pacientes con trastornos de la personalidad
pertenecientes al Cluster B (Goyer y cols, 1994), se encontrd una relacion inversa entre una
historia de conductas impulsivas y agresivas, con el metabolismo de la glucosa en la region
orbito-frontal, prefrontal superior y el l6bulo parieto-temporal izquierdo. Otro estudio
(Volkow y cols., 1995) demostré6 una hipoperfusion en areas prefrontales y medias
temporales en pacientes psiquidtricos con conductas agresivas comparandolos con
controles.

La TEP también se ha aplicado a delincuentes. En un estudio se compararon 15 asesinos
predatorios que habian planeado el crimen y 11 asesinos impulsivos los cuales no habian
planeado el asesinato (Reine y cols., 1998, 2000, 2002) versus 41 sujetos control. Se realiz6
la TEP para comparar ambos hemisferios cerebrales en su region prefrontal y regiones
subcorticales como la amigdala, el hipocampo y el tdlamo. Los resultados sefialaron que los
asesinos impulsivos tenian un bajo funcionamiento del area prefrontal y un alto
funcionamiento subcortical. En cambio, los asesinos predatorios presentaron igual
funcionamiento prefrontal que el grupo control, pero un excesivo funcionamiento de las
regiones subcorticales derechas.

En el caso de sujetos emisores de violencia familiar la TEP ha demostrado que poseen
niveles inferiores a los normales de metabolismo de glucosa en el hipotalamo derechoy en
la region orbito-frontal cuando se compararon contra un grupo control (George, 2004).

2.4.3 Tomografia por emision de foton unico (SPECT).

Diversos estudios han analizado los patrones de perfusion cerebral en individuos que

presentan conductas violentas aplicando el SPECT. Amen et al. Examinaron la perfusién

en 40 pacientes agresivos contra 40 pacientes no agresivos (Virkkunen M., 1990).
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Los pacientes agresivos mostraron disminucién de la perfusion cerebral a nivel de la
corteza orbito frontal y una perfusién mayor en las regiones antero medial de 16bulo frontal
y en los ganglios basales del lado izquierdo comparados con los paciente no agresivo.
Intrator y cols. en 1997 compararon a 9 varones psicOpatas contra 8 varones sanos y
encontraron que los psicdpatas tenian gran actividad en la corteza temporoparietal en
respuesta a palabras afectivas en comparacion a palabras neutrales. Los autores
interpretaron los resultados como un indicativo de que los psicOpatas requieren valerse de
mas recursos para el procesamiento afectivo que los controles. Una limitaciéon importante
de este estudio es que los autores solo estudiaron 5 cortes de cerebro de 18 mm. Cada uno,
por lo que no se incluyd la region inferior del I6bulo frontal ni la amigdala.

Soderstrom y cols. usaron el SPECT y encontraron una correlacion negativa entre el
flujo sanguineo frontotemporal y la psicopatia en 32 criminales. Estas correlaciones fueron
evidentes en la cabeza del nucleo caudado y en el hipocampo. Similarmente, Hirono y cols.
hallaron un flujo bajo en la region frontotemporal izquierda en 10 pacientes agresivos con
demencia comparados con 10 pacientes no agresivos sin demencia.

La impulsividad agresiva aparece asociada también con un cambio en la respuesta
farmacoldgica esperada en las regiones frontales en sujetos que la presentan. New y cols.
probaron a 13 controles sanos versus 13 pacientes agresivos impulsivos. Se les administrd
meta-clorofenilpiperazina (m-CPP), un agonista serotoninérgico que se conoce intensifica
la sefial en el PET en sujetos normales. Ellos encontraron que los pacientes presentaron una
activacion normal en las regiones frontales del lado izquierdo correspondientes a la antero
medial y orbito frontal. Mientras tanto los pacientes mostraban menor activacion del
cingulo anterior, en los controles esta era elevada y se encontré un patron opuesto en el
cingulo posterior.

2.4.4 Resonancia Magnética. (RM).

Las imégenes de RM fueron incorporadas a la practica clinica en 1982, y pronto llegaron
a ser los exdmenes por iméagenes de eleccion para los psiquiatras y los neurélogos clinicos.
Esta técnica no se basa en la absorcion de rayos X, sino en la resonancia magnética nuclear
(RMN). EI principio de la RMN es que se considera que los nucleos de todos los d&tomos
giran alrededor de un eje, que esta orientado de manera aleatoria en el espacio. Cuando los

atomos son colocados en un campo magneético, los ejes de toso los nucleos con ndmero
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impar de protones y neutrones se alinean en el campo magnético. El eje de un nucleo se
desvia del campo magnético cuando es expuesto a un pulso electromagnético de emision de
radiofrecuencia orientado 90 6 180 grados respecto del campo magnético. Cuando el pulso
se interrumpe, el eje del nicleo en giro se realinea con el campo magnético y, durante esta
realineacion, emite su propia sefial de radiofrecuencia. Los equipos de RM captan las
emisiones de cada nucleo cuando se realinea y utilizan analisis computarizados para
generar una serie de imagenes bidimensionales que representan el cerebro. Estas imagenes
pueden estar en los planos axial, coronal o sagital.

El 4&tomo con numero impar de protones y neutrones mas abundante en el cerebro es,
con mucho, el de hidrogeno. La rapidez de la realineacion del eje del hidrogeno es
determinada por su entorno inmediato, una combinacién de la naturaleza de la molécula de
la que forma parte y el grado en el que esta rodeado por agua. Los nucleos de hidrégeno
gue se encuentran dentro de la grasa se realinean lentamente. Los nicleos de hidrégeno de
las proteinas y los de los hidratos de carbono se realinean con rapidez intermedia.

En las RM habituales, se utilizan tres secuencias de pulso de radiofrecuencia diferentes.
Los dos parametros que se modifican son la duracion del pulso de excitacion con
radiofrecuencia y el periodo de tiempo durante el que se recogen los datos procedentes de
los ndcleos realineados. Dado que los pulsos T1 son breves y la obtencion de datos es
también breve, los nucleos de hidrogeno localizados en medios hidréfobos quedan
resultados. Asi pues, en T1 la grasa es brillante y el liquido cefalorraquideo es oscuro. La
imagen T1 es la que mas se parece a las de TC y es la mas util para evaluar la estructura
cerebral general. T1 es también la Unica secuencia que permite la intensificacion con
contraste mediante el agente de contraste gadolinio-dietilentriamina del &cido pentaacético
(gadolinio-DTPA). Al igual que los medios de contraste yodados que se emplean en la TC,
el gadolinio no penetra en el cerebro por la barrera hematoencefalica, excepto en las areas
en las que esta barrera esta alterada, como cuando existe inflamacion o un tumor. En las
imagenes T1, las estructuras intensificadas por gadolinio aparecen en blanco.

Los pulsos T2 duran cuatro veces mas que los pulsos T1, y el periodo de obtencion de
datos también es mayor, para resaltar la sefial procedente de los nucleos de hidrogeno
rodeados por agua. Asi, en las T2, el tejido cerebral se ve oscuro y el liquido

cefalorraquideo, blanco. Las areas de tejido cerebral que tienen un contenido de agua
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anormalmente alto, como en los tumores, la inflamacion o los ictus, tienen un aspecto mas
brillante en las imagenes T2. Las imagenes T2 muestran con mayor claridad la patologia
cerebral. La tercera secuencia de pulso habitual es la de densidad protonica, o secuencia
equilibrada. En ella, un pulso de radio corto es seguido por un periodo prolongado de
obtencién de dato, que iguala las densidades del liquido cefalorraquideo y del cerebro y
permite distinguir los cambios tisulares inmediatamente adyacentes a los ventriculos.

Otra técnica, a veces utilizada en la practica clinica para indicaciones especificas, es la
recuperacion de inversion atenuada por liquido (fluid-attenuated inversion recovery,
FLAIR). En este método, la imagen T1 se invierte y se suma a la imagen T2 para duplicar
el contraste entre la sustancia gris y la sustancia blanca. Estas imagenes son Utiles para
detectar la esclerosis del hipocampo causada por epilepsia del I6bulo temporal, y para
localizar areas de metabolismo anormal en trastornos neurol6égicos degenerativos.

Las imagenes de RM se miden en teslas (T), es decir, unidades de intensidad de campo
magnético. Los equipos de RM utilizados en el dmbito clinico son de 0.3 a 2.0 T. Los
equipos con intensidad de campo mayor producen imagenes con mucha mayor resolucion.
En el contexto de la investigacion en el ser humano, se utilizan imanes de hasta 4.7 T; en
los animales se emplean imanes de hasta 12 T. A diferencia de los riesgos bien conocidos
de la irradiacion con rayos X, no se ha visto que la exposicion a campos electromagnéticos
de la intensidad utilizada en los equipos de RM dafio los tejidos bioldgicos.

La RM no se puede utilizar en pacientes con marcapasos o0 implantes de metales
ferromagnéticos. La RM requiere encerrar al paciente en un tubo estrecho, en el que debera
permanecer inmovil durante un periodo de hasta 20 minutos. Los pulsos de radiofrecuencia
producen un ruido de golpe intenso, que se puede apagar con musica a través de
auriculares. Muchos pacientes no pueden tolerar las condiciones claustrofébicas de los
equipos de RM habituales y pueden requerir un equipo abierto, que tiene menos potencia y
produce, por lo tanto, imagenes con menor resolucion. Sin embargo, la resolucion del tejido
cerebral obtenida ain con la RM de menor potencia, es superior a la que se alcanza con la

tomografia computarizada TC.
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2.4.4.1 Estudios Estructurales.

Medidas efectuadas con Resonancia magnética cuantitativa, reportan reduccion de la
sustancia gris del l6bulo frontal (no de sustancia blanca) en pacientes violentos con
trastorno disocial de la personalidad, en comparacién con sujetos sanos y consumidores de
sustancias (Volkow N. y cols. 1995).

Volimenes hipocampales reducidos se han relacionado con el grado de psicopatia,
Laakso y cols. correlacionaron la puntuaciéon de la prueba PCL-R (describe un perfil
caracterologico y en particular una conducta antisocial) con volimenes hipocampales.
Examinaron volumenes a lo largo del eje hipocampal en 18 infractores violentos con
trastorno disocial de la personalidad y alcoholismo tipo 2 (Yudofsky y cols. 1986).
Transformaron al hipocampo a un espacio estandar y lo dividieron en 20 laminas.
Encontraron una estrecha correlacion entre la puntuacion PCL-R y volimenes
hipocampales posteriores en el percentil 45 de la muestra. Los autores coinciden en que sus
resultados se acercan a los obtenidos en animales violentos cuyo volumen hipocampal
posterior se encuentra disminuido. Déficit en la funcion hipocampal puede estar
relacionado con una falla en la interpretacion contextual de una situacién en la que se tenga
que reprimir un impulso violento, lo que también se relaciona con los resultados de estudios

de PET que muestran metabolismo hipocampal reducido en sujetos violentos no psicoticos
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(Volavka y cols. 1999). Un estudio mas reciente de los mismos autores, sefiala que
comparando un grupo de 24 hombres con consumo prejudicial de etanol violentos contra un
grupo control de hombres sanos presentan volimenes dorso laterales, prefrontales y orbito
frontales del lado izquierdo. Otros estudios de Laakso y cols. miden al hipocampo desde la
rodilla del fornix hasta la pared de los ventriculos laterales (situacién mas anterior que la ya
sefialada) y también encuentran tendencia sicopatica y violenta.

Los estudios en conjunto concluyen que la disfuncion prefrontal se asocia a una historia
de conducta violenta o agresiva, la disfuncion del I6bulo temporal en su region medial se
asocia a agresion y violencia, y que el balance relativo entre la corteza prefrontal y
estructuras subcorticales se asocia con la agresividad impulsiva y violencia.

Una apreciacion importante a sefialar es que a diferencia de los resultados obtenidos por
Raine y cols. y Laakso y cols., no encontraron correlacion entre las puntuaciones tendientes
a la psicopatia y voliumenes regionales frontales en los pacientes. De hecho, ellos
correlacionaron los volumenes frontales con la duracion del alcoholismo. Por lo que habra
que indagar respecto tanto a volimenes frontales como hipocampales para determinar si los
cambios encontrados en cada grupo de investigadores se debe al consumo crénico de
etanol, o bien se pueden considerar como sustrato para la génesis de conductas violentas.

A través de la aplicacion de la RM se han encontrado més diferencias estructurales en
comparacion con la TAC, como lo demuestra un estudio de Raine y cols. en el 2000 en el
que se valoraron mediante RM las alteraciones cerebrales de un grupo de varones con
trastorno de personalidad antisocial no hospitalizados propensos a agresividad impulsiva.
Los resultados de la investigacion mostraron una reduccién del 11% del volumen total de la
sustancia gris prefrontal, en comparacion con los controles, una reduccion de la misma area
del 13.9% en comparacion con un grupo de farmacodependeintes a alcohol, sedantes,
hipnéticos, ansioliticos, opiaceos cocaina, alucindgenos, etc., y una reduccion del 14% en
comparacion con un grupo de pacientes psiquiatricos integrado por esquizofrénicos,
pacientes con trastorno del estado de animo, trastornos de ansiedad y otros trastornos de la
personalidad. Estos estudios apoyan la existencia de un déficit estructural en sujetos con
trastorno antisocial de la personalidad y agresividad impulsiva.

Por otro lado y comparando ambos tipos de estudios planteados hasta ahora

(electrofisiologia e imagen), tenemos que los estudios electrofisioldgicos proporcionan una
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resolucion temporal excelente, pero resolucion espacial pobre. Sin embargo, es imposible
localizar confiablemente la fuente de la actividad de los nervios de los electrodos
superficiales, y la actividad de las estructuras profundas puede ser enteramente
imperceptible.

Hoy dia la resolucion espacial ha mejorado con el uso de sistemas mas sofisticados y
software que proporcionan la informacion deductiva en la fuente de la sefial dentro del
cerebro.

2.4.4.2. Estudios de Resonancia Magnética Funcional.

Avances recientes en la obtencién de los datos y el procesamiento de los éstos mediante
un ordenador han reducido el tiempo de adquisicion de una imagen de resonancia
magnética a menos de 1 segundo. Una nueva secuencia en la resonancia magnética de
especial interés en los psiquiatras es la T2; o secuencia dependiente de la concentracion de
oxigeno en la sangre (blood oxygen level dependent, BOLD), que detecta las
concentraciones de hemoglobina oxigenada en la sangre. La actividad neuronal en el
cerebro provoca aumento local del flujo sanguineo que, a su vez, aumenta la concentracion
local de hemoglobina. Aunque el metabolismo neuronal extrae mas oxigeno en las areas
activas del cerebro, el efecto neto de la actividad neuronal es un aumento de la cantidad
local de hemoglobina oxigenada. Este cambio puede ser detectado practicamente en tiempo
real con la secuencia T2, que asi identifica las regiones funcionalmente activas del cerebro.
Este proceso es el fundamento de la técnica de la resonancia magnética funcional (RMf).

