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Abstract 

Psychopathy has been associated to structural and functional changes in the brain, especially in 

those brain zones related to functions such as emotional processing, decision making, and 

behavioral inhibition among other functions. The Quantitative Electroencephalogram,  QEEG 

technique provides an objective measure with an excellent temporal resolution to study brain 

functions. The objective of this research was to study the brain electrical activity within a 

psychopathic population. We investigated the effect of psychopathy on several measures of brain 

activity such as absolute and relative power, frontal Alpha asymmetry and coherence between 

pairs of electrodes in accordance with site of recording and cerebral hemisphere. 3 groups were 

assessed: normal population, non-psychopath inmates and inmates with psychopathy. Results 

fail to find any differences between subjects using absolute and relative power or frontal 

asymmetry, however, significant differences in the interhemispheric coherence between normal 

and forensic populations were found. Significant correlations were also found between coherence 

in temporal zones and factor 1 of Psychopathy Checklist-Revised PCL-R, indicating also a 

qualitatively greater percentage of psychopaths than non-psychopaths while reaching greater 

levels of coherence. Another significant correlation was observed in the same zones and the 

scoring obtained for factor 2 of PCL-R. In per Group correlation analysis, Psychopath group 

showed a significant correlation between the PCL-R total score and interhemispheric coherence, 

but only in frontopolar zones. The same correlation was observed in normal population group but 

just in mid-frontal regions.Results show functional connectivity abnormalities in forensic groups. 

EEG coherence seems to be a more sensible measure than absolute and relative power to study 

violence. 

Keywords 

EEG, quantitative electroencephalogram, Psychopathy, Crime, Neurophysiology 
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Resumen 

La psicopatía se ha asociado a cambios estructurales y funcionales del cerebro en zonas 

relacionadas a funciones como el procesamiento emocional, la toma de decisiones y la inhibición 

conductual entre otras. El electroencefalograma cuantitativo es una herramienta objetiva con 

excelente resolución temporal, que permite estudiar el funcionamiento cerebral. El objetivo de 

este estudio fue analizar la actividad eléctrica cerebral en población psicópata. Se investigó el 

efecto de la psicopatía sobre las distintas medidas de actividad eléctrica cerebral: potencia 

absoluta, potencia relativa, coherencia y asimetría frontal Alpha. Se emplearon 3 grupos: 

controles normales (n=17), reclusos No Psicópatas (n=18) y reclusos Psicópatas (n=18). No se 

encontraron diferencias entre los grupos mediante la comparación de potencia absoluta, 

potencia relativa ni asimetría frontal Alpha. No obstante se encontraron diferencias en la 

coherencia interhemisférica entre el grupo normal y población forense. También se encontraron 

correlaciones significativas entre la coherencia en zonas temporales y el factor 1 de la PCL-R, 

indicando además cualitativamente mayor porcentaje de psicópatas que de no psicópatas, en la 

obtención de los mayores grados de coherencia. Se observó otra correlación significativa en las 

mismas zonas y la puntuación obtenida en el factor 2 de la PCL-R. En cuanto a las correlaciones 

por grupo, se hallaron correlaciones significativas entre la coherencia interhemisférica y la PCL-

R  en Psicópatas exclusivamente en las zonas frontopolares, mientras que en la población 

normal esta correlación se sólo se halló en las zonas frontales anteriores. Los resultados indican 

una conectividad funcional anormal en los reclusos (tanto psicópatas como no psicópatas) . La 

coherencia interhemisférica parece ser una medida EEG más sensible que la PA y PR para el 

estudio de la violencia. 

Palabras clave: 

EEG, electroencefalograma cuantitativo, Psicopatía, Crimen, Neurofisiología. 
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Introducción. 

La psicopatía es un trastorno de personalidad que se ha relacionado  con alteraciones tanto 

funcionales como estructurales  cerebrales El análisis cuantitativo del electroencefalograma 

(QEEG) es una técnica objetiva y económica (en comparación con otras técnicas de 

neuroimagen y de neuroimagen funcional) que evaluar con una excelente resolución temporal el 

funcionamiento cerebral. 

A la fecha en los estudios sobre QEEG y Psicopatía no se han realizado comparaciones directas 

entre criminales Psicópatas y criminales No Psicópatas, además de no utilizar técnicas de 

análisis sobre conectividad cerebral funcional. Por lo tanto el objetivo de este estudio fue 

investigar el efecto de la psicopatía sobre la actividad eléctrica cerebral (incluyendo conectividad 

funcional) en un grupo de criminales Psicópatas, un grupo de criminales No psicópatas y un 

grupo control de población general. 