La RMf ha revelado recientemente detalles inesperados sobre la organizacion del
lenguaje en el cerebro. Con el empleo de una serie de tareas de lenguaje que requieren
discriminacion semantica, fonémica y de rima, un estudio observé que la rima (pero no
otros tipos de proceso de lenguaje) producia un patron de activacion diferente en los
varones y las mujeres. La rima activaba la circunvolucion frontal inferior de ambos
hemisferios en las mujeres, pero tan so6lo la izquierda en los varones. En otro estudio, la
RMf revelé un circuito neuronal, cuya existencia se sospechaba, pero no se habia
comprobado, para las categorias léxicas, interpolado entre las representaciones de los
conceptos y las de los fonemas. Este nuevo circuito se localiz6 en la region anterior del

I6bulo temporal izquierdo.
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Las funciones sensoriales se han localizado en detalle por cartografia cerebral con RMf.
La activacion de las cortezas visual y auditiva ha sido visualizada en tiempo real. En un
reciente e intrigante estudio, las areas que se activaban mientras un individuo con
esquizofrenia escuchaba hablar se activaron también durante las alucinaciones auditivas.
Estas areas incluian la corteza auditiva primaria, asi como regiones de procesamiento
auditivo o de orden superior. La RMf es la técnica por imagenes mas ampliamente utilizada
para el estudio de las anomalias cerebrales relacionadas con la disfuncion cognitiva.

Hay diversos estudios que han aplicado la RMf para examinar la conducta moral,
misma que tiene trascendencia para expresar agresion. Por ejemplo, Greene y cols.
examinaron respuestas frente a dilemas morales en 9 sujetos sanos. A los sujetos de estudio
se les presentaron dilemas morales (como decidir entre que salvarse asi mismo o salvar a 5
personas cuya vida también peligraba), dilemas con trascendencia no personal (si activar un
interruptor de modo que una carretilla mate a una persona en vez de cinco) y dilemas no
morales (como decidir entre viajar en tren o en autobus).

Ellos encontraron que el giro medial del 16bulo frontal, el giro angular y el giro del
cingulo tuvieron mayor actividad en la exposicién a dilemas morales personales que en las
otras 2 condiciones. El giro medial del 16bulo frontal del lado derecho fue menos activo en
dilemas morales personales que en las otras 2 condiciones. Farrow y cols. examinaron la
actividad cerebral en juicios relacionados con empatia y juicios relacionados con el perdon
en un estudio con 10 controles sanos. En ambos casos (empatia y perdon) fueron asociados
con activacion orbito frontal, precuneal y frontal superior izquierda. Solo en la situacion de
empatia se asocio con una activacion del cingulo posterior.

En estudios orientados a la violencia Kiehl y cols. compararon a 10 psicépatas
criminales contra 10 psicOpatas no criminales y 10 controles sanos con una prueba de
memoria afectiva. La prueba implicaba la presentacion de listas de palabras neutrales o con
significados emocionalmente negativos. Durante la prueba, los psicOpatas criminales
mostraron menor activacion de la amigdala, hipocampo, parahipocampo, estriado, y corteza
frontotemporal y cingulo, en comparacion con los otros dos grupos.

Raine y cols., Drake y cols., Day and Wong en los resultados de sus estudios
demostraron que el hemisferio del lado derecho presenta déficit funcionales y de actividad

en sujetos violentos. .
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La principal limitante de estudios con resonancia magnética funcional es que tanto las
areas como estructuras implicadas en los procesos de agresividad e impulsividad son
pequerias, de dificil acceso, y por lo tanto con mayor susceptibilidad de producir artefactos.

2.4.4.2.1 Integridad en la sustancia blanca

Los hallazgos encontrados en una variedad importante de estudios de neuroimagen
sugieren que la disfuncion de los lobulos frontal y temporal asociada a un comportamiento
violento e impulsivo puede relacionarse con conexiones andmalas entre estas areas.

Davidson y cols. proponen que el comportamiento violento esta relacionado con una
disfuncion en el circuito que involucra a la corteza orbito frontal, el cingulo anterior y la
amigdala. lo que da como resultado una pobre comunicacion entre ellas que podria deberse
a una anomala integridad de la conectividad entre las mismas.

2.4.4.2.2 Difusion.

Recientemente la Unica posibilidad para encontrar disfunciones en la conectividad de la
sustancia blanca entre regiones cerebrales in vivo es la difusion (DTI). Esta es una
modalidad de RMI que mide la direccidn y coherencia con que se mueven las moléculas de
agua entre la sustancia blanca que depende de la integridad de las vainas de mielina que si
tienen perdida de continuidad, el agua se mueve en direcciones especificas mas que en
otras, fendbmeno conocido como anisotropia. (FA). En resumen, la difusion mide el grado
de anisotropia en un voxel y esto refleja la organizacion micro estructural de las neuronas.

Se ha propuesto la hipétesis de que la esquizofrenia presenta conexiones anémalas en
regiones cerebrales, una hipotesis sustentada por la correlacion entre volimenes regionales
de pacientes esquizofrénicos comparados contra controles sanos. Los descubrimientos de
Bullmore y cols. podrian predecir alteraciones en la anisotropia en la sustancia blanca de
pacientes esquizofrénicos. Aunque el significado funcional de estos resultados no estd muy
bien entendida hasta la fecha, tal vez por ejemplo, tenga relacién con el desarrollo de
conductas violentas en esquizofrénicos como se observa en un estudio en el que se
estudiaron a 14 varones con esquizofrenia aplicandoseles la subescala motora de la escala
de Barrat para impulsividad donde se establece la correlacion entre actitudes agresivas y la
anomala conectividad de la sustancia blanca en la region frontal inferior derecha.

En nuestra revision también encontramos el antecedente del estudio de la

impulsividad a través de la Espectroscopia por Resonancia Magnética (Van Elst, 2001),
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en el area prefrontal de pacientes con trastorno limite de la personalidad reportando
como resultado que la concentracién de NAA se encontraba reducida en la region

dorsolateral de la corteza prefrontal en comparacion con los controles.

La principal limitante de estudios con resonancia magnética funcional es que tanto las
areas como estructuras implicadas en los procesos de agresividad e impulsividad son
pequerias, de dificil acceso, y por lo tanto con mayor susceptibilidad de producir artefactos.

1.- Limitaciones de la neuroimagen en el estudio de la agresividad e impulsividad
humanas.

2.- PET: implica a administracion de radiotrazadores. Baja resolucién temporal y
espacial.

3.- RM: no es clara la relacién entre el volumen estructural y la funcién. Hay pocos
estudios y los que existen no estudian regiones especificas del I6bulo frontal.

4.- RMf: Es dificil acceder a las regiones de mayor interés.

2.5 Espectroscopia por resonancia magnética.

2.5.1 Caracteristicas generales de la técnica

La espectroscopia por resonancia magnética puede detectar varios nicleos con impar
namero de protones y neutrones. La capacidad de la espectroscopia por resonancia
magnética de detectar una amplia gama de nicleos bioldgicamente importantes permite
utilizar esta técnica para el estudio de muchos procesos metabolicos. Aunque la resolucién
y la sensibilidad de los equipos de ERM son bajas en comparacion con los equipos de PET
y de SPECT actualmente existentes, el empleo de campos magnéticos mas potentes
mejorara estas caracteristicas en cierta medida en el futuro.

La ERM permite obtener imagenes de nucleos con numero impar de protones y
neutrones. Los protones y neutrones no pareados existen en forma natural y no son
radiactivos. Como en la RM, los nucleos se alienan en el potente campo magnético
producido por el equipo de ERM. Un pulso de radiofrecuencia hace que los nucleos de
interés absorban energia y luego la emitan. La lectura de un equipo de ERM se suele hacer
en forma de un espectro, como los nucleos de fésforo-31 y de hidrégeno-1, aunque este

espectro se puede convertir también en una imagen grafica del cerebro. Cada nucleo tiene
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varios picos que reflejan el hecho de que el mismo nlcleo esta expuesto a diferentes
entornos de electrones (nubes de electrones) en diferentes moléculas. Por lo tanto, los
nucleos de hidrogeno-1 de una molécula de creatina tienen, pues, una desviacion quimica
(posicion en el espectro) diferente de los nucleos de hidrogeno-1 pertenecientes a una
molécula de colina, por ejemplo. Asi la posicion en el espectro (la desviacion quimica)
indica la identidad de la molécula en la que se encuentran los nucleos. La altura del pico en
relacion con una referencia estandar de la molécula indica la cantidad de molécula presente.
2.5.1.1 Cuantificacion de moléculas

La mayor eficacia de la espectroscopia por resonancia magnética de los nucleos de
hirégeno-1, es en la medicion de moléculas de:

a) Creatina (Cr) es utilizada como reserva de los fosfatos de alta energia
b) N- acetil aspartato (NAA) considerado como un marcador neuronal, cuyas
concentraciones son bajas en diferentes tipos de lesiones cerebrales.

c) Colina (Cho) su incremento refleja el aumento de la sintesis de membranas o del nimero
de células como en el caso de los tumores.

d) Lactato (Lac) su presencia indica que el mecanismo oxidativo es reemplazado por
catabolismo, se detecta en lesiones necroticas o quisticas.

e) Mio-inositol (MI) su disminucién se asocia con la accion protectora del litio en mania y
neuropatia diabética (Ramin, 2003).

La espectroscopia por resonancia magnética puede detectar también glutamato,
glutamina. Aunque el glutamato y el &cido gama aminobutirico, que son los principales
neurotransmisores aminoacidos, pueden ser detectados mediante ERM, los
neurotransmisores del tipo de las aminas bidgenas (por ejemplo, dopamina) se encuentran
en cantidades demasiado bajas para poder ser detectadas con esta técnica.

Otras indicaciones son el empleo de la ERM para determinar las concentraciones de
farmacos psicoactivos en el cerebro. Algunos compuestos como la fluoxetina y la
trifluoperazina, contienen fldor-19, que puede ser detectado también en el cerebro y ERM.
Asi, por ejemplo, la espectroscopia por resonancia magnética ha demostrado que son
necesarios 6 meses de administracion continua de fluoxetina para que ésta alcance
concentraciones maximas en el cerebro, que se estabilizan en alrededor de 20 veces las

concentraciones séricas.
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2.5.1.2 Ventajas de la Espectroscopia por Resonancia Magnética
El estudio de los protones en el cerebro humano mediante espectroscopia por RM tiene tres
ventajas:

a) La abundancia de protones en forma 100% natural evita la necesidad de utilizar
sustancias radiactivas.

b) Puede efectuarse en la mayoria de las maquinas de RM utilizadas para la evaluacion
clinica.

c) Es muy sensible.

2.5.2 Utilidad de la Espectroscopia por Resonancia Magnética en el estudio de los

Trastornos psiquiatricos.

En psiquiatria, se ha utilizado la espectroscopia para realizar estudios en pacientes con
esquizofrenia y en trastornos de personalidad de tipo esquizoide & esquizotipico; en
pacientes con trastornos afectivos como el bipolar; en demencia Alzheimer; trastornos de
ansiedad, alcoholismo y trastorno por estrés postraumatico.

La espectroscopia por RM ha revelado concentraciones bajas de NAA en los I6bulos
temporales y concentraciones altas de inositol en los 16bulos occipitales de pacientes con
demencia de tipo Alzheimer. En una serie de pacientes con esquizofrenia, se observaron
bajas concentraciones de NAA en los I6bulos temporales y frontales. La espectroscopia por
RM ha sido utilizada para identificar las concentraciones de etanol en diversas regiones
cerebrales. En el trastorno de panico, esta técnica se utilizo para registrar niveles de lactato,
cuya infusion por via intravenosa puede desencadenar episodios de panico en alrededor de
tres cuartas partes de los pacientes con trastorno de panico o depresion mayor. Se ha visto
que las concentraciones cerebrales de lactato estan elevadas durante las crisis de panico,
aun sin la provocacion por una infusion. En un estudio se utilizo la espectroscopia por RM
para determinar las concentraciones de litio en el cerebro de pacientes con trastorno bipolar
y se observo que las concentraciones en el cerebro alcanzaron la mitad de los existentes en
el plasma durante los periodos de depresion y eutimicos, pero en cambio eran superiores a
las plasmaticas durante los episodios maniacos.

2.5.3 Antecedentes de investigaciones realizadas con espectroscopia por RM en el

estudio de la impulsividad y violencia humanas.
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En el caso especifico de la agresividad estudiada con ERM, se encuentra el antecedente
de un estudio en el que se midieron los niveles de NAA, Cho, y Cr en el I16bulo prefrontal
de 8 pacientes hospitalizados agresivos comparados contra 8 sujetos control por un lado, y
por otro se realizaron las mismas determinaciones en el complejo amigdalo-hipocampal en
13 pacientes agresivos hospitalizados versus 14 sujetos control. Cada uno de los casos
contaba con historia de autoagresion y heteroagresividad repetitiva. Todos tenian retraso
mental de leve a moderado y fueron valorados para descartar problemas fisicos
importantes, enfermedades cerebrales o epilepsia. Los pacientes con antecedentes de
problemas perinatales fueron descartados. Los sujetos control fueron sujetos sanos siendo
excluidos los que contaban con historia de violencia. Se utilizo un equipo de RM de 1.5 T,
localizando la region de interés (RI) situando el voxel en el I6bulo prefrontal derecho
abarcando sustancia gris y blanca. Otro voxel fue situado en el complejo amigdalo-
hipocampal del lado derecho. Como resultado se obtuvo que los pacientes violentos tenian
concentraciones significativamente més bajas de NAA y Cr en comparacion con los
controles tanto en el area prefrontal como en el complejo amigdalo-hipocampal, no
encontrandose diferencias en las concentraciones de Cho.

En estudio llevado a cabo por Van Elst y cols, publicado en el J Neuropsychiatry
Clin Neurosci en el afio 2001, se estudio por primera vez la correlacion entre trastorno de la
personalidad borderline (principalmente caracterizdo por un patrén de inestabilidad en las
relaciones interpersonales, alteraciones de la autoimagen, afecto y con una marcada
impulsividad) y los hallazgos de cambios en los metabolitos cuantificados con
espectroscopia por resonancia magnética. Este estudio fue llevado a cabo en la Clinica de
Trastorno Borderline de la Personalidad del Departamento de Psiquiatria y Psicoterapia de
la Universidad de Freiburg. Participaron 20 pacientes del sexo femenino con criterios de
trastorno borderline de la personalidad, las cuales no estaban recibiendo en ese momento
ningln tipo de tratamiento farmacoldgico. Como grupo control participaron de manera
voluntaria 14 mujeres sanas. La media de edad fue de 31.6 afios. Todos los estudios por
RM fueron realizados con el modelo Medspec S200, Bruker, Ettlingen. La cuantificacion
de metabolitos fue realizada a nivel de la corteza prefrontal dorsolateral izquierda y el
estriado del mismo lado utilizando el PRESS (point-resolved spectroscopy). Para el andlisis

estadistico se utilizé el programa SPSS para Windows. En todos los sujetos de estudio no
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hubo evidencia de patologia cerebral en las secuencias de T1 y T2 de la RM. Por medio de
la espectroscopia se detectd una significativa reduccion del 19% de los niveles de NAA en
la corteza prefrontal de las pacientes con trastorno borderline de la personalidad , sin
encontrarse reduccion significativa de los niveles de creatina. Este decremento de los
niveles de NAA se relacionan con reportes previos de disminucion de la densidad neuronal,
pérdida de volimen ademas de hipometabolismo de la glucosa en las mismas areas
cerebrales estudiadas en estos pacientes

La interpretacion de estos reportes implica una reduccién de la densidad neuronal y del
metabolismo de alta energia en la region prefrontal; asi como una menor densidad

neuronal y aumento del metabolismo de alta energia en la region amigdalo hipocampal.
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3. JUSTIFICACION

No cabe duda que en los Gltimos afios los estudios de imagen se han convertido en una
importante herramienta de la psiquiatria para conocer las correlaciones anatomofisidlogicas
de la sintomatologia observada a simple vista. Dicha sintomatologia puede estar
representada por alteraciones del contenido del pensamiento, alteraciones
sensoperceptuales, alteraciones del afecto, alteraciones de la conducta, etc.

Uno de los mas revolucionarios métodos de imagenologia desarrollado recientemente es
la espectroscopia por resonancia magnética, estudio que tiene como objetivo la
cuantificacion de determinados metabolitos en el sistema nervioso central.

En los dltimos afos la psiquiatria ha recurrido cada vez mas a este estudio para fines de
investigacion y hallar correlaciones entre diversos trastornos mentales y las alteraciones en
los metabolitos cuantificados correspondientes, esto en busca de nuevas estrategias
terapéuticas para el tratamiento del paciente psiquiatrico.

La impulsividad se encuentra entre las alteraciones conductuales mas frecuentemente
observadas en psiquiatria, la cual tiene como Ultimas consecuencias la presencia de errores
de juicio y conducta, auto o heteroagresividad fisica, determinando esto un importante
impacto negativo en nuestra sociedad, mas adn si va de la mano con la violencia. Por lo
anteriormente mencionado constituye una de las principales areas de investigacion en
psiquiatria.

Después de una revision de la literatura hispana con respecto a investigaciones
realizadas en individuos impulsivos utilizando la espectroscopia por resonancia magnética,
no se encontraron estudios significativos. Dichos estudios han sido principalmente
realizados en la poblacion norteamericana, y aunque es cierto que los conocimientos
generados pueden ser universales, también es importante la necesidad de realizar estudios
de este tipo en la poblacion hispana, en este caso en México, esto con el objetivo de tener

un marco de referencia propio.
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5. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
¢La cuantificacion de metabolitos obtenida por espectroscopia en el area del cingulo
anterior, presentara diferencias en sujetos violentos impulsivos en comparacion con los
sujetos no impulsivos?
Mediante el presente estudio queremos demostrar que existen diferencias significativas
en cuanto a la cuantificacion de metabolitos obtenidos mediante espectroscopia por
resonancia magnética en cingulo anterior, en sujetos impulsivos violentos versus sujetos

sanos (no impulsivos, no violentos).
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5. OBJETIVOS
5.1 GENERAL
Cuantificar metabolitos mediante espectroscopia por resonancia magnética en cingulo
anterior en sujetos impulsivos violentos y sujetos sanos, obtener los cocientes entre

metabolitos del grupo de casos y grupo control y demostrar diferencias entre ambos grupos.

Cuantificar metabolitos (NAA, Colina, creatina) en espectroscopias por resonancia
magnética de H' del cingulo anterior de sujetos impulsivos violentos y sujetos no
impulsivos, no violentos (sujetos control), obteniendo los cocientes entre estos metabolitos.
Comeparar y establecer diferencias entre ambos grupos, en lo que respecta a la cantidad de

metabolitos integrales y a los cocientes obtenidos.

5.2 ESPECIFICOS

1.- Cuantificar, comparar y establecer diferencias en los niveles de N-acetilaspartato entre
los sujetos de estudio y los sujetos control

2.- Cuantificar, comparar y establecer diferencias en los niveles de creatina entre los
sujetos de estudio y los sujetos control

3.- Cuantificar, comparar y establecer diferencias en los niveles de colina entre los sujetos
de estudio y los sujetos control

4.- Cuantificar, comparar y establecer diferencias en el cociente N-acetilaspartato/creatina
(NAA/Cr) entre los sujetos de estudio y los sujetos control
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5.- Cuantificar, comparar y establecer diferencias en el cociente N-acetilaspartato/colina
(NAA/Cho) entre los sujetos de estudio y los sujetos control

6.- Cuantificar, comparar y establecer diferencias en el cociente Colina/Creatina (Cho/Cr)
entre los sujetos de estudio y los sujetos control

7.- Cuantificar, compara y establecer diferencias en el cociente N-acetilaspartato/Colina
+ creatina (NAA/Cho+Cr) entre los sujetos de estudio y los sujetos control

8.- Demostrar la utilidad de la Espectroscopia por Resonancia Magnética en los trastornos

de conducta, especificamente en el area de la impulsividad y la violencia.
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6. HIPOTESIS
La cuantificacion de metabolitos obtenidos mediante la espectroscopia por resonancia
magnética diferira de manera significativa entre los grupos casos y controles.
La cuantificacion de N-acetilaspartato y sus respectivos cocientes sera
significativamente mayor en los sujetos control en comparacion con los sujetos impulsivos

violentos.
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7. DISENO DE LA INVESTIGACION
7.1 Tipo de estudio: Estudio de casos y controles
7.2 Universo de trabajo: 10 sujetos impulsivos violentos, 10 sujetos no impulsivos,
no violentos (sujetos control)
7.3 NUmero total de sujetos: 20

7.4 Tiempo de recoleccion de la muestra: 6 meses.

7.5 CRITERIOS DE INCLUSION GENERALES (GRUPO CONTROL)

1.- Sujetos varones mexicanos

2.- No tener ninguna patologia psiquiatrica

3.- Sujetos que deseen ofrecerse como voluntarios de grupo control sin antecedente
de patologia psiquiatrica

4.- Escolaridad minima de secundaria completa

5.- Sujetos de 18 a 40 afios

6.- Firma de consentimiento informado
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7.6 CRITERIOS DE INCLUSION GRUPO DE SUJETOS IMPULSIVOS

VIOLENTOS

1.- Sujetos varones mexicanos

2.- Escolaridad minima de secundaria completa

3.- Sujetos de 18 a 40 afios

4.- Criterios de Violencia: Puntaje entre 20 y 33 en la Escala de Riesgo de Violencia de
Plutchik (RV).

5.-Criterio de Impulsividad: Puntaje entre 20 y 45 en la Escala de Impulsividad de

Plutchik (EI)

7.7 CRITERIOS DE EXCLUSION

1.- Sujetos que cumplan con los diagndsticos de psicosis, retraso mental, demencia,
epilepsia

2.- En tratamiento con farmacos serotoninérgicos

3.- Enfermedades o tratamientos no psiquiatricos

4.- Antecedente de uso de armas contra seres humanos

5.- Homicidas

7.8 CRITERIOS DE ELIMINACION
1.- Individuos que no cumplieran, por una u otra razon, todas las evaluaciones previas a

la realizacion de la espectroscopia por resonancia magnética
2.- Sujetos portadores de amalgamas dentales u otro implante metalico que justificara
una contraindicacion para la realizacion de la espectroscopia por resonancia magnética

7.9 DEFINICION DE VARIABLES E INSTRUMENTOS DE MEDICION CLINICA

1.- Impulsividad: Tendencia a reaccionar y a tomar decisiones de forma inmediata y sin

reflexién, es decir, sin tener en consideracion las consecuencias.
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2.- Violencia: comportamiento deliberado, que provoca, o puede provocar, dafios fisicos
0 psicologicos a otros seres, y se asocia, aunque no necesariamente, con la agresion fisica

ya que también puede ser psicoldgica o emocional

3.- N- acetil aspartato (NAA) considerado como un marcador neuronal, cuyas
concentraciones son bajas en diferentes tipos de lesiones cerebrales.

4.- Creatina (Cr) es utilizada como reserva de los fosfatos de alta energia

5.- Colina (Cho) su incremento refleja el aumento de la sintesis de membranas o del

ndmero de células como en el caso de los tumores.

A los participantes se les aplicara con fines de seleccion los siguientes instrumentos de
medicidn clinica:

1. Escala de Impulsividad de Plutchik (EI).

2. Escala Riesgo de Violencia de Plutchik (RV)..

3. Entrevista Neuropsiquiatrica Internacional (MINI) al
grupo control.

4. Lainformacion referente al diagnostico asi como datos
demogréficos (edad, nivel socio econdmico, etc.) sera obtenida
del expediente clinico, asi como entrevistas con sujetos
voluntarios para el grupo control.

5. Se realizara la resonancia magnética simple de craneo

y espectroscopia por resonancia magnética.

Instrumentos de medicidn clinica en los grupos de participantes impulsivos violentos:
1. Entrevista neuropsiquiatrica internacional MINI
2. Escala Riesgo de Violencia de Plutchik (RV)
3. Escala de Impulsividad de Plutchik (EI)
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1. Entrevista Neuropsiquiatrica Internacional MINI
A. Autores: D. Sheehan, Y. Lecrubier.

B. Evalla: Principales diagndsticos del Eje | del DSM-1V y la CIE-10

C. Numero de mddulos que evalla: 16

F. Descripcion

Entrevista diagndstica estructurada de breve duracidon que explora los principales trastorno

psiquiatricos del Eje | del DSM-1V y la CIE-10. Tiene una puntuacién de validez y

confiabilidad aceptablemente alta. Puede ser utilizada por clinicos tras una breve sesion de

entrenamiento. Entrevistadores no clinicos deben recibir un entrenamiento mas intenso.

Esta dividida en modulos identificados por letras; cada uno corresponde a una categoria

diagnostica.

G. Escala validada al castellano por L. Ferrando y cols. con una confiabilidad

aceptablemente alta. Ha sido traducida y validada en 39 idiomas distintos con una

confiabilidad alta.

2. Escala Riesgo de Violencia de Plutchik (RV)

A

mmooOw

Autor: R. Plutchik

Referencia: Compr. Psychiatry 1990;31:450-456.

EvalUa: Conductas violentas

. Num. ltems: 12

Administracion: Autoaplicada
Descripcion:

Evalua la existencia de sentimientos de agresividad y conductas violentas. Consta de

12 items, de los cuales los 9 primeros hacen referencia a la presencia de conductas

agresivas y se recogen en una escala de frecuencia que se califica del 0 a 3 (nunca, a

veces, a menudo, casi siempre). Los items 10 y 11 también se recogen en una escala de

frecuencia 0 a 3 y se refieren a la existencia de antecedentes delictivos. el ultimo item

se refiere a la tenencia de armas y se califica 0-1 (si 0 no).

G. Correccion e Interpretacion: La puntuacion total se obtiene sumando todos los items

y esta puede oscilar entre 0 y 34.
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H. Validacion: Ha sido validada en su traduccion al castellano con una consistencia
interna alfa= 0.87; fiablidad test-retest: 0.90; sensibilidad del 74% y especificad del 70%

para un punto de corte en 3.

3. Escala de Impulsividad de Plutchik (EI)

A. Autor: R. Plutchik

B. Referencia: Biol. Psychiatr. 1989; 13 (Suppl): 23-24

C. EvalGa: Impulsividad

D. Num. items: 15

E. Administracion: Autoaplicada

F. Descripcion:

Falta de control sobre: Planeacion (3 items), Estados emocionales (3 items), Comer,
gastar, sexo (3 items), Otras conductas (6 items). Las respuestas se recogen en una escala
de frecuencia que puntta del 0 a 3 (nunca, a veces, a menudo, casi siempre). Los items 4,
6,11 y 15 se puntlan en sentido inverso. Correccion e Interpretacion: La puntuacion total se
obtiene sumando todos los items y esta puede oscilar entre 0 y 45.

G. Validacion: Esta escala fue validada en el afio de 1996 por Nicolini y cols. en la
revista Salud Mental para su aplicacion en la poblacion mexicana. Se demostré tener una
consistencia interna aceptable (0.66) y comparable a la reportada por Plutchik que fue de
0.73.

4. Instrumentos de clasificacion y cuantificacion metabolica
LC Model: Cuantificacion automéatica de metabolitos en espectros de RM in vivo. Los
resultados se reportaron a través de la realizacion tablas, graficos de pastel y graficos del

tipo lineas de frecuencia superpuestas.
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8. ANALISIS ESTADISTICO
En el anélisis primario de los datos en inicialmente obtuvimos las frecuencias y los
porcentajes de los datos sociodemograficos, en primer lugar en los sujetos casos y
posteriormente en el grupo control, ademas de obtener también frecuencias y porcentajes de
los trastornos psiquiatricos (incluidos el trastorno antisocial de la personalidad y trastornos

relacionados con el consumo de alcohol y otras sustancias psicoactivas no alcohdlicas) en
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el grupo de casos. Posteriormente ya con los resultados de la espectroscopia por resonancia
magnética se hizo una comparacion entre los niveles y cocientes entre el grupo de casos y
controles usando porcentajes, medidas de tendencia central, para finalmente utilizar la
prueba T de Student para valorar las diferencias entre grupos. Para logra lo anterior nos
apoyamos en el programa SPSS para Windows.
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9. RECOLECCION DE LA INFORMACION

Sujetos de estudio: Se tomaron como sujetos de estudio a 10 pacientes de la consulta
externa del Hospital Psiquiatrico Fray Bernardino Alvarez, los cuales tenian al menos un
afio de ser atendidos en dicha institucion. Se tomaron en cuenta antecedentes importantes
de actos impulsivos, violencia (ambos aspectos auto o heterodirigidos); igualmente se tomé
en cuenta el diagndstico de base, descartando como candidatos a sujetos que no cumplieran
con los criterios de inclusién o que cumplieran con los criterios de exclusion. Todos debian
cumplir con un margen de edad de 18 a 40 afios.

Previa autorizacion por parte del paciente firmando una carta de consentimiento
informado, a éste se le aplico primeramente un cuestionario de datos generales, los cuales
incluyeron: género, edad, estado civil, escolaridad, lugar de residencia, religion y
ocupacion; posteriormente se les realizé a cada uno la Entrevista Neuropsiquiatrica
Internacional para investigar trastornos psiquiatricos (o reafirmarlos) cumpliendo los
correspondientes criterios diagnosticos de la entrevista. Una vez terminada la entrevista
antes mencionada se les aplico a cada candidato las Escalas de Impulsividad de Plutchik y
Escala de Riesgo de Violencia de Plutchik, las cuales una vez respondidas fueron valoradas
para corroborar que cada sujeto de estudio cumpliera el puntaje minimo significativo en
ambas escalas; por ultimo, una vez respondiendo los cuestionarios mencionados y
cumpliendo con los criterios necesarios fueron programados para la realizacién de
Espectroscopia por Resonancia Magnética en el Instituto Nacional de Psiquiatria “Ramoén
de la Fuente Mufiiz” (previo registro de cada paciente en el area correspondiente del
instituto). Cada paciente fue programado en un dia y fecha especificos para la realizacion
de la ERM (se les pidi6 a cada sujeto suspendieran cualquier psicofarmaco tres dias previos
a la realizacion del estudio); una vez en el Instituto Nacional de Psiquiatria fueron

explorados fisicamente para corroborar que no tuvieran ningun objeto de metal en el
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cuerpo, como percings o amalgamas dentales. Posterior a dicha exploracion ingresan al
resonador (no fue necesaria ninguna aplicacion de medio de contraste) para la obtencion de
imagenes de craneo en diversos cortes en secuencias T1,T2 y Flair y por Gltimo tomarse la
espectroscopia en el area del cingulo anterior, tomando un volumen de 4 cm. clbicos como
se muestra en la figura 1 (las caracteristicas utilizadas para estos procedimientos han sido
previamente descritas). Una vez concluidos ambos estudios (resonancia magnética y
espectroscopia) se nos entregan en formado de CD para visualizar los datos obtenidos en
PC y realizar las observaciones correspondientes.