En el capítulo 1 se define el concepto de psicopatía, se hace una revisión literaria acerca dela 

evaluación,  el diagnóstico y los tratamientos de la personalidad psicopática, además de la 

comorbilidad entre la psicopatía y otros trastornos. 

En el capítulo 2 se revisa el estado del arte sobre el funcionamiento cerebral en sujetos 

psicópatas, acorde a estudios realizados mediante distintas técnicas como resonancia 

magnética funcional, PET, entre otras técnicas. 

En el capítulo 3 se presentan las bases del electroencefalograma tanto tradicional como 

cuantitativo,  de los potenciales relacionados e eventos, además de presentar los estudios 

existentes acerca de electroencefalograma cuantitativo y psicopatía. 

El capitulo 4 describe la metodología utilizada en esta investigación. Se describen la muestra de 

participantes, el diseño y el tipo de estudio, la variable independiente y la dependiente, los 

objetivos e hipótesis a comprobar, y finalmente el análisis estadístico. 

En el capítulo 5 presentan los resultados obtenidos en esta investigación. 

En el capítulo 6 se discuten los resultados obtenidos 

. 
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Capítulo 1. Psicopatía.  

La psicopatía es un trastorno de personalidad definido por características interpersonales, 

afectivas y conductuales como: conducta antisocial, falta de empatía y ausencia de 

remordimiento, encanto superficial, versatilidad criminal, afecto aplanado, irresponsabilidad, 

pobre control de impulsos, búsqueda constante de estimulación, conductas impulsivas, y una 

alta tendencia a violar las normas sociales (Hare, 2009).  

La psicopatía está presente en un alto porcentaje de los criminales (Ostrosky-Solís, Ruiz, Arias, 

& Vásquez, 2008). Se estima que la psicopatía tiene una incidencia de alrededor del 3% de la 

población mundial, y de aproximadamente el 25% de la población penitenciaria. Este tipo de 

personalidad ha demostrado ser un predictor de la reincidencia criminal, especialmente para 

crímenes violentos (Hemphill, Hare & Wong, 1998).  

Actualmente el instrumento más utilizado para la evaluación de la psicopatía es la Psychopathy 

Checklist-Revised (PCL-R) (Hare, 1991). En población normal el puntaje que se obtiene con este 

instrumento oscila entre 0 y 15, en población reclusa entre 22 y 24, y en centros psiquiátricos 

entre 18 y 20. El punto de corte para determinar psicopatía mediante esta escala es de 30, 

aunque varias investigaciones utilizan puntos de corte diferentes.  Este instrumento agrupa las 

características de la personalidad psicopática en dos factores (tabla 1), mismos que permiten 

definir la psicopatía.  

Tabla 1. Modelo de dos factores de la personalidad psicopática (Hare, 1991).  

Factor 1 Interpersonal/Afectivo Factor 2 Estilo de vida/Desviación 
Social 

Facilidad de palabra y encanto 
superficial 

Necesidad de estimulación y tendencia 
al aburrimiento 

Sentido desmesurado de autovalía Estilo de vida parasitario 

Mentiroso patológico Ausencia de metas realistas a largo 
plazo 

Estafador y manipulador Impulsividad 

Ausencia de remordimiento o  de 
sentimiento de culpa 

Irresponsabilidad 

Encanto superficial Pobre autocontrol de la conducta 

Insensibilidad afectiva y Ausencia de 
empatía 

Problemas de conducta en la infancia 

Incapacidad para aceptar la 
responsabilidad de las propias acciones 

Delincuencia juvenil 

 Revocación de la libertad condicional 
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 Versatilidad criminal 

 

Este modelo de dos factores a su vez se subdivide para dar un modelo de 4 factores (Hare & 

Newman , 2009): 

Tabla 2. Modelo de 4 factores de la personalidad psicopática (Hare & Newman , 2009). 

Interpersonal Afectivo 

Encanto superficial Ausencia de remordimiento 

Egocentrismo Afecto aplanado 

Mitomanía Falta de empatía 

Manipulación No acepta responsabilidades 

Estilo de vida Conducta Antisocial 

Búsqueda de estimulación Pobre control de conducta 

Impulsividad Problemas de conducta desde temprana edad 

Irresponsabilidad Delincuencia Juvenil 

Parasitismo Revocación de libertad condicional 

Metas poco realistas Versatilidad Criminal 

 

 

Además de las características mencionadas, la PCL-R considera dentro de la psicopatía otras 

conductas, como la promiscuidad sexual y la frecuencia de relaciones maritales de corta 

duración (Hare, 1991).  

A la fecha, las causas de este trastorno de personalidad son desconocidas aunque se han 

implicado varios factores, especialmente biológicos (Díaz , Ostrosky-Shejet, Romero & Pérez, 

2013) y genéticos (Romero ,Ostrosky-Shejet, Díaz, López & Camarena,  2013).  
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El DSM-V (APA, 2013) no contempla entre sus categorías diagnósticas a la psicopatía, lo más 

cercano a ello es el Trastorno Antisocial de la Personalidad. Para el diagnóstico de este 

trastorno se emplean los siguientes criterios:  

A) Un patrón general de desprecio por y violación de los derechos de los demás que se 

presenta desde los 15 años, como lo indican 3 (o más) de los siguientes ítems: 

1) fracaso para adaptarse a las normas sociales en lo que respecta al comportamiento 

legal, p. ej. perpetrar repetidamente actos que son motivo de detención  

2) deshonestidad, indicada por mentir repetidamente, utilizar un alias, estafar a otros para 

obtener un beneficio personal o por placer  

3) impulsividad o incapacidad para planificar el futuro  

4) irritabilidad y agresividad, indicados por agresiones o peleas físicas repetidas  

5) despreocupación imprudente por su seguridad o la de los demás  

6) irresponsabilidad persistente, indicada por la incapacidad de mantener un trabajo con 

constancia o de hacerse cargo de obligaciones económicas 

7) falta de remordimientos, como lo indica la indiferencia o la justificación que expresan 

por haber dañado, maltratado o robado a otros. 

B) El sujeto tiene al menos 18 años.  

C) Existen pruebas de un trastorno disocial que comienza antes de la edad de 15 años.  

D) El comportamiento antisocial no aparece exclusivamente en el transcurso de un trastorno 

esquizofrénico o de un episodio maníaco. 

El problema con la categoría diagnóstica anterior es que aunque describe algunas conductas de 

los psicópatas, no describe la psicopatía en sí misma, ya que omite características de 

personalidad como el encanto superficial, el estilo de vida parasitario, el sentido extremo de la 

autovalía, la versatilidad criminal y la manipulación. Por lo tanto cabe aclarar que la conducta 

antisocial y la psicopatía no son lo mismo; la conducta antisocial es solo un componente de la 

personalidad psicopática. Una persona puede presentar conducta antisocial sin presentar 

psicopatía. 
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CIE-10 

El CIE-10 constituye la más reciente versión de la Clasificación Internacional de Enfermedades 

(OMS, 1992), cuyos criterios y guías diagnósticas son ampliamente utilizados.  Una de las 

enfermedades enlistadas por esta clasificación es el Trastorno Antisocial de la Personalidad, 

bajo el código F60.2,cuyas características son: 

a) Cruel despreocupación por los sentimientos de los demás e incapacidad para sentir empatía. 

b) Actitud marcada y persistente de irresponsabilidad y despreocupación por las normas, reglas 

y obligaciones sociales.  

c) Incapacidad para mantener relaciones personales duraderas.  

d) Muy baja tolerancia a la frustración o bajo umbral para descargas de agresividad, dando lugar 

incluso a un comportamiento violento. 

e) Incapacidad para sentir culpa y para aprender de la propia experiencia, en particular del 

castigo. 

f) Marcada predisposición a culpar a los demás o a ofrecer racionalizaciones verosímiles del 

comportamiento conflictivo. 

Como puede observarse, los criterios son similares a los del DSM-V, y tampoco se refieren 

específicamente a la psicopatía, ya que omiten las características de personalidad y de 

afectividad de la misma. 

 

Agresión y Violencia 

Para su estudio, la agresión se ha dividido en reactiva e instrumental. 

El tipo reactivo se refiere a la respuesta de un organismo hacia una amenaza (e.g. cuando un 

animal agrede para defenderse de otro); mientras que la agresión de tipo instrumental se refiere  

al uso de conductas agresivas para la obtención de algún beneficio (e.g. matar a un animal para 

conseguir comida). 
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Cuando la agresión no es de tipo adaptativo ni se justifica en relación con los fines que persigue, 

podemos categorizarla como violencia: conducta agresiva injustificada que atenta contra la 

integridad física, psicológica y moral del ser humano (Carrasco & González, 2006).  

En el caso de la psicopatía, existe un riesgo elevado de presentar conducta violenta  hacia los 

demás (Blair, 2005). El problema de los psicópatas no solo consiste en el uso de conductas 

violentas para obtener fines, si no el daño desproporcionado que producen en comparación con 

los beneficios obtenidos.  

Hay estudios que sugieren una correlación significativa entre el factor 1 de la PCL y la conducta 

violenta, (Woodworth & Porter , 2002). También se ha comprobado que los psicópatas asesinos 

puntúan más alto en la PCL en el factor 1 (Interpersonal/Afectivo), mientras que los asesinos no 

psicópatas puntúan más alto en el factor 2 (Desviación Social) (Porter, Birt & Boer, 2001).  