Sujetos control: Se tomaron como sujetos de estudio a 10 individuos escogidos
aleatoriamente sin antecedentes de trastorno psiquiatrico, sin antecedentes de impulsividad
o0 violencia (auto o heterodirigida), pudiendo ser estos familiares de pacientes de la consulta
externa del Hospital Psiquiatrico Fray Bernardino Alvarez, o personas que simplemente se
hayan ofrecido como voluntarios al enterarse del proyecto de investigacion. Al igual que
con los sujetos de estudio y previa carta de consentimiento firmada, se le aplicé el
cuestionario de datos generales, los cuales incluyeron: género, edad, estado civil,
escolaridad, lugar de residencia, religion y ocupacién; posteriormente se les realiz6 a cada
uno la Entrevista Neuropsiquiatrica Internacional para investigar trastornos psiquiatricos
(ninguno cumplio criterios para alguno de los contemplados en la Entrevista
Neuropsiquiatrica Internacional). Al igual que con los sujetos del grupo de estudio fueron
registrados en el Instituto Nacional de Psiquiatria “Ramdn de la Fuente Mufiiz” para
realizarse tanto la Resonancia Magnética como la Espectroscopia cumpliendo los mismos
pasos que para el grupo de estudio. Los datos fueron entregados igualmente en CD en
programa compatible con PC para visualizar y analizar los resultados obtenidos.

Todos los sujetos seleccionados cumplieron adecuadamente con los cuestionarios,
unicamente durante el transcurso del estudio dos de los sujetos de estudio y uno de los
sujetos de control no pudieron completar el estudio ya que eran portadores de amalgamas
dentales; cabe aclarar que se sustituyeron a cada uno de los sujetos por otros candidatos
para conservar la muestra de 10 individuos de estudio y 10 individuos de control.

Dentro de los hallazgos casuales que se dieron durante el proyecto de investigacion, cabe
mencionar que la resonancia magnética revelé en uno de los sujetos de estudio una

significativa asimetria de ambos ventriculos laterales (ver fig. 2 y fig. 3), por lo cual fue
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referido inmediatamente al servicio de neurologia para un estudio a fondo de dicha
condicion, previa consulta con especialista en imagenologia. Dicho hallazgo, a decir de los
interconsultantes es una variante que se presenta con relativa frecuencia, afirmando que no
representaba ningln motivo para ser descartado del estudio, ya que esta anomalia no esta
relacionada con alteraciones neuropsiquiatricas.

Es importante mencionar que a cada sujeto, independientemente fuera parte del grupo de
estudio o del grupo control, se le asignd una cita con el investigador para explicarles con

detalle los resultados obtenidos de los estudios.
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10. RECURSOS
Recursos humanos: Hospital Psiquiétrico Fray Bernardino Alvarez

Infraestructura: Instituto Nacional de Psiquiatria “Ramon de la Fuente Mufiiz”
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DATOS

SOCIODEMOGRAFICOS

Edo. Civil
Casado
Soltero

Otro

Escolaridad
Secundaria completa
Bachillerato completo
Carrera técnica
Carrera universitaria
Carrera trunca

Lugar de residencia
Meéxico D.F.
Estado de México
Otro

Edad
18-24 anos
25-29 afnos
30-34 anos
35-40 afnos

Religion
Catolica
Evangelica
Otra
Ninguna

Ocupacién
Oficios diversos
Estudiante
Profesionista
Ninguna

Se observa en la tabla anterior que el 10% de los sujetos de estudio lo constituyen
individuos casados contra un 20% de los sujetos control. EI 90% de los sujetos de estudio

11. RESULTADOS
Tabla 1.
CARACTERISTICAS SOCIODEMOGRAFICAS
DE LA POBLACION ESTUDIADA.

SUJETOS DE ESTUDIO
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son solteros en comparacion con el 80% de los individuos de control. Entre los sujetos de
estudio el 20% lo constituyeron aquellos que habian culminado la secundaria, 40% con
bachillerato completo, 10% carrera técnica, 20% carrera universitaria y 10% carrera trunca.
10% de los individuos de control contaban con secundaria completa, 30% con bachillerato
completo, 60% lo constituyeron individuos con carrera universitaria. En cuanto al lugar de
residencia 80% de los individuos de estudio radican en México D.F., 20% en el Estado de
Mexico. El 100% de los individuos de control radican en México D.F. 20% de los
individuos de estudio se encontraban en el rango de edad de 18-24 afios, 30% en el 25-29
afios, 40% entre 30 y 34 afios y 10% entre los 35 y 40 afios. En cuanto a los sujetos de
control 20% en el rango de edad entre 18-24 afios, 70% entre los 25y 29 afios y 10% entre
los 30 y 34 afios. 70% de los sujetos de estudio se mencionaron con religion catdlica, 10%
profesaban una religion distinta a la cat6lica o la evangélica y el 20% afirmd no profesar
ninguna religion. Entre los individuos de control el 80% se refirieron catélicos y el 20%
restante sin profesar ninguna religion. El 70% de los sujetos de estudio refirieron se
dedicaban a oficios diversos (transporte, carpinteria, empleados de tienda), 10%
continuando con sus estudios, 10% profesionistas, 20% desempleados. Entre los sujetos de
control 50% de ellos con diversos oficios, 20% estudiantes y 30% del grupo lo
conformaron profesionistas. (Tabla 1).

Grafico 1

DIAGNOSTICOS PSIQUIATRICOS EN SUJETOS DE ESTUDIO

@ Distimia3
mT.A.G.2

O T.Angustia2
0 Ninguno3

30% de los casos reunieron criterios para el diagnostico de Distimia, 20% para el
diagndstico de Trastorno de Ansiedad Generalizada, 20% para el Trastorno de Angustia 'y
el 30% no reunio criterios para algun trastorno.
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Grafico 2

TRASTORNO ANTISOCIAL DE LA PERSONALIDAD
EN SUJETOS CASOS

30%

@ Punt. 7
m Punt. 9
0O Punt. 6
0O Sin dx

20%

Como se puede observar en el grafico 2, un 40% de los sujetos controles obtuvieron
una puntuacion de 7 en el apartado del Trastorno Antisocial de la Personalidad de la
Entrevista Neuropsiquiatrica Internacional, 20% obtuvieron una puntuacion de 9,
10% una puntuacién de 6, y el 30% de los sujetos no reunié puntaje para cumplir con
el diagndstico de Trastorno Antisocial.

Grafico 3
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ANTECEDENTE DE DEPENDENCIA Y ABUSO DE
ALCOHOL Y OTRAS SUSTANCIAS PSICOACTIVAS
NO ALCOHOLICAS

@ Alcohol

m Alcohol+mar
O Alcohol+est

O Alcohol+coc

m No ant. Cons

10% 20%

En la gréafica anterior se observa que el 30% de los sujetos de estudio tiene
antecedentes de dependencia y abuso a alcohol sin otra sustancia psicoactiva asociada,
otro 20% con antecedente de consumo de alcohol + marihuana, 10% con antecedentes

de consumo de alcohol + estimulantes, 10% antecedente de consumo de alcohol y
cocainay otro 30% no reunid criterios para trastornos relacionados con alcohol u
otras sustancias psicoactivas no alcoholicas de acuerdo a la Entrevista
Neuropsiquiatrica Internacional.

NOTA: Ninguno de los sujetos ha tenido problemas con el consumo de sustancias
psicoactivas no alcohdlicas en los ultimos 6 meses, ya que de lo contrario, no podrian
participar en el estudio.
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Figura 1-Localizacion del volumen de interés en el cingulo anterior, en sustancia gris
y ejemplo de espectro obtenido mediante esta metodologia
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Figura 2 y 3-Se pueden observar en estos dos cortes una importante asimetria ventricular
como hallazgo fortuito en uno de los participantes. Como se habia mencionado previamente
dicho hallazgo no fue tomado como criterio de eliminacion previa valoracion por
imagenologia y neurologia.
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Tabla 2

RESULTADOS DE METABOLITOS INTEGRALES E INDICES ENTRE LOS MISMOS
DE LOS SUJETOS DE ESTUDIO Y CONTROL.

P OooO~NOOTA, WNE

Paciente

1JM
2J.G
3AG
4 JM
5 MS
6 LA
7H.L
8 E.M
9J.R
10E.L

Paciente

AN
M.L
CG
M.R
AG
JM
C.D
L.S
F.F
0 GH

NAA
46.0
37.2
36.2
44.6
39.1
36.8
42.9
32.4
33.3
31.6

NAA
36.9
45.9
48.0
47.2
32.3
51.9
40.2
40.9
40.0
48.2

SUJETOS DE ESTUDIO

N=10
Metabolitos
(integral)
Cr Cho NAA/Cr NAACh
28.5 29.6 1.61 1.55
25.7 24.8 1.44 1.50
25.3 23.5 1.43 1.43
25.6 22.5 1.74 1.98
25.1 26.8 1.55 1.45
26.1 27.6 1.40 1.33
28.8 28.4 1.48 1.51
30.4 22.8 1.06 1.42
23.9 20.8 1.39 1.60
22.5 20.7 1.40 1.52
SUJETOS DE CONTROL
N=10
Metabolitos |
(integral)

Cr Cho NAA/Cr NAACh
22.3 17.6 1.65 2.09
31.1 25.9 1.47 1.77
26.7 24.8 1.80 1.93
25.7 23.0 1.83 2.05
19.8 16.7 1.63 1.93
26.2 18.6 1.98 2.79
27.9 23.1 1.44 1.74
24.5 18.6 1.66 2.19
26.6 17.6 1.50 2.27
26.7 24.6 1.80 1.95

Indices

Cho/Cr

1.03
0.96
0.92
0.87
1.06
1.05
0.98
0.75
0.87
0.92

ndices

CholCr

0.78
0.83
0.92
0.89
0.84
0.70
0.82
0.75
0.66
0.92

NAA/Cho + Cr

0.79
0.73
0.74
0.92
0.75
0.68
0.75
0.60
0.74
0.73

NAA/Cho + Cr

0.92
0.80
0.93
0.96
0.88
1.15
0.78
0.94
0.90
0.93
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Tabla 3

DIFERENCIAS ENTRE CASOS Y CONTROLES DE N-ACETIL ASPARTATO

N-ACETIL Media Rango Intervalo de Valor P
ASPARTATO confianza
Casos n=10 38.0 31.60 -46.0 95% >0.05
Controles n=10 43.15 32.30-51.9
Grafico 4
Comparativa de niveles integrales de NAA
60
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Segun podemos observar en la tabla 3 y el grafico 4, en cuanto a la comparativa entre

los niveles integrales de N-acetilaspartato entre los grupos, encontramos que en el grupo

estudio la media de la cantidad de metabolito fue de 38 (rango 31.6-46.0), mientras en el

grupo control se observo una media de 43.15 (rango 32.3-51.9), utilizando un intervalo de

confianza para la diferencia entre las medias al 95%, el valor p calculado fue mayor que el

nivel de significacién alfa (0.05), no encontrandose diferencias significativas entre ambos

grupos.
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Tabla 4

DIFERENCIAS ENTRE CASOS Y CONTROLES DE CREATINA

CREATINA Media Rango Intervalo de Valor P
confianza
Casos n=10 26.19 22.50-30.4 95% >0.05
Controles n=10 25.75 19.80-31.1
Grafico 5
Comparativa de niveles integrales de Creatina
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Como se puede observar en la tabla 4 y el grafico 5, en el caso de la comparacion de los

niveles integrales de la creatina encontramos que la media de la cantidad de dicho

metabolito en el grupo de estudio fue de 26.19 (rango 22.5-30.4), mientras que la media en

el grupo control fue de 25.75 (rango de 19.8-31.1), con un intervalo de confianza entre las

medias al 95% el valor p calculado fue mayor a 0.05, por lo que practicamente no hubo

diferencias entre ambos grupos, lo cual, como ya se habia comentado previamente era de

esperarse, ya que, generalmente los niveles de creatina en el espectro se mantienen estables

en los distintos individuos y de ahi su utilidad para obtener los coeficientes que nos

garantizan mayor confiabilidad.
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Tabla s

DIFERENCIAS ENTRE CASOS Y CONTROLES DE COLINA

COLINA Media Rango Intervalo de Valor P
confianza
Casos n=10 24.75 20.70 - 29.60 95% <0.05
Controles n=10 21.05 16.70 — 25.90
Gréfico 6
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Como podemos observar en la tabla y grafico anteriores, la media de los niveles de colina

en el grupo de estudio fue de 24.75 (rango 20.7-29.6), mientras en el grupo control fue de

21.05 (rango 16.7-25.9); utilizando un intervalo de confianza entre las medias al 95%

obtuvimos un valor p <0.05, lo cual indica una diferencia significativa entre ambos grupos.
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Tabla 6

DIFERENCIAS ENTRE CASOS Y CONTROLES DE COCIENTE N-

ACETILASPARTATO/CREATINA (NAA/Cr)

COCIENTE Media Rango Intervalo de Valor P
NAA/Cr confianza
Casos 1.45 1.06 -1.74 95% <0.05
Controles 1.67 1.44 -1.98
Gréfico 7
Comparativa Indice NAA/Cr
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Como se puede observar en la tabla y grafico previos, realizando el proceso comparativo

entre los coeficientes NAA/Cr entre ambos grupos, encontramos en el grupo de estudio una
media de dicho coeficiente de 1.45 (rango 1.06-1.74) mientras que en el grupo control la

media obtenida fue de 1.67 (rango 1.44-1.98); se utiliz6 un intervalo de confianza para la

diferencia entre las medias al 95%; se obtuvo un valor p<0.05, lo cual hace notar una

diferencia significativa entre ambos grupos.
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Tabla 7

DIFERENCIAS ENTRE CASOS Y CONTROLES DE COCIENTE N-
ACETILASPARTATO/COLINA (NAA/Cho)

COCIENTE Media Rango Intervalo de Valor P
NAA/Cho confianza
Casos 1.52 1.33-1.98 95% <0.05
Controles 2.07 1.74-2.79
Gréfico 8
Comparativa Indice NAA/Cho
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Al hacer el estudio comparativo del coeficiente NAA/Cho entre ambos grupos,

calculamos en el grupo de estudio una media de 1.52 (rango 1.33-1.98) muy por debajo de

la media encontrada en el grupo control la cual fue de 2.07 (rango 1.74-2.79) con intervalo

de confianza para la diferencia entre las medias al 95%; se obtuvo el valor p<0.05, lo cual

indica que existe una diferencia significativa entre ambos grupos, como lo demuestran la

tabla 7 y la gréfica 8.

55




Tabla 8

DIFERENCIAS ENTRE CASOS Y CONTROLES DE COCIENTE
COLINA/CREATINA (Cho/Cr)

COCIENTE Media Rango Intervalo de Valor P
Cho/Cr confianza
Casos 0.94 0.75-1.06 95% <0.05
Controles 0.81 0.66 — 0.92
Gréfico 9
Comparativa Indice Cho/Cr
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La media para el cociente Cho/Cr de los sujetos de casos fue de 0.94 (rango 0.75-1.06),

mientras que para el grupo control fue de 0.81 (rango 0.66-0.92); intervalo de confianza

para la diferencia entre las medias al 95%; se obtuvo valor p<0.05, lo que representa una

diferencia significativa como se puede ver reflejado en la tabla 8 y en la gréafica 9..
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Tabla9

DIFERENCIAS ENTRE CASOS Y CONTROLES DE COCIENTE N-
ACETILASPARTATO/COLINA + CREATINA (NAA/Cho+Cr)

o
N
|

COCIENTE Media Rango Intervalo de Valor P
NAA/Cho+Cr confianza
Casos 0.74 0.60-0.92 95% <0.05
Controles 0.91 0.78 -1.15
Gréfico 10
Comparativa Indice NAA/Cho+Cr
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Durante la realizacion del estudio decidimos hacer una comparacién extra entre los

indices NAA/Cho+Cr para reafirmar los hallazgos encontrados en las comparaciones de los

indices previos, encontrando una media para el grupo de estudio de 0.74 (rango 0.60-0.92)

y una media para el grupo control de 0.91 (rango 0.78-1.15); intervalo de confianza para la

diferencia entre las medias al 95%; se obtuvo un valor p<0.05, lo cual nos indica

nuevamente una diferencia significativa en ambos grupos, como se muestra en la tabla 9y

en la gréfica 10.
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12. DISCUSION DE RESULTADOS.