En una extensa revisión de la literatura  se sugiere que la violencia que exhiben los psicópatas, 

pudiera de hecho tener un fin adaptativo y consistir en alguna estrategia evolutiva alternativa. La 

idea central es que las conductas como el robo, el engaño, el sexo forzado, la manipulación  y el 

asesinato, pudieran ser estrategias de supervivencia para los sujetos psicópatas. Esta propuesta 

puede explicar en parte la motivación de la conducta violenta en la psicopatía: el tener una 

ventaja sobre otros (Glenn & Raine ,2009). 

Si bien muchas personas tienen por objetivo conseguir  recursos económicos muy pocas 

atacarían a otras para conseguirlo. Blair, Mitchell & Blair (2005) proponen que esto podría 

deberse al papel mediador de la socialización; el pertenecer a una sociedad puede constituir un 

factor regulador de la violencia. En el caso de los psicópatas, el problema es que ellos no 

socializan ni sienten formar parte de un grupo social. De acuerdo con los autores, esto facilitaría 

el utilizar la agresión como medio para obtener sus fines.  

 

Reactividad emocional y miedo: 

En general se considera que los trastornos que implican altos niveles de ansiedad (e.g. 

Trastorno por estrés postraumático, trastorno por ansiedad generalizada, etc.) conllevan un 

mayor riesgo de presentar comportamientos agresivos (Reed, Pien & Rothbart, 1984; Blair, 

Mitchel & Blair, 2005). Sin embargo, la descripción de los trastornos experimentados por los 

sujetos psicópatas sugiere un nivel muy bajo de ansiedad (Cleckley, 1982). 
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Se ha propuesto que los niveles de ansiedad están inversamente relacionados al puntaje 

obtenido en el factor 1 de la PCL-R (Patrick et al, 1994). Esto sugiere que ciertas características 

de personalidad como el encanto superficial, el egocentrismo, la irresponsabilidad, la falta de 

empatía y remordimiento, la tendencia a manipular a otros y la mitomanía se presentan  sin 

signos de ansiedad. Algo interesante de esta propuesta es que se ha reportado también que la 

ansiedad correlaciona de forma positiva con el factor 2 de la PCL-R, sugiriendo un mayor riesgo 

de conducta antisocial cuando se presentan altos niveles de ansiedad. 

Todo esto indica que pese a que la conducta antisocial que exhiben los psicópatas puede 

relacionarse con altos niveles de ansiedad (lo cual es coherente con la impulsividad y la nula 

espera por gratificación que muestran estos sujetos), la personalidad psicopática incluye muchas 

respuestas que se dan dentro de niveles muy bajos de ansiedad. 

Al respecto Hare (2009) propone que la ansiedad juega un papel protector contra la conducta 

antisocial. Cuando las personas normales  piensan en algún acto violento o en algún 

comportamiento por el que pudiesen ser criticados, comienzan a experimentar cierto grado de 

ansiedad. Dado que la personalidad del psicópata se caracteriza por bajos niveles de ansiedad, 

no es sorprendente la facilidad con la que llevan a cabo conducta antisocial (e.g. crímenes 

violentos). 

No solo la ansiedad nos detiene de violar las normas sociales y jurídicas, el miedo  también 

juega un papel primordial. Se ha demostrado que los individuos con psicopatía presentan un 

menor grado de temor ante estímulos amenazantes (Cleckley, 1982; Eysenck, 1964).  

(Birbaumer et al, 2005) diseñaron un paradigma de condicionamiento aversivo en 10 psicópatas 

reclusos (PCL-R ≥ 24) de entre 23 y 45 años de edad, además de un grupo control de sujetos 

sanos pareados por edad. El paradigma consistía en mostrar imágenes de rostros de un hombre 

con y sin bigote; cuando había algún cambio (e.g. al sujeto que solo veía rostros de un hombre 

sin bigote de repente se le presenta un rostro con bigote)en forma simultánea  un pequeño 

estímulo doloroso era aplicado al sujeto instantes después de la presentación del estímulo 

prueba. Este ensayo era repetido 16 veces con el fin de que los sujetos aprendiera a relacionar 

el cambio en el rostro con el estímulo doloroso. Al mismo tiempo, los sujetos eran registrados 

mediante Resonancia Magnética Funcional y electrodos electrodérmicos. El objetivo era 

observar la activación cerebral y autonómica ante la anticipación de un estímulo doloroso. Los 

resultados indican que los sujetos control mostraron activaciones en circuitos fronto-límbicos 
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(cíngulo anterior, amígdala, corteza orbitofrontal e ínsula) además de cambios en la 

conductancia de la piel. Los sujetos del grupo psicópata no mostraron activaciones significativas 

en los circuitos neurales mencionados ni en la conductancia de la piel. Esta investigación apoya 

la idea de un procesamiento deficiente del miedo así como también un deficiente aprendizaje del 

mismo. 