A pesar de ciertas limitaciones en cuanto a la poblacion utilizada para llevar a cabo
nuestro estudio, se puede decir que en general nuestro proyecto muestra similitudes con
respecto a la mayor parte de los estudios de neuroimagen aplicados al campo de la
psiquiatria, algunos de ellos, utilizando muestras cuantitativamente similares a la nuestra.

Los hallazgos de nuestro estudio se relacionan con reportes previos de que una
disminucion de ciertos metabolitos medidos por espectroscopia por resonancia magnética
(principalmente N-acetilaspartato), se asocian a disminucién de la densidad neuronal,
pérdida de volumen, ademas de hipometabolismo de la glucosa en areas del cerebro
implicadas en la conducta, como lo demuestra el estudio llevado a cabo por Goyer y cols.,
encontrando en las regiones orbito-frontal, frontal media anterior y la region temporal
anterior que el metabolismo de la glucosa se asocia de manera inversa con historia de
agresividad en pacientes con trastornos de personalidad en donde estan implicadas la
impulsividad y la violencia.

Al igual que en nuestro estudio en donde se obtuvieron metabolitos del cingulo anterior,
New y cols., aplicaron la TEP en esta misma area, encontrando que los pacientes agresivos
impulsivos mostraban menor actividad en esta region del cerebro en comparacién con los
controles.

En cuanto a los estudios estructurales llevados a cabo mediante resonancia magnética en
general se ha concluido que la disfuncion y degeneracion prefontal (disminucion de la
sustancia gris) se asocia a una historia de conducta violenta y agresiva, lo que en cierto
modo apoya los resultados obtenidos en nuestro estudio, haciendo hincapié en que la
disminucion del N-acetilaspartato es considerado como un marcador de degeneracion
neuronal.

Segun nuestro conocimiento, han sido pocos los estudios que se han realizado tratando
de demostrar una correlacion entre impulsividad-violencia con hallazgos de cambios en los
metabolitos cuantificados con ERM.

Como se menciono en el apartado de los antecedentes, hay el antecedente de estudios en
individuos impulsivos- violentos, en donde se midieron los niveles de NAA, Choy Crenel

I6bulo prefrontal, ademas de llevarse a cabo uno de las mismas caracteristicas donde los

58



metabolitos se obtuvieron en el complejo amigdalo-hipocampal, encontrandose diferencias
significativas en cuanto a que hubo una disminucion importante de las cantidades de NAA
y Cr en comparacion con los sujetos controles, igualmente se menciona que en este estudio
no se encontraron diferencias en las concentraciones de Cho. A pesar de que en los estudios
antes mencionados la poblacién fue similar a la utilizada en el nuestro, cabe destacar que la
poblacion agresiva en los articulos anteriores estaba conformada por pacientes con retraso
mental de leve a moderado, los cuales fueron excluidos en el nuestro. Las poblaciones
fueron similares en ambos casos, Y, a diferencia de los estudios mencionados previamente,
en el que presentamos no se apreciaron diferencias significativas en las cantidades
integrales de NAA, maés, sin embargo, al obtener los cocientes, la disminucion de NAA se
hizo evidente en nuestros sujetos casos en comparacion con los sujetos controles. A
diferencia de los articulos mencionados en un inicio, nosotros no encontramos diferencias
en los niveles de Cr, y si encontramos una elevacion de los niveles de Cho de sujetos
impulsivos-violentos en comparacion con los sujetos sanos. Nuevamente mencionar que
estas diferencias pudieron haber estado influidas por el hecho de que los primeros estudios
se llevaron a cabo con pacientes con retraso mental a diferencia del nuestro, donde esta
condicion se tomo como criterio de exclusion.

Otro de los estudios encontrados en la literatura y que reviste una gran importancia en
cuanto al tema gque nos compete, fue el llevado a cabo por Van Elst y cols., en el afio 2001,
en donde se tomaron 20 pacientes femeninos con el diagnostico de trastorno borderline de
la personalidad sin tratamiento farmacoldgico (casos) y 14 mujeres sanas, cuantificandose
los metabolitos a nivel de corteza prefrontal izquierda y cuerpo estriado izquierdo
encontrandose una reduccion significativa de los niveles NAA en las pacientes con
trastorno borderline de la personalidad, en las regiones cerebrales antes mencionadas. En
contraste con nuestro estudio el cual fue llevado a cabo en sujetos masculinos con una
poblacion similar (10 casos y 10 controles), los metabolitos fueron obtenidos del cingulo
anterior y no se encontraron diferencias significativas entre ambos grupos en cuanto a la
medicion de los niveles integrales de NAA, sin embargo dicha diferencia fue significativa
principalmente con la obtencidn del cociente NAA/Cr, en donde se si se reflejo una clara
disminucion de los niveles de NAA en el grupo de casos en comparacion con el grupo

control. Igualmente la disminucién del NAA en el grupo de casos se vio fuertemente
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reflejada en el cociente NAA/Cho, donde ademas pudimos observar en nuestro estudio que
los grupos de casos en general presentaban una elevacion de los niveles de colina en
comparacion con los controles (como se describe en la literatura, en general el incremento
de colina refleja aumento de la sintesis de membranas). Nuevamente la disminucion de
NAA en casos se reporto significativa cuando se compararon los cocientes NAA/Cho+Cr.
Con las similitudes encontrados en ambos estudios (aunque no se cuantificaron metabolitos
en las mismas zonas del cerebro) podemos inferir que en general los niveles de NAA se
encuentran disminuidos en el grupo de sujetos impulsivos violentos (con trastorno de
personalidad ya sea borderline o antisocial); dicha disminucion como se ha mencionado en
la literatura cientifica podria fungir como un marcador de dafio axonal 6 degeneracion
neuronal. Tanto en el estudio llevado a cabo por Van Elst y cols. al igual que en el nuestro,
los niveles de creatina no mostraron diferencias entre ambos grupos.

Igualmente en estudios llevados a cabo previamente en pacientes con esquizofrenia y
demencia tipo Alzheimer se demostraron concentraciones bajas de NAA en los l16bulos
temporales y frontales, y aunque hay que mencionar que en estos estudios se utilizaron
muestras de poblacion mucho mayores que en nuestro estudio, siempre la presencia de
disminucion de NAA nos lleva a pensar en este metabolito como un marcador de
degeneracion neuronal.

A pesar de las limitaciones de nuestro estudio en cuanto al tamafio de la muestra,
obtencion de metabolitos unicamente de la region del cingulo anterior (en comparacién con
otros estudios donde se abarcan diversas zonas del cerebro), en general podemos observar
una concordancia en cuanto a la disminucién del NAA en sujetos impulsivos violentos, e
incluso en otros trastornos psiquiatricos; sin embargo tambien hallamos diferencias en
cuanto a las diferencias entre casos y controles de los niveles de creatina y colina, los
cuales deberan ser revisados en otros estudios con mas detalle, tal vez teniendo relacion con

areas diferentes del cerebro estudiadas, o con otras entidades psiquiatricas presentes.
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13. CONCLUSIONES

1.- No fue posible demostrar una concordancia consistente entre nuestro proyecto y los
Ilevados a cabo con anterioridad con respecto a la disminucion de los niveles integrales
de N-acetilaspartato en sujetos impulsivos violentos en comparacion con sujetos sanos,
sin embargo al obtener los cocientes en nuestro estudio, ésta disminucion se hizo

significativa y demostrable.

2.- De acuerdo a los resultados obtenidos en este estudio, es posible hacer una
correlacion con reportes previos de disminucion de la densidad neuronal, pérdida de
volumen e hipometabolismo de gluocosa obtenidas mediante otras técnicas de

neuroimagen en pacientes con historia de impulsividad y violencia.

3.- En general y a juzgar por los resultados obtenidos en este estudio, la espectroscopia
por resonancia magnética de proton unico (H1) se presenta como un instrumento
valioso y con una confiabilidad aceptable para establecer diferencias entre sujetos
impulsivos violentos y sujetos sanos, basada principalmente en las diferencias de NAA,

ademas de encontrarse en nuestro estudio diferencias en los niveles de colina.
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14. SUGERENCIAS
1.- Seria de gran utilidad en el futuro, realizar estudios utilizando la espectroscopia por
resonancia magnética, incluyendo un tamafio de muestra mucho mas representativo, y

por consiguiente con un nivel de confiabilidad superior.

2.- Incluir en estudios futuros similares otros metabolitos obtenidos con la

espectroscopia por resonancia magnética, como puede ser el mioinositol, lactato, etc.

3.- Realizar estudios futuros en donde se comparen individuos impulsivos violentos con

otros grupos especificos (poblaciones de sujetos ansiosos, de sujetos deprimidos, etc.).
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15. ANEXOS

ANEXO A

CARTA DE CONSENTIMIENTO Y PARTICIPACION VOLUNTARIA

Por medio de la presente me permito manifestar que he sido informado ampliamente del tipo de
informacién que me sera requerida en el cuestionario que contestaré de forma andnima,
confidencial y el cual sera utilizado para la realizacién del proyecto titulado “Espectroscopia por
Resonancia Magnética en sujetos impulsivos violentos” que se llevara a cabo por el Dr. Roger
Alfredo Géngora Arjona como parte de una tesis de la Facultad de Medicina de la UNAM. También
se me ha informado que no recibiré ningdn beneficio econdmico por participar en el presente
proyecto. Declaro también que se me ha invitado a participar en forma voluntaria y que no existe
ninguna presion para que participe en este proyecto. Enterado de que los resultados podran ser
publicados en tesis, revistas cientificas, presentados en programas educativos y eventos cientificos

especializados, para lo cual otorgo mi consentimiento.

Nombre y firma del sujeto en estudio

Investigador responsable

Nombre y firma de testigo

Fecha

63



ANEXO B

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS GENERALES

NOMBRE:

EDAD:

FECHA DE NACIMIENTO:

SEXO:

RELIGION:

ESCOLARIDAD:

ESTADO CIVIL:

POBLACION:

OCUPACION:
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ANEXO C

1.1. MINI Entrevista Neuropsiquiatrica Internacional
(MINI International Neuropsychiatric Interview, MINI)

DE LA PERSCNALIDAD (opcional)

Nembre del paciente: Ntmero de protocolo:
Fecha de nacimiento: Hora en que inicid la entrevista:
Nombre del entrevistador: Hara en que termind la entrevista:
Fecha de la entrevista: Duracion total:
Médulos Pertodo explorado . Cumnple DSM-IV CIE-10
05 criterios
A EPISODIO DEPEESIVO MAYOR Actual (2 semanas) _ 299.20-296.26 episodio unico  F32.x
(EDM ) Recidivante _ 296.30-256. 36 recidivante Fidx
EDM CON SINTOMAS Actual (2 semanas) | 296.20-296.26 episodi-) anico  Filx
MELANCOLICOS (opcional) 296.30-296.306 recidivante Fi3x
B TRASTORNO DISTIMICO Actual (ultimos 2 anos) .|
C RIESGO DE SUICIDIC Actual (ullimo mes) | 300.4 F34.1
Riesgo:
Oleve O mederado Dalte
D EPISODIO MANIACO Actual 7 206.00-296.06 F30.x-F21.9
Pasado |
EPISODIO HIPOMANIACO Actual .| 206.80 296,80 F31.8 F31.9/F31.0
Pasado 7 300.01/300.21 F40 01-F41.0
E TRASTORNO DE ANGUISTTA Actual (iltimo mes) |
De por vida d 30022 F40.00
F AGORAFCBIA Actual 1
G FOBIA SOCIAL (Trastorne Actual (iltimo mes) l 300.23 F40.1
de ansiedad social)
H TRASTORNO OBSESIVO- Actual (ultimo mes) | 3003 F42.8
COMPULSIVO
1 ESTADO POR ESTRES Actual (ultimo mes) ] 309.81 F43.1
POSTRAUMATICO (opcional)
] DEPENDENCIA DE ALCOHOL Ultimos 12 meses l 3039 F10.2x
ABUSO DE ALCOHOL Ultimos 12 meses _ 30500 Flo.1
K DEPENDENCIA DE SUSTANCIAS Ultimos 12 meses _ 04,0090/ 305.20- 90 F11.1-F19.1
(no alcohol)
ABUSO DE SUSTANCIAS Ullirnos 12 meses 7 304.00-.90/305.20-.90 F11.1-F19.1
{(no alcohol)
L TRASTORNOS PSICOTICOS De por vida .| 295.10-295.90/297.1 F20.xx-F29
Actual 7 207.3/293.81/293.82
203,80/208.8/298.9
TRASTORNO DEL ESTADO Actual .| 206,24 F32.3/F33.3
DEL ANIMO CON SINTOMAS
PRICOTICOS
M ANCOREXTA NERVIOSA Actual (iltimos 3 meses) | N7 Fan.n
N RUTIMIA NERVIOSA Actual (iltimins 3 meses) | 307.51 Fan.2
ANOREXIA NERVIOSA TIPO Actual l 307.1 F30.0
COMFULSIVA/PLRGATIVA
O TRASTORNQDE ANSIEDAD Actual (ultimos 6 meses) l 300.02 F41.1
GENERALIZADA
P TRASTORNOANTISOCIAL De por vida ] 301.7 Fe0.2
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A. Episodio depresivo mayor

Al

Al

d

o

(mm SIGNITFICA: IR A LAS CASILLAS DIAGNOSTICAS, RODEAR CON UN CIRCULOINO EN CADAUNA Y CONTINUAR CON EL SIGUIENTE MODULO)

;En las altimas 2 semanas, se ha sentide deprimido o decaido la mayor parte del dia,
casi todos los dias?

;Enlas altimas 2 semanas, ha perdido el interés en la mayoria de las cosas o ha disfrutado
menos de las cosas que usualmente le agradaban?

;CODIFICO ST EN Al O EN A27

En las altimas 2 semanas, cuando se sentia deprimido o sin interés 2n las cosas:
;Disminuyé o auments su apetito casi todos los dias? jPerdié o gand peso sin intentarlo
(p. 2j., variaciones en el tiltimo mes de = 5% de su peso corporal o £ 8 librasox 3,5 kg

para una persona de 160 lihras/70 kg)?
CODIFICAF. SL, SI CONTESTO SI EN ALGUNA

sTenia dificultad para dormir casi todas las noches dificultad para quedarss dormido,
se despertaba a media noche, se despertaba temprano en la manana o dormia
excesivarmente )?

;Casi todos los dias, hablaba o se movia usted mis lento de lo usual, o estaba inquieto
o tenia dificultades para permanecer tranguilo?

;Casi todos los dias, s2 sentia la mayor parte del tiempo fatigado o sin energia?
Casi todos los dias, se sentia culpabl

;Casi todos los dias, tenia dificultad para concentrarse o tomar decisiones?