Existe una teoría conocida como la hipótesis del miedo disfuncional(Eynseck & Gudjonsson, 

1989), que propone que en individuos normales la socialización y las bases morales se 

adquieren por medio del castigo, es decir, no cometemos crímenes ni actos que perjudiquen a 

otros por miedo a ser castigados (enfrentar las consecuencias) por ello. En el caso de los 

psicópatas, existe una asociación muy débil entre la conducta antisocial y las consecuencias de 

la misma, lo que propicia cometer actos antisociales sin miedo a ser castigados. 

La teoría anterior ha sido corroborada con la literatura (Lykken, 1995; Hare, 1993) y es una 

explicación del porqué los psicópatas suelen reincidir en sus crímenes sin preocuparse por ser 

aprehendidos de nuevo. 

 

Mecanismo de Inhibición la violencia. 

Existe un modelo conocido como mecanismo de inhibición a la violencia (Blair, 1995) que 

propone que tanto enseres humanos como en animales, el atestiguar el dolor de otra persona 

nos causa cierto grado de malestar. Este malestar actúa como una forma de prevenir que 

dañemos a otros, ya que en cierta medida nos provocaríamos daño a nosotros mismos, aunque 

sea de forma temporal y subjetiva. El problema con los psicópatas, es que este mecanismo no 

se lleva a cabo de forma adecuada, ya que esta población presenta un grado casi nulo de 

ansiedad ante el dolor de los otros. De esa forma, no hay algo que inhiba la conducta violenta 

hacia otros como forma de evitar malestar; generando mayor probabilidad de cometer actos 

violentos. 
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Psicópatas No Violentos: 

No todos los psicópatas son asesinos violentos, hay un subtipo llamado “de cuello blanco” que 

tiene características diferentes (Hare, 1993). Por lo general son individuos respetados y que 

gozan de buena reputación ante los demás. Pese a que sus acciones no se traducen en la 

comisión de crímenes violentos los efectos que sus actos  producen suelen ser igualmente 

devastadores. 

La mayoría de estos sujetos utilizan chantajes, mentiras y su encanto superficial para ganarse la 

confianza de la gente. Pueden incluso admitir todo lo que han hecho sin que les parezca que hay 

algo malo en sus acciones (Hare, 2003). 

El delito más común es que cometan fraudes millonarios, que dejan a miles de personas en 

bancarrota, que destruyan vidas solo para obtener poder o dinero. Estas personas pueden ser 

grandes líderes, que al final traicionarán a los suyos con el fin de obtener algún beneficio. 

Esta categoría no es excluyente de la violencia directa: es posible que los grandes timadores 

llegasen a matar a alguien con sus propias manos, sin embargo, no es lo más común en los 

psicópatas de cuello blanco. 

 

Psicopatía y TDAH 

El trastorno por déficit de atención e hiperactividad (TDAH) es un trastorno del neurodesarrollo, 

de inicio en la infancia, que se caracteriza por inatención, hiperactividad e impulsividad (NICE, 

2008). 

Se ha comprobado que existe un fuerte vínculo entre la agresión impulsiva en niños y el TDAH, 

llegando a presentarse hasta en el 50% de los casos de TDAH (Saylor & Amann, 2016). Una de 

las razones por las que se piensa que el TDAH está estrechamente relacionado con la 

psicopatía es que las personas que padecen cualquiera de estas dos condiciones pueden llegar 

a compartir varias características como: una vida desordenada, necesidad constante de 

estimulación, problemas de conducta, abuso de sustancias, entre otros (Eisenbart et al , 2008). 

Una extensa revisión literaria (Blair, Mitchell & Blair, 2005) analiza la relación entre el TDAH y la 

psicopatía:un aspecto esencial que conecta ambos trastornos es la disfunción en algunos 
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procesos ejecutivos, sobre todo en inhibición conductual. Sin embargo, existen claras diferencias 

entre el desempeño ejecutivo en ambas patologías: los sujetos con psicopatía no manifiestan los 

clásicos problemas atencionales del TDAH; hay estudios que muestran que en el TDAH las 

personas presentan dificultades en la realización de la prueba Stroop, tanto en la interferencia 

como en la parte de nombrar colores (sin interferencia) (Corbett & Stanczack, 1999; Nigg, 

Blaskey,Huang-Pollock & Rappley 2002), mientras que en los sujetos con psicopatía estas 

dificultades no se dan (Smith et al, 1992) o si se dan, se presentan solo en la parte de 

interferencia (Díaz, Ostrosky-Shejet,Romero & Pérez, 2013).  

Eisenbart et al (2008) llevaron a cabo una investigación con 28 adultos de entre 18 y 50 años 

diagnosticados con TDAH mediante la entrevista estructurada clínica del DSM-IV (SCID-I y 

SCID-II). En total fueron 16 hombres y 12 mujeres. Cada sujeto fue evaluado mediante el 

Inventario revisado de personalidad psicopática (Eisenbarth & Alpers, 2007). Los resultados se 

compararon con los obtenidos con el mismo instrumento en un grupo control pareado por edad y 

sexo y mostraron que los adultos con TDAH obtenían mayores puntajes (p=0.3) en 

externalización de la culpa, inconformidad (p<.001) y despreocupación/poca planeación 

(p<.001). No obstante, el grupo experimental obtuvo puntuaciones menores que el grupo control 

en inmunidad al stress y sangre fría (p<.001). Los autores concluyen que los adultos con TDAH 

pueden compartir algunas características de la personalidad psicopática, aunque solo algunas, 

sobre todo de tipo conductual; los aspectos emocionales de la psicopatía no son compartidos en 

los adultos con TDAH. 

Colledge & Blair (2001) estudiaron una muestra de 71 niños de entre 9 y 13 años, provenientes 

de escuelas especiales para niños con problemas de conducta. Los profesores de los niños 

completaron la Psychopathy Screening Device (PSD) (Frick & Hare, 2001), la Escala de TDAH 

de DuPaul (DuPaul, 1991) y el Cuestionario de síntomas abreviado de Conners (ASQ)(Conners, 

2001). Los resultados mostraron correlaciones significativas entre la puntuación total de TDAH 

en la Escala de DuPaul, y el total  de psicopatía en la PSD. Más aún, se encontró una 

correlación significativa entre el factor 1 (despiadado/sin emoción) de la PSD, y los factores 

Impulsivo-Hiperactivo e Hiperactivo-Inatento de la Escala DuPaul, estas mismas correlaciones 

se obtuvieron para el factor 2 de la PSD (Impulsividad/Problemas de conducta). Los 

investigadores sugieren que los factores de la Escala DuPaul que correlacionaron con los de la 

PSD, constituyen un componente de Impulsividad. Entonces, el componente de Impulsividad del 



13 
 

TDAH parece estar relacionado con los problemas de conducta (e.g. conducta antisocial) de la 

psicopatía. 

Una extensión del estudio anterior ha permitido obtener datos acerca de la psicopatía  y su 

relación con el TDAH en adolescentes: Mathias et al (2007) evaluaron a 69 adolescentes de 

entre 13 y 17 años, con antecedentes de problemas de conducta. Cada sujeto fue evaluado 

mediante el instrumento K-SADS-PL (Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia for 

School-Age Children-Present and Lifetime Version. (Kaufman et al, 1997)) para determinar la 

presencia de TDAH, lo cual era confirmado por psicólogos y psiquiatras. La muestra final fue de 

69 adolescentes (44 hombres y 25 mujeres) con una edad promedio de 14.5 años. Se les evaluó 

con las escalas CASS de Conners (Conners, 2001) y con el Antisocial Process Screening Device 

versión para adolescentes (Frick & Hare, 2001). Los análisis de correlación mostraron una 

asociación significativa entre la conducta impulsiva en la psicopatía y la hiperactividad en el 

TDAH. Los autores proponen que la impulsividad constituye un síntoma común en la Psicopatía 

y en el TDAH, por lo cual este síntoma podría representar un objetivo de tratamiento. 

Podemos concluir este apartado diciendo que, si bien la psicopatía y el TDAH no son lo mismo, 

si comparten algunas características en común: la más importante de todas parece ser la 

impulsividad. Hasta la fecha no se considera que el TDAH constituya la causa de la psicopatía ni 

que conlleve necesariamente a ésta. 

El tratamiento farmacológico más común para el TDAH es el metilfenidato, un estimulante del 

SNC. Pese a que existen algunos reportes de mejoría tras la administración de este fármaco en 

personas con problemas de conducta, a la fecha no hay ningún estudio que demuestre que la 

psicopatía es susceptible de ser tratada con este psicofármaco. 

 

Tratamientos para la psicopatía: 

Debido a la gravedad de los daños que puede causar una persona psicópata, se han 

desarrollado diversos tratamientos que buscan reducir la probabilidad de reincidencia y daños a 

terceros. Sin embargo, los resultados hasta ahora no han sido muy esperanzadores. 
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Una de las formas de tratamiento más utilizadas en población psicópata, ha sido la terapia de 

grupo en comunidades carcelarias. Por lo general, este tipo de terapia grupal busca crear un 

sentido de empatía y responsabilidad por todos los miembros del grupo. 