;En varias ocasiones, desed hacerse cano, se sintio suicida o desed estar muerto?

JCODIFICO STEN 5 O MAS RESPUESTAS (A1-A3)?

SIEL PACIENTE CODIFICA POSITIVO PARA UN EPISODIO DEPRESIVO MAYOR ACTUAL,
CONTINUE CON A4, DE LO CONTRARIO CONTINUE CON EL MODULO B:

Ad

;En el transcurso de su vida, tuvo otros periodos de dos o mis semanas en los que se sintic
deprimido o sin interés por la mayoria de las cosas y tuvo la mayoria de los problemas
de los que acabamos de hablar?

sHa tenido alguna vez un periodo de por 1o menos dos meses sin depresién o sin falta de
interés por la mavyoria de las cosas v ocurrié este periodo entre dos episodios depresivos?

NO s 1
NO st 2
-
NO st
NO ST 3
NO st 4
NO si 5
NO si 6
NO st 7
NO st 8
NO st 9
NO si ‘
EPISODIO
DEPRESIVO MAYOR
ACTUAL
-
NO st 10
NO si 11
EPISODIO
DEPRESIVO MAYOR
RECIDIVANTE
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Episodio depresivo mayor con sintomas melancélicos (opcional)

(- SIGNIFICA: IR A LAS CASILLAS DIAGNOSTICAS, RODEAR CON UN CIRCULO NO ¥ CONTINUAR CON EL SIGUIENTE MODU'LOJ

SI EL PACIENTE CODIFICA POSITIVO PARA UN EPISODIO DEPRESIVO MAYOR ACTUAL (A3 = SI), EXPLORAR

LO SIGUIENTE:
A5 a ;CODIFICO SIEN A2?
b ;Durante el periodo mis grave del episodio depresivo actual, perdio la capacidad

Ab

de reaccionar ante las cosas que previamente le daban placer o le animaban?

SiNO: ;Cuando algo bueno le sucede, no logra hacerle sentirse mejor aunque sea
temporalmente?

;CODIFLCO SI EN A5a O A5b?

Durante las tltimas 2 semanas, cuando se sintié deprimido o sin interés
por la mayoria de las cosas:

;Se sentia deprimido de una manera diferente al tipo de sentimiento que ha
experimentado cuando alguien cercano a usted se ha muerto?

;Casi todos los dias, por lo regular se sentia peor por las mafianas?

;Casi todos los dias se despertaba por lo menos dos horas antes de su hora habitual
y tenia dificultades para volver a dormirse?

;CODIFICO SI EN A3c (ENLENTECIMIENTO O AGITACION PSICOMOTORA)?
;CODIFICO SI EN A3a (ANOREXIA O PERDIDA DE PESO)?

;Se sentia excesivamente culpable o era su sentimiento de culpa desproporcionado
con la realidad de la situacion?

;CODIFICO ST EN 3 O MAS RESPUESTAS DE A6?

NO SI

NO si 12
-

NO SI

NO SI 13

NO ST 14

NO sI 15

NO SI

NO st

NO St 16
NO si

EPISODIO

DEPRESIVO MAYOR
CON SINTOMAS
MEILANCOLICOS

ACTUAL
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B. Trastorno distimico

(m SIGNIFICA: IR A LAS CASILLAS DIAGNOSTICAS, RODEAR CON UN CIRCULC N() ¥ CONTINUAR CON EL SIGUIENTE MODULO)

SILOS SINTOMAS DEL PACIENTE ACTUALMENTE CUMPLEN CON LOS CRITERIOS DE UN EPISODIO
DEFRESIVO MAYOR, NO EXPLORE ESTE MODULO

-
Bl ;En los ultimos 2 anos, se ha sentido triste, desanimado o deprimido la mayor NO 51 17
parte del tiempo?
-
B2 ;Durante este tiempo, ha habido algin periodo de 2 messs o mds 2n el que se haya NO SI 18
sentido bien?
B3 Durante este periodo en el que se sintié deprimido la mayor parte del tiempo:
a  ;Cambi6 suapatito notablemente? NO SI 19
b ;luvodificultad para dormir o durmic en exceso? NO sl 20
¢ ;Sesinti¢ cansado o sin energla? NO st 21
d  jPerdio Ln confanga e si misimo? NO st 22
e jTuvodificultades para concentrarse o para tomar decisiones? NO 51 23
f  ;Tuvo sentimientos de desesperanza? NO sl 24
-
;CODIFICO SIEN 2 OMAS RESPUESTAS DE B3¢ NO St
-
B4 ;Estossintomas de depresion, le causaron gran angustia o han interferido NO st 25
con su funcién en el trabajo, socialmente o de otra manera importante?
;CODIEICO SI EN B4? NO SI
TRASTORNO DISTIMICO
ACTUAL
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C. Riesgo de suicidio

Durante este iltimo mes:

;Ha pensado que estaria mejor muerto, o ha deseado estar muerto?
;Ha querido hacerse dafio?

;Ha pensado en el suicidio?

;Ha plancado cémo suicidarse?

;Ha intentado suicidarse?

Alolargo de su vida:

;Alguna vez ha intentado suicidarse?

;CODIFICO ST EN POR LO MENOS 1 RESPUESTA?

8181, SUME EL NUMERO TOTAL DE PUNTOS DE LAS RESPUESTAS { C1-Cs),

RODLAR CON UN CIRCULO «S[» ¥ LSPECITICAR EL NIVEL DE RIESGO
DE SUICIDIO.

Puntos:
NO sl L
NO sl 2
NO 51 b
NO 51 10
NO sl 10
NO 51 4
NO st
RIESGO DE SUICIDIO
1-5puntos  Leve O
6-9 punios  Moderade [J
= 10 puntos Alto O
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D. Episodio (hipo)maniaco

m

D3

{m» SIGNTHCA: TR A LAS CASILLAS DIAGNOSTICAS, RODEAR CON UN CIRCULO N O EN CADA UNA Y CONTINUAR CON EL SIGUIENTE MODULO)

Alguna vez ha habido un periodo en el que se ha sentido exaltado, euforico, o tan lleno
de energia o seguro de si mismo, y esto le ha ocasionado problemas u otras personas
han pensadc que usted no estaba en su estado habitual? (No considere periodos en los
que estaba intoxicadc con drogas o alcohaol. )

SI EL PACIENTE PARECE CONFUNDIDO O NO ENTIENDE A LO QUE SE REFIERE
CON <EXALTADO#» O «<EUFORICO», CLARIFIQUESELO DE LA SIGUTENTE MANERA:
Lo que querzmos decir con «exaltado o «enfdricos es un estada de satisfaccién alro,

lleno ce energla, en el que se necesita dormir menos, los pensamientos s2 aceleran,

se tienen muchas ideas, y aumenta lz productividad, la creatividad, la motivacion o el
conporlamiento impulsivo.

SISt:

;En este momento se siente «exaltados, «euforico» o llzno de energia

:I1a estado usted alguna vez persistentemente irritado durante varios dias, de tal manera
que tenia discusiones, peleaba o le gritaba a personas fuera de su familiai jHa notadoe usted,
o los demds, que ha estado mds irritable o que reacciona de una manera exagerada,
comparado a otras personas, en situaciones que incluso usted creia justificadas?

SISI:

:En este momento sc sicnte cxcesivamente irritable?

;CODIFICO ST EN D1a O EN D2a?

SID1b O D2b = SI: EXPLORAR SOLAMENTE EL EFISODIO ACTUAL

SID1bY D2b = NO: EXPLORAR EL EPISODIO PASADO MAS SINTOMATICO

Durarte el tiempo en el que s2 sentia exaltado, lleno de energia o irritable notd que:

:Sentia que pocia hacer cosas que otros no podian hacer, o que usted era una
persona especialmente importante?

:Necesitaba dormir menos (p. ej.. se sentia descansado con pocas horas de sueioi?
:Hablaba usted sin parar o tan deprisa que los demis tenian dificultad para entenderle?
:Sus pensamientos pasaban tan deprisa par su cabeza que tenia dificultades para seguirlost

;Sedistraia tan facilmente que la menor interrupcion le bacia perder el hilo de lo que
estaba haciendo o pensando?

;Estaba tan activo, tan inquieto fisicamente que los demds se preocupaban por usted?

;Queria involucrarse en actividades tan placenteras que ignoré los riesgos c las
consecuencias (p. ej., se embdarco en gastos descontrolados, condujo imprudentemente
o mantuvo actividades sexuales indiscretas)?

;CODIFICO ST EN 3 O MAS RESPUESTAS DED3
(04 0 MASRESFUESTAS SID1a ESNO |EPISODIO PASADO |
51 D1b ES NO [EPISOLIO ACLTLAL] )Y

NO

NO

NO

NO

NO

NO

NO

NO

NO

NO

NO

51

51

51

51

sl

1

1

11
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D4

;Duraron estos sintomas al menos 1 semana y le causaron problamas que estaban
fuera de su control, en casa, en el trabajo, en la escuela, o fue usted hospitalizado
a causa de estos problemas?

EL EPISODIO EXPLORAD O ERA:

;CODIFICO NO EN D4

ESPECIFICAR SI ELEPISODIO ES ACTUAL O PASADO.,

;CODIFICO SI EN D47

ESPECIFICAR SI ELEPISODIO ES ACTUAL O PASADO.

NC st 12
1 +
| O

HIPOMANTACT  MANTATO

NO si
EFPISODIO HIPOMANIACO

ACTUAL O
FASADO Ll

NO Si

EPISODIO MANTACO
ACTUAL O
FASADO O
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E. Trastorno de angustia

El

E3

E4

E5

Ee

m

(= SIGNIFICA: RODEAR CON UN CIRCULO NO EN E5 Y PASAR DIRECTAMENTE A F1)

;En mds de una ocasion tuvo una crisis o ataques en los cuales se sintio sibitamente
ansioso, asustado, incémodo o inquieto, incluso en situaciones en las que la mayoria
de las personas no se sentirian asi?

;Estas crisis o ataques alcanzan su médxima expresion en los primeros 10 minutos?

;Alguna vez estas crisis o ataques o ocurrieron de una manera inesperada o espontinea

u ocurrieron de forma impredecible o sin provocacion?

;Ha tenido una de estas crisis seguida por un periodo de un mes o mas en el que temia

que otro episodio recurriera o se preocupaba por las consecuencias de la crisis?
Durante la peor crisis que usted puede recordar:

;Sentia que su corazon le daba un vuelco, latia mas fuerte o mas rapido?
;Sudaba o tenia las manos hiimedas?

;Tenia temblores o sacudidas musculares?

;Sentia la falta de aliento o dificultad para respirar?

;Tenia sensacion de ahogo o un nudo en la garganta?

;Notaba dolor o molestia en el pecho?

;Tenia nduseas, molestias en el estémago o diarreas repentinas?

;Se sentia mareado, inestable, aturdido 0 a punto de desvanecerse?

;Le parecia que las cosas a su alrededor eran irreales, extrafias, indiferentes,

o no le parecian familiares, o se sintio fuera o separado de su cuerpo o de partes
de su cuerpo?

;Tenia miedo de perder el control o de volverse loco?

;Tenia miedo de que se estuviera muriendo?

;Tenia alguna parte de su cuerpo adormecida o con hormigueos?

;Tenia sofocos o escalofrios?

éCODIFICC') STEN E3 Y EN POR LO MENOS 4 DE E4?

SLES =NO, ;CODIFICO §1 EN ALGUNA RESPUESTA DE E4?
SIE6 =SI, PASAR A F1.

;En el pasado mes, tuvo estas crisis en varias ocasiones (2 o mds), seguidas de miedo
persistente a tener otra?

MINI 5.0.0 (1 de encro de 2000)

-
NO SI 1

-
NO St 2
NO s 3
NO SI 4
NO S 3
NO st 6
NO St 7
NO St 8
NO S 9
NO St 10
NO St 11
NO St 12
NO sI 13
NO st 14
NO s 15
NO S 16
NO SI 17
NO st

Trastorno de angustia

de por vida
NO S
Crisis actual

con sintornas limitados
NO St 18

Trastorno
de anigustia actual
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F. Agorafobia

F1

F2

;Se ha sentido particularmente incomodo o ansioso en lugares o situaciones

donde podria tener una crisis o ataque, o sintomas de una crisis como los que acabamos

de discutir, o situaciones donde no dispondria de ayuda o escapar pudiera resultar un tanto
dificil, como estar en una multitud, permanecer en fila, estar solo fuera de casa, permanecer

solo en casa, viajar en autobus, tren o automovil?

SIF1 = NO, RODEE CON UN CIRCULO NO en F2.

;Teme tanto estas situaciones que las evita, sufre en ellas o necesita
estar acompaiiado para enfrentarlas?

;CODIFICONO EN F2 (AGORAFOBIA ACTUAL)
Y

CODIFICO SI EN E7 (TRASTORNO DE ANGUSTIA ACTUAL)?

;CODIFICO SI EN F2 (AGORAFOBIA ACTUAL)
Y

CODIFICO SI EN E7 (TRASTORNO DE ANGUSTIA ACTUAL)?

;CODIFICO SI EN F2 (AGORAFOBIA ACTUAL)
Y

CODIFICO NO EN E5 (TRASTORNO DE ANGUSTIA DE PORVIDA)?

NO ST 19

NO St 20
Agorafobia

actual

NO SI

TRASTORNO
DE ANGUSTIA
sin agorafobia
ACTUAL

NO si

TRASTORNO DE
ANGUSTIA
con agorafobia
ACTUAL

NO si

AGORAFOBIA ACTUAL
sin historial de
trastorno de angustia
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G. Fobia social (trasterne de ansiedad social)

(- SIGNIFICA: IR A LAS CASILLIAS DIAGNOSTICAS, RODEAR CON UN CIRCULO NO EN CADW UNA T CONTINUAR CON EL SIGUIENTE MODU'LO)

-
G1 sEn el pasado mes, tuvo miedo o sintié vergiienza de que lo esuvieran observando, NO ST 1
de ser el centro de atencidn o temid una humillacién? Incluye cosas como hablar
en piiblico, comer en piiblico o con otros, escribir mizntras alguien le mira o estar
en situaciones sociales.
-
G2 ;Piensa usted que este miedo es excesivo o irracional? NO SI 2
-
G3 ;leme tanto estas situaciones sociales que las evita, o sufre en ellas? NO sl 3
G4 jEste miedo interliere en su trabajo normal o en el desempeno de sus actividades NO si 1

sociales o es la causa de intensa molestia?
FORIA SOCIAL

{trastorno de ansiedad social)
ACTUAL
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H. Trastorno obsesivo-compulsivo

H1

H2

H3

H4

Ho

{- SIGNIFICA: IR A LAS CASILLAS DIAGNOSTICAS, MARCAR CON UN CIRCULO NO Y CONTINUAR CON EL SIGUIENTE MODULO )

;Este tiltimo mes, ha estado usted molesto con pensamientos recurrentes, impulsos NO Sl 1
o imdgenes no deseadas, desagradables, inapropiadas, intrusas o angustiosas? = H4

(p. ej., la idea de estar sucio, contaminado o tener gérmenes, o miedo de contaminar

a otros, o temor de hacerle dafo a alguien sin querer, o temor a actuar en funcién

de algin impulso, o tiene temores o supersticiones de ser el responsable de que las cosas

vayan mal, o se obsesiona con pensamientos, imagenes o impulsos sexuales, o acumula

o colecciona sin control, o tiene obsesiones religiosas)

(NO INCLUIR PREOCUPACIONES EXCESIVAS POR PROBLEMAS DE LA VIDA CO-
TIDIANA. NO INCLUIR OBSESIONES DIRECTAMENTE RELACIONADAS CON TRAS-
TORNOS DE LA CONDUCTA ALIMENTARIA, CONDUCTAS SEXUALES, PROBLEMAS
PATOLOGICOS RELACIONADOS CON EL JUEGO, ALCOHOL O ABUSO DE DROGAS,
PORQUE EL PACIENTE PODRIA DERIVAR PLACER DE LA ACTIVIDAD Y PODRIA QUE-
RER EVITARLA SIMPLEMENTE POR LAS CONSECUENCIAS NEGATIVAS)

;Estos pensamientos volvian a su mente aun cuando trataba de ignorarlos o de librarse NO sl 2
de ellos? = H4
;Cree usted que estos pensamientos son producto de su propia mente y que no NO SI 3
le son impuestos desde el exterior?
;En el pasado mes, ha hecho usted algo repetidamente, sin ser capaz de evitarlo, como lavar NO sI 4
o limpiar en exceso, contar y verificar las cosas una y otra vez o repetir, coleccionar, ordenar
las cosas o realizar otros rituales supersticiosos?

< a - 2
;CODIFICO SI EN H3 O ENH4¢ NO SI

-
;Reconoce usted que estas ideas obsesivas o actos compulsivos son irracionales, NO st 5
absurdos o excesivos?
;Estas obsesiones o actos compulsivos interfieren de manera significativa NO si 6
con sus actividades cotidianas, con su trabajo, con sus relaciones sociales,
o le ocupan mds de una hora diaria? TRASTORNO OBSESIVO/
COMPULSIVO
ACTUAL
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l. Estado por estrés postraumatico (opcional)

I

14

d

(=% SIGNIFICA: IR A LAS CASILLAS DIAGNOSTICAS, RODEAR CON UN CIRCULO NO Y CONTINUAR CON EL SIGUIENTE MODULD)

iHa vivide o ha sido testigo de un acontecimiento extremadamente traumatico,

=n ¢l cnal ntras persomas han muerto y/u otras personas o usted mismao han estado
amenazadas de muerte o en su integridad fisica?

EJEMPLOS DE ACONTECIMIENTOS TRAUMATICOS: ACCIDENTES GRAVES,
ATRACO, VIOLACION, ATENTADO TERRORISTA, SER TOMADO COMO

REHEN, SECUESTRO, INCENDIO, DESCUBRIR UN CADAVER, MUERTE SUBITA

DE ALGUIEN CERCANC A USTED, GUERRA O CATASTROFE NATURAL
iDurante el pasado mes, ha revivido el evento de una manera angustiosa

{p- gj., Lo ha sonado, ha tenido imdgenes vividas, ha reaccionaco fisicamente

o ha tenido memorias intensas)?

En el iltimo mes:

iHa evitado usted pensar en este acontecimiento, o en tode aquello que se 1o
pudiesz recordar?

iHa tenido dificultad en recordar alguna parte del evento?

iHu disminuido su interés en las cosas que le agradaban o en las actividades sociales?
i5e ha sentido usted alejado o distante de ctros?

iHa notado que sus sentimientos estin adormecidos?

iHa tenido la impresion de que su vida se va a acortar debido a este trauma
0 que va a merir antes que otras personas?

;CODIFICOSI EN 3 O MAS RESPUESTAS DE 137

Durante el altimo mes:

iHa tenido usted dificultades para dormir?

iHz estado particularmente irritable o le daban arranques de coraje?
;Ha tenido dificultad para concentrarse?

iHa estado nervioso o constantemente 2n alerta?

i5e ha sobresaltado facilmente por cualquisr cosa?

;CODIFICO ST EN 2 O MAS RESPUESTAS DE 137

;En el transcurso de este mes, han interferido estos problemas en su trabajo,
en sus actividades socizles o han sido causa de gran ansiedad?

-
NO 51 1
-
NO 51 2
NO 51 3
NO 51 4
NO 31 5
NO 51 6
NO 51 7
NO 51 8
-
NO 51
NO 51 9
NO a1 10
NO 51 11
NO 51 12
~NO s1 13
-
NO si
NO S1 14
[STADO POR ESTRES
POSTRAUMATICO

ACTUAL
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J. Abuso y dependencia de alcohol

(- SIGNIFICA: IR A LAS CASILLAS DIAGNOSTICAS, RODEAR CON UN CIRCULO INO EN CADA UNA Y CONTINUAR CON EL SIGULENTE MODU’I_OJ

-
J1 ;En los tltimos 12 meses, ha tomado 3 0 mds bebidas alcohdlicas en un periodo NO St 1
de 3 horas en tres 0 mds ocasiones?
12 En los dltimos 12 meses:
a  ;Necesitaba beber mds para conseguir los mismos efectos que cuando usted comenzé a beber?  NO ST 2
b jCuando reducia la cantidad de alcohol, le temblaban las manos, sudaba o se sentia agitado? NO SI 3
;Bebia para evitar estos sintomas o para evitar la resaca (p. ej., temblores,
sudoraciones o agitacién )?
CODIFICAR ST, ST CONTESTO SI EN ALGUNA.
¢ ;Durante el tiempo en el que bebia alcohol, acababa bebiendo mas de lo que en un principio  NO st 4
habia planeado?
d  jHa tratado de reducir o dejar de beber alcohol pero ha fracasado? NO sI 5
e ;Losdias en los que bebia, empleaba mucho tiempo en procurarse alcohol, en beber NO SI 6
y en recuperarse de sus efectos?
f ;Pasd menos tiempo trabajando, disfrutando de sus pasatiempos o estando con otros, NO SI 7
debido a su consumo de alcohol?
g ;Continud bebiendo a pesar de saber que esto le causaba problemas de salud, fisicos NO St 8
o mentales?
;CODIFICO SI EN 3 O MAS RESPUESTAS DEJ2? -
NO si
DEPENDENCIA
DEALCOHOL
ACTUAL
13 En los ultimos 12 meses:
a  ;Ha estado usted varias veces intoxicado, embriagado o con resaca en mds de una ocasion, NO ST 9
cuando tenia otras responsabilidades en la escuela, el trabajo o la casa?
;Esto le ocasiond algin problema?
CODIFIQUE SI SOLO SI ESTO LE HA OCASIONADO PROBLEMAS.
b ;Ha estado intoxicado en alguna situacion en la que corria un riesgo fisico, por ejemplo NO st 10
conducir un automdavil, una motocicleta, una embarcacion, utilizar una maquina, etc.?
¢ ;Ha tenido problemas legales debido a su uso de alcohol, por ejemplo, un arresto, NO SI 11
perturbacidn del orden piiblico?
d  ;Ha continuado usted bebiendo a pesar de saber que esto le ocasionaba problemas NO SI 12
con su familia u otras personas?
;CODIFICO ST EN 1 O MAS RESPUESTAS DE J37 NO si
ABUSO DE ALCOHOL
ACTUAL
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K. Trastornos ascciados al uso de sustancias psicoactivas no alcohdlicas

K1

=

d

(= SIGNIFICA: IR A LAS CASILLAS DIAGNOSTICAS, RODEAR CON UN CiRCULD NO EN CADA UNAY CONTINUAR CON EL SIGUIENTE MODULD)
Ahora le voy a ensenat/leer una lista de sustancias ilicitas o medicinas,

sEn losiltimos 12 meses, loma alguna de estas sustancias, en mds de unag ocasion, NO SI
para senlirse mejor v para cambiar su estado de dnimo?

RODEE COM UN CIRCULO TODAS LAS SUSTANCIAS QUT ITAYA USATO!

Estimulantes: anfetaminas, speed, cristal. dexedrina, ritalina, pildoras adelgazantes,

Caocaina: inhalada, intravenasa, crack, speedbail.

Narcéticos: heroina, morfina, Dilandid, opio, Demerol, metadona, codeina, Percodan, Darvon.

Alucindgenos: TSD (dcida), mescaling, peyote, PCP [polva de dngel. peace pill), psilocyhin, STP, hongos, éxtasis, MDA,
MDIMA.

Inhalantes: pegamento, éter, 6xido nitroso (laughing gas), amyl o butvi nitrate (poppers).

Marihuana: hachis, THC, pasto, hierba, mota, recfer.

Tranquilizantes: Qualude, Seconal («reds» ), Valium, Xanax, Librium, Ativan, Dalmane, Halcion, barbittricos, «Miltowns,
Tranquimazin, Lexatin, Orfidal.

Otras sustancias: esteroides, pastillas dietéticas o para dormir sin receta. ;Cualquier otra sustancia?

ESPECIFIQUE LA/S SUSTANCIA /S MAS USADA/S!

SI EXISTE US0 CONCURRENTE O SUCESIVO DE VARIAS SUSTANCIAS O DROGAS, ESPECIFIQUE QUE DROGA/CLASE DE DROGA VA A SER
EXPLORADA EN LA ENTREVISTA 4 CONTINUACION:

SOLO UNA DROGA/CLASE DE DROGA HA SIDO UTILIZADA. 1

UL LA O

ASE DE DROGA MAS UTILIZADA ES EXFLORATDA. I—
CADA DROGA ES EXAMINADA INDIVIDUALMENTE (FOTOCOPIAR KIY K3 SEGUN SEA WECESARIO), :l

Considerando su uso de (NOMEBRE DE LA DROGA/CLASE DE DROGAS SELECCIONADA ), en los 1iltimos 12 meses:

;Ha notado usted que necesitaba utilizar una mayor cantidad de (MOoMBRE DELA DROGCA/CLASE  NO SI L
DE DREOCA SELECCIONADA) para obtener los mismos efectos que cuando comenzd a usarla?

sCuando redujo la cantidad o dejo de utilizer (NOMBRE DE LA DROGA/CLASE DE DRDGA
SELECCIONADA| tuvo sintomas de abstinencia (dolores, temblores, fiebre, debilidad, diarreas,
nauseas, sudoraciones, palpitaciones, dificultad para dormir, o se sentia agitado, ansioso,
irritable o deprimido)? Utilizé algunals croga/s para evitar enfermar (sintomas

de abstinencia) o para sentirse mejor?

Q

=
vl
=
(o]

COLIFICAR SI, ST CONTESTO Si EN ALGUNA.

;Ha notado que cuando usted usaba (NOMBRE DE 1A DROGA/CLASE DE DROGA SELECCIDOMNADA) NO SI 3
terminaba utilizando mas de lo que en un principio habia planeado?

;Ha tratado de reducir o dejar de tomar (NOMBRE DE LA DROGA/CLASE DE DROCA NO ST 4
SELECCIONADA ) pere b [Tacasado?
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[717]

;Los dias que utilizaba (NOMBRE DE Lo DROGA/CLASE DE DROGA SELECCIONADA)
empleaba mucho fiempo (> 2 horas) en obtener, consumir, recuperarse ce sus efectos,
o pensando en drogas?

;Pasd menos tiempo trabajando, disfrutando de pasatiempos, estando con la familia
o amigos debido a su uso de drogas?

;Ha continuado usando (NOMBEE DE La DROGA/CLASE DE DROGA SELECCIONADA)

a pesar de saber que esto le causaba problemas mentales o de salud?

;CODIFICO SI EN 3 O MAS RESPUESTAS DE K2?
ESPECIFICAR LA/S DROGA/S:

Comnsiderando suuso de {NOMERE DZ LA CLASE DE DROGA SELECCIONADA ), en los dltimos 12 meses;

;Ha estado intoxicado o con resaca a causa de (NOMBRE DE LA DROGA/CLASE DE DROGA
SELECCIONADA), en mds de una ocasion, cuando tenia orras responsabilidades en la escuela,
en el trabajo o en el hogar? ;Esto le ocasiond algin problema?

{ CODIFIQUE sf, SOLO SI LE OCASIONG PROBLEMAS)

;Ha estado intoxicado con (NOMBRE DE L4 DROGA/CLASE DE DROGA SELECCIONADA )
en alguna situacion en la que corriese un riesgo fisico (p. ej., conducir un automavil,
una motocicleta, una embarcacién, o utilizar una méquina, etc.}?

;Ha tenido algtin problema legal debido a su uso de drogas, por ejemplo, un arresto
o perturbacién del orden piblico?

;Ha continuado usando (MOMDEE DE LA DROGA/CLASE DE DROGA SELECCIONADA) & pesar

de siber que esto le causabz problemas con su familia u otras personas?

;CODIFICO 8 EN 1 O MAS RESPUESTAS DE K32
ESPECIFICAR LA/S DROGA/S:

NO si 5
NO 51 [
NO si 7
-
NO SI
DEPENDENCIA
DE SUSTANCIAS
ACTUAL
NO si 2
NO | 9
NO si 10
NO sl 11
NO SI
ABUSO DE SUSTANCIAS
ACTUAL
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L. Trastornos psicaticos

{‘ SIGNIFICA: IR & LAS CASILLAS DIAGNOSTICAS, RODEAR CON UN CIRCULO NO EN CADA UNAY CONTINUAR CON EL SIGUIENTE MODUI_OJ

PIDA UN EJEMPLO PARA CADA PREGUNTA CONTESTADA AFIRMATIVAMENTE. CODIFIQUE Si SOLO PARA AQUELLOS EJEM PLOS QUE MUESTRAN
CLARAMENTE UNA DISTORSION DEL PENSAMIENTO O DE LA PERCEPCION O 51 NO SON CULTURALMENTE APROPIADOS. ANTES DE CODIFICAR,
INVESTIGUE SI LAS IDEAS DELIRANTES CALIFICAN COMO «EXTRANAS® O RARAS.

LAS IDEAS DELIRANTES SOM « EXTRANASH © RARAS SI SON CLARAMENTE ABSURDAS, IMPROBABLES, INCOMPRENSIBLES, ¥ NO PUEDEN DERIVARSE
DE EXPERIEMCIAS DE LA VIDA COTIDIATA.

LAS ALUCINACIONES SON «EXTRANASH O RARAS SID UMA VOZ HACE COMENTARIOS SOBRE LOS PENSAMIENTOS O LOS ACTOS DE LA PERSONA,
O DOS O MAS VOCES CONVERSAMN ENTRE SL

L1

L3

L5

L6

Ahora le voy a preguntar acerca de experiencias poco usuales que algunas personas pueden tener.

;Alguna vez ha tenido la impresion de que alguien le espiaba, o conspiraba contra usted,
0 que trataban de hacerle dano?
NOTA: PIDA EJEMPLOS PARA DESCARTAR UN VERDADERO ACECHO.

SiSI: jActualmente cree usted esto?

;Ha tenido usted la impresion de que alguien podia leer o escuchar sus pensamientos,
0 que usted podia leer o escuchar los pensamientos de otros?

Si8I: ;Actualmente cree usted esto?

sAlguna vez ha creido que alguien o que una fuerza externa habia metido pensamientos
ajenos en su mente o le hicieron actuar de una manera no usual en usted? Alguna vez
ha tenido la impresién de que estd poseido?

ENTREVISTADOR/A! PIDA ETEMPLOS ¥ DESCARTE CUALQUIERA QUE NO SEA PSICOTICO.

S$iST: jActualmente cree usted esto?

;Alguna vez ha creido que le envian mensajes especiales a través de la radio, el televisor
o el periddico, o que una persona que no conocia personalmente se interesaba
particularmente por usted?

SiSI: jActualmente cree usted esto?