Estudios han mostrado poca o ninguna mejoría en sujetos psicópatas internos después del 

tratamiento en grupo (Ogloff, Wong & Greenwood, 1990;  Hobson, Shine & Roberts, 2000). 

Una investigación del 2003 (Richards, Casey & Lucente) evaluó mediante la PCL-R a mujeres 

con problema de abuso de sustancias que acudían a un grupo terapéutico. Ninguna alcanzó el 

puntaje de 30 , sin embargo, se constató que aquellas con los mayores puntajes en la PCL-R 

tendían más a abandonar el grupo o a no respetar las reglas del mismo. Al parecer, una mayor 

puntuación en la PCL-R está asociada con un menor ajuste ala terapia. 

Un meta-análisis (Garrido, Esteban & Molero, 1996) estudió varias modalidades de tratamiento 

para sujetos psicópatas: terapia cognitivo-conductual, terapia de grupo, enfoque socio-médico y 

hospitalización a largo plazo. En total recopilaron 34 artículos sobre personas diagnosticadas 

con psicopatía mediante la PCL-R y que recibieran algún tratamiento en las modalidades 

anteriormente descritas. Los resultados mostraron que comparada con otros trastornos 

psiquiátricos, la psicopatía mostraba una respuesta sumamente pobre a todo tipo de tratamiento. 

Al analizar los resultados del seguimiento dado a los sujetos después del tratamiento, aquellos 

estudios que mostraban alguna mejoría inicial en los psicópatas, reportaban reincidencia. Los 

autores sugieren que hay escasa literatura sobre tratamientos orientados a psicópatas debido a 

que se les considera sujetos irremediables; además de afirmar que la terapia grupal es la que 

peores resultados arroja, mientras que los tratamientos cognitivo-conductuales aplicados a 

población psicópata muestran ciertas mejorías 

Se ha intentado también el tratamiento mediante psicofármacos: Brown et al. (2014) llevaron a 

cabo un estudio con 7 sujetos atendidos en un hospital forense de máxima seguridad. Todos 

fueron evaluados mediante la PCL-SV (Hart,Cox & Hare, 1995) utilizando como punto de corte 

para la psicopatía un puntaje de ≥ 16 . Todos puntuaron por encima de esta marca y cada uno 

fue medicado con clozapina: un antipsicótico atípico que ha demostrado reducir los niveles de 

agresión y autolesiones en pacientes psicóticos (Chengappa et al 1999). La dosis promedio de 

171mgpor día, durante un mínimo de 7 semanas y un máximo de 64, siendo el promedio de 14 

semanas. Al inicio y al final del tratamiento, se empleó una escala llamada Impresión Global 

Clínica,  además de registrar el número de incidentes violentos de cada sujeto para evaluar la 
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conducta. Los resultados indican que todos los sujetos mostraron mejorías, sobre todo en 

impulsividad, control de la ira, y labilidad emocional. De hecho, 3 de los 7 sujetos fueron 

trasladados a una unidad de menor seguridad debido a su mejoría. Los autores concluyen que la 

clozapina pudiera constituir una forma de tratamiento para los episodios violentos dentro d ela 

enfermedad mental. 

 

Capítulo 2. Funcionamiento cerebral en psicópatas: 

LóbulosFrontales: 

La corteza frontal ha hecho posible que el ser humano se desenvuelva en un ambiente de 

cooperación, socialización y altruismo recíproco, para lo cual se requiere de un sistema 

regulador de la violencia (Raine, 2002). 

Los lóbulos frontales se encuentran en la parte más anterior del encéfalo, delante de la cisura de 

Rolando y encima de la cisura de Silvio. La corteza prefrontal se encuentra delante de la corteza 

motora de los lóbulos frontales. Tres principales divisiones permiten estudiar la corteza prefrontal 

tanto anatómica como funcionalmente: 

 

Corteza orbitofrontal: Esta parte de la corteza prefrontal se encuentra justo por encima del canto 

de los ojos, abarca las áreas 10,11,13 y 47 de Brodmann y sus principales funciones son la 

inhibición conductual, juicio social y regulación emocional. 

Corteza dorsolateral: Es la parte más extensa de la corteza prefrontal, consta de las áreas 

7,9,8,45,15,44 y 47 de Brodman y se encarga de procesos como la planeación, abstracción, 

memoria de trabajo, lenguaje, monitoreo y solución de problemas (Fuster, 2002). Se considera 

que es una estructura compleja y probablemente la más desarrollada a nivel cerebral en el ser 

humano, ya que se encarga de procesos cognitivos superiores (Goldberg, 2009;Gonzáles-

Osornio, 2015). 