;Consideran sus familiares o amigos que algunas de sus creencias son extranas

0 poco usuales?

ENTREVISTADOR/A! PIDA EJEMPLOS. CODIFIQUE SI SOLO 51 LOS EJEMPLOS SON CLARAMENTE IDEAS
DELIRANTES NO EXPLORADAS EN LAS PREGUNTAS L1 A L4, POR EJEMPLO, DELIRIOS SOMATICOS,
RELIGIOSOS O DE GRANDEZA, CELOS, CULPA, RUINA O DESTRUCCION, ETC.

Si8I: jActualmente, consideran los demas sus ideas como extranas?

;Alguna vez ha escuchado cosas que otras personas no podian escuchar, como voces?

LAS ALUCINACIONES SON CODIFICADAS COMO «EXTRANAS» SOLAMENTE SI EL FACIENTE CONTESTA
SI A LO SIGUIENTE!

Si8I: jEscucho una voz que comentaba acerca de sus pensarmientos o sus actos,
0 escuchd dos o mds voces conversando entre si?

§i51: ;Ha escuchado estas cosas en el pasado mes?

NO

NO

NO

NO

NO

NO

NO

NO

NO

NO

NO

NO

SI

SI

SI

SI

SI

St

si

SI

SI

SI

SI

SI

EXTRANOS

SI

SI
- L6
SI

sI
- L6
SI

i
- L6
st

st
- L6
ST

S

ST

i
= L8b
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L&

Lo

L10

Lii

L12

L13

a

;Alguna vez, estando despierto, ha tenido visiones o ha visto cosas que otros no podian ver?

ENMTREVISTADOR/A: INVESTIGUE 51 ESTAS VISIONES SON CULTURALMENTE INAPROPIADAS.
SiSI: ;Ha visto estas cosas el pasado mest
BAJO EL PUNTO DE VISTA DEL ENTREVISTADOR/A:

;PRESENTA EL PACIENTE ACTUALMENTE UN LENGUAJE DESORGANIZADO,
INCOHERENTE O CON MARCADA PERDIDA DE LAS ASOCIACIONES?
;PRESENTA EL PACIENTE ACTUALMENTE UN COMPORTAMIENTO
DESORGANIZADO O CATATONICO?

;HAY SINTOMAS NEGATIVOS DE ESQUIZOFRENIA PROMINENTES DURANTE
LA ENTREVISTA (UN APLANAMIENTO AFECTIVO SIGNIFICATIVO, POBREZA
DEL LENGUAJE [ALOGIA| O INCAPACIDAD PARA INICIAR O PERSISTIR
ENACTIVIDADES CON UNA FINALIDAD DETERMINADA)?

;CODIFICO STEXTRANO EN 1 O MAS PREGUNTAS «b»?
o

;CODIFICO SI (EN VEZ DE 5l EXTRANO) EN 2 O MAS PREGUNTAS «b»?

;CODIFICO ST EXTRANO EN 10 MAS PREGUNTAS «an?

[

;CODIFICO ST (EN vEZ DE s1EXTRANO) EN 2 O MAS PREGUNTAS «an?

VERIFIQUE QUE LOS DOS SINTOMAS OCURRIERON DURANTE EL MISMO PERIODO DE TIEMPO
0 ;CODIFICO ST ENL11%

;CODIFICO ST EN 1 O MAS PREGUNTAS DEL1b A L7b Y CODIFICO ST EN
EPISODIO DEPRESIVO MAYOR ( ACTUAL)
[a]
EPISODIO MANIACO (ACTUAL O PASADO)?

SI CODIFICO SI EN L13a:

Anteriormente me dijo que usted tuvo un periodo/s en el que se sintic (deprimido[a]/
exaltado(a]/particularmente irritable).

Estas creencias o experiencias que me acaba de describir (sINTOMAS CODIFICADOS st DE
L1b a L7b) ;Se limitaban exclusivamente a los periodos en los que se sintié
deprimido(a)/exaltado(a)/irritable?

NO St 13
NO St 14
NO st 15
NO st 16
NO SI 17
NO S
TRASTORNO PSICOTICO
ACTUAL
NO S 18
TRASTORNO PSICOTICO
DE POR VIDA
-
NO St
NO s 19
TRASTORNO
DELESTADO DE ANIMO
CON
SINTOMAS PSICOTICOS
ACTUAL
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M. Anorexia nerviosa

(e SIGNIFICA: IR A LAS CASILLAS DIAGNOSTICAS, RODEAR CON UN CIRCULO INO EN CAD UNAY CONTINUAR CON EL SIGUIENTE MODULC)

M1 a  ;Cudlessuestatura? O pies [0 [ pulgadas
O O Ocm
b ;En los dltimos 3 meses, cudl ha sido su peso mas bajo? O O Olibras
O 0O Okg
-
¢ ESEL PESO DEL PACIENTE INFERIOR AL PESO MINIMO CORRESPONDIENTE NO SI

A SUESTATURA (VER TABLA A CONTINUACION)?

En los 1iltimos 3 meses:

-
M2 ;A pesar de su bajo peso, evitaba engordar? NO §I 1
-
M3 i pesar de estar bajo peso, temia ganar peso o ponerse gordo,-’a? NO sI 2
M4 a  ;Seconsideraba gordo, o que una parte de su cuerpo era demasiado gorda? NO sl 3
b ;Influyd mucho su peso o su figura en la opinion que usted tenia de si mismo? NO sI 4
¢ ;Pensaba usted que su bajo peso era normal o excesivo? NO I 5
-
M5 ;CODIFICO SI EN UNA O MAS RESPUESTAS DE M4? NO  si
-
M6 SOLO PARA MUJERES: ;En los ultimos 3 meses, dejo de tener todos sus periodos NO ST 6
menstruales, aunque debid tenerlos (cuando no estaba embarazada)?
PARA MUJERES:  ;CODIFICO SI ENM5Y M6? NO Si
PARA HOMBRES:  ;CODIFICO ST EN M5? ANOREXIA NERVIOSA
ACTUAL
TABLA UMBRAL DE ESTATURA/PESO MINIMO (estatura sin zapatos; peso sin ropa)
Mujer estatura/peso
Pies/pulgadas 4,9 4,10 411 50 53] 542} 5.2) 54 EiE 5,6 Y 5,8 5.9 5,10
Libras 84 85 86 87 89 92 94 97 99 102 104 107 110 112
cm 144,8 147,3 1499 1524 1549 157,5 160,0 1626 1651 67,6 170,2 172,7 1753 1778
kg 38 39 39 40 41 42 43 44 45 46 47 49 50 51

Hombre estatura/peso
Pies/pulgadas 5,1 5,2 5,3 54 55 5,6 5,7 58 59 510 511 &0 6,1 6.2 6,3

Libras 105 106 w08 110 111 113 115 116 118 120 122 125 127 130 133
cm 1549 1575 160,0 162,6 1651 1676 170,2 1727 1753 177,8 1803 1829 1854 1880 190,55
kg 47 48 49 50 51 51 52 53 54 55 56 57 58 59 61

Los umbrales de pesos anteriormente mencionados son calculados con un 15 % por debajo de la escala normal de la estatura y el
sexo del paciente, tal como requiere el DSM-IV. Esta tabla refleja los pesos con un 15 % por debajo del limite inferior de la escala
de distribucion normal de la Metropolitan Life Insurance Table of Weights.
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N. Bulimia nerviosa

N1

N2

N8

{- SIGNIFICA: IR A LAS CASILLAS DIAGNOSTICAS, RODEAR CON UN CIRCULO N EN CADA UNA Y CONTINUAR CON EL SIGUIENTE MODULC)

L
;En los tiltimos 3 meses, se ha dado usted atracones, en los cuales comia grandes NO St 7
cantidades de alimentos en un periodo de 2 horas?
L _J
;En los tltimos 3 meses, se ha dado usted al menos 2 atracones por semana? NO sI 8
- .
;Durante estos atracones, se siente descontrolade comiendo? NO SI 9
-
;Hace usted algo para compensar o evitar ganar peso coino consecuencia de estos atracones,  NO sI 10
COIMo vomitar, ayunar, practicar ejercicio, tomar laxantes, enemas, diuréticos
{pastillas de agua) u otros medicamentos?
-
;Influye grandemente en la opinién que usted tiene de si mismo su peso o la figura NO st 11
de su cuerpo?
JCUMPLEN LOS SINTOMAS DEL PACIENTE LOS CRITERIOS DE ANOREXIA NO sI
NERVIOSA?
IraN8
;Ocurren estos atracones solamente cuando estd por debajo de { libras/kg)? NO sI 12
ENTREVISTADOR/A: ESCRIBA EN EL PARENTESIS EL PESO MINIMO DE ESTE PACIENTE EN RELACION
CON 5U ESTATURA, BASADO EN LA TABLA DE ESTATURA/PESO QUE SE ENCUENTRA EN EL MODULO
DE ANOREXIA NERVIOSA.
NO SI
JCODIFICO SI EN N5 O CODIFICO NO EN N7 O SALTO A N8§?
BULIMIA NERVIOSA
ACTUAL
N NO si
;CODIFICO SI EN N72
ANOREXIA NERVIOSA
TIPO
COMPULSIVO/PURGATIVO
ACTUAL
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O. Trastorno de ansiedad generalizada

{- SIGNIFICA: IR A LAS CASILLAS DIAGNOSTICAS, RODEAR CON UN CIRCULO N EN CADA UNA Y CONTINUAR CON EL SIGUIENTE MODULO)

-
01 a ;Seha sentido excesivamente preocupado o ansioso debido a varias cosas durante NO st 1
los tltimos 6 meses?
L_J
b ;Se presentan estas preocupaciones casi todos los dias? NO SI 2
L_J
CODIFICAR SI, ST LA ANSIEDAD DEL PACIENTE ES RESTRINGIDA NO SI 3
EXCLUSIVAMENTE, O MEJOR EXPLICADA POR CUALQUIERA
DE LOS TRASTORNOS PREVIAMENTE DISCUTIDOS.
-
02 ;Le resulta dificil controlar estas preocupaciones o interfieren para concentrarse NO St 4
en lo que hace?
03 CODIFIQUE NO SI LOS SINTOMAS SE LIMITAN A RASGOS DE CUALQUIERA
DE LOS TRASTORNOS PREVIAMENTE EXPLORADOS.
En los ultimos 6 meses, cuando estaba ansioso, casi todo el tiempo:
a  ;Sesentia inquieto, intranquilo o agitado? NO sI 5
b ;Sesentia tenso? NO st 6
¢ ;Sesentia cansado, flojo o se agotaba ficilmente? NO st 7
d  ;Tenia dificultad para concentrarse, 0 notaba que la mente se le quedaba en blanco? NO ST 8
e ;Sesentiairritable? NO ST 9
t  ;Tenia dificultad durmiendo (dificultad para quedarse dormido, se despertaba a media NO SI 10
noche o demasiado temprano, o dormia en exceso)?
NO SI
; -0 si O MA ] ?
;CODIFICO SI EN 3 O MAS RESPUESTAS DE O3 TRASTORNO
DE ANSIEDAD
GENERALIZADA
ACTUAL
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P. Trastorno antisocial de la personalidad (opcional)

P1

P2

d

{m# SIGNIFICA: IR A LAS CASILLAS DIAGNOSTICAS Y RODEAR CON UN ciRcULo NO)
Antes de cumplir los 15 anos:

;Faltaba a la escuela o se escapaba y dormia fuera de casa con frecuencia?
sMentia, hacia trampa, estafaba o robaba con frecuencia?

;Iniciaba peleas o incitaba a otros, los amenazaba o los intimidaba?
;Destruia cosas deliberadamente o empezaba fuegos?

;Maltrataba a los animales o a las personas deliberadamente?

;Forzd a alguien a tener relaciones sexuales con usted?

;CODIFICO ST EN 2 O MAS RESPUESTAS DE P17

NO CODIFIQUE 81, SI LA CONDUCTA ES SOLO POR MOTIVOS POLITICOS
O RELIGIOSOS,

Después de cumplir los 15 afios:

;Se ha comportado repetidamente de una forma que otros considerarian irresponsable,
como no pagar sus deudas, ser deliberadamente impulsivo o deliberadamente no trabajar
para mantenerse?

;Ha hecho cosas que son ilegales incluso si no ha sido descubierto (p. ej., destruir

la propiedad, robar articulos en las tiendas, hurtar, vender drogas o cometer

algtin tipo de delito)?

;Ha participado repetidamente en peleas fisicas (incluidas las peleas que tuviera
con su conyuge o con sus hijos)?

;Ha mentido o estafado a otros con el objetivo de conseguir dinero o por placer,
o mintié para divertirse?

;Ha expuesto a otros a peligros sin que le importara?

;No ha sentido culpabilidad después de hacerle daiio a otros, maltratarlos, mentirles
o robarles, o después de danar la propiedad de otros?

;CODIFICO SI EN 3 O MAS RESPUESTAS DE P2?

NO SI 1
NO SI 2
NO si 3
NO SI 4
NO SI 5
NO SI 6
-
NO si
NO i 7
NO SI 8
NO i 9
NO si 10
NO SI 11
NO i 12
NO si
TRASTORNO ANTISOCIAL
DE LA PERSONALIDAD
DE POR VIDA
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ANEXO D

ESCALA DE IMPULSIVIDAD DE PLUTCHIK (ElI)

Nunu

Avewes

A mermdo

Cusi siemipre

;Le resulta dificil esperar en una cola?

O

O

O

|

. ;Hace cosas impulsivamente?

LI I ]

. ;Gasta dinero impulsivamente?

-

. ;Planea cosas con anticipacion?

. ;Pierde la paciencia a menudo?

. ;Le resulta dificil controlar los impulsos sexuales?

. ;Dice usted lo primero que le viene a la cabeza?

. jAcostumbra a comer aun cuando no tenga hambre?

. ;Esusted impulsivo/a?

. ;Termina las cosas que empieza?

. ;Le resulta dificil controlar las emocicnes?

. ;Se distrae facilmente?

. ;Le resulta dificil quedarse quieto?

. ;Es usted cuidadosc o cautelosc?

Oojo|o|jojo/o|cC{ajo|0|jo|jo|o|o

Ooo|ojojo/o|cC{g/o|0jo|jgo|o|o

Ooo|ojojo/o|cC{g/o|0jo|jgo|o|o

I e e O o o
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ANEXO E

ESCALA DE RIESGO DE VIOLENCIA DE PLUTCHIK (RV)

Nunca  Aveces A menudo  Casisiempre
(0) (1) (2) (3)
1. ;Seenfada con facilidad? O O O O
2. ;Se enfada continuamente con la gente? O O O O
3. ;Se enfurece sin motivo? O O O O
4. ;Cuando se enfada coge un arma? O O O O
5. ;Ha lastimado alguna vez a alguien en una pelea? O O O O
6. ;Ha pegado o atacado alguna vez a algiin familiar? O O O O
7. ;Ha pegado o atacado alguna vez a alguien que no sea familiar suyo? O O O O
8. ;Ha usado alguna vez un objeto para agredir a algnien? O O O O
9. ;Podria conseguir un arma con facilidad? O O O O
10. ;Cudntas veces ha sido usted detenido por delitos no violentos, O O O O
como irse de una tienda sin pagar o falsificar documentos?
11. ;Cudntas veces ha sido usted detenido por delitos como rabo O O O O
a mano armada o agresién violenta?
SI NO
(1) (0)
12. ;Guarda o colecciona armas en su casa y sabe como utilizarlas? O O
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