Corteza medial: Se encuentra en las zonas mediales de los lóbulos frontales, incluye la corteza 

del cíngulo anterior, así como las caras mediales de las demás divisiones de la corteza 

prefrontal. Se encarga principalmente de la regulación de la agresión, procesos de inhibición, 
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detección de errores, esfuerzo atencional y motivación. Las áreas de Brodmann implicadas son: 

8, 9, 10, 24, 31 y 12. 

Se ha demostrado un fuerte vínculo entre la disfunción de la corteza prefrontal y el 

comportamiento violento (Raine,1997,2002; Damasio, 1994). Quizás el caso más famoso al 

respecto sea el de Phineas Gage, quien sufrió un accidente a los 25 años: una barra de acero de 

más de un metro de largo le atravesó el cerebro, dañando principalmente las zonas frontales, 

incluidas la corteza orbitofrontal y la porción más anterior del cíngulo. A raíz de este accidente, la 

personalidad de Gage cambió drásticamente: de ser una persona cooperadora y amable, se 

convirtió en alguien hostil y agresivo (Séguin, 2009). 

Con el paso de los años, la evidencia científica concerniente a la relación entre el daño cerebral 

frontal y la conducta violenta ha ido acumulándose; esto ha permitido pensar que la conducta 

psicopática pudiera tener sus orígenes en una alteración de la corteza prefrontal (Blair, 2005). Al 

respecto hay diversos hallazgos que corroboran un funcionamiento diferente de la corteza 

prefrontal en sujetos psicópatas. 

Un estudio reciente (Díaz, Ostrosky-Shejet,Romero & Pérez, 2013) evaluó mediante una batería 

neuropsicológica específica sobre funciones ejecutivas a 30 reclusos varones de entre 20 y 59 

años de edad, clasificados como psicópatas mediante la PCL-R (puntaje mayor a 27) y a un 

grupo control de sujetos no recluidos del mismo sexo y edades similares. Se encontró que el 

grupo de psicópatas presentó un desempeño significativamente menor que el del grupo control 

en tareas relacionadas a funciones de la corteza orbitofrontal, principalmente en procesos de 

inhibición. 

 

Lóbulos Temporales: 

El lóbulo temporal se encuentra anatómicamente muy cerca de las estructuras límbicas, que 

poseen un rol fundamental en las respuestas emocionales del ser humano. Este lóbulo participa 

en procesos de lenguaje, memoria, audición y el procesamiento emocional (Slachevsky & 

Alegria, 2005). Esta última función es en gran parte la razón por la que se piensa que en la 

psicopatía puede haber alteraciones del polo temporal. Partiendo de que los psicópatas 

presentan una grave alteración en el procesamiento emocional, es posible pensar que las zonas 

temporales puedan verse implicadas. 
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Yang y Raine (2009) encontraron mediante resonancia magnética estructural, un 

adelgazamiento cortical significativo en la zonas prefrontal y temporal del hemisferio derecho en 

un grupo de psicópatas, comparados con un grupo control. 

Seidenwurm,  Pounds, Globus & Valk (1997) evaluaron a 7 sujetos de entre 17 y 39 años con 

antecedentes de cometer actos de violencia extrema, mediante PET. Se evaluó también a un 

grupo control para hacer la comparación. Los resultados indicaron un decremento en el 

metabolismo cerebral de los lóbulos temporales en el grupo de violentos, en comparación con el 

grupo control. 

Otras investigaciones apuntan a que los psicópatas presentan problemas en la categorización de 

palabras y en el procesamiento lingüístico, lo cual se ha correlacionado con hallazgos de 

resonancia magnética funcional que sugieren patrones de activación anormales en el giro 

temporal derecho, ante estímulos lingüísticos, en comparación con un grupo control (Kiehl et al, 

2004). 

Un estudio mediante resonancia magnética estructural y morfometría basada en voxeles 

(Gregory et al, 2012), comparó los volúmenes de materia gris de 17 sujetos reclusos que 

cumplían los criterios tanto para Trastorno antisocial como para Psicopatía, 27 reclusos que solo 

cumplieron los criterios para Trastorno antisocial, y un grupo control de 22 sujetos. Se encontró 

una importante reducción de materia gris bilateral en zonas prefrontales y temporales en el 

grupo de reclusos con Trastorno antisocial y Psicopatía, en comparación con los otros grupos. 

Los autores concluyen que dado que las áreas donde se encontró la reducción de volumen de 

materia gris, están implicadas en el procesamiento emocional, razonamiento moral y 

comportamiento prosocial, las reducciones podrían contribuir a los déficits encontrados en los 

psicópatas en estas áreas. 

 

 

 

 

 



18 
 

Estructuras subcorticales: 

Una de las estructuras cerebrales más importantes en la reactividad emocional y en la respuesta 

agresiva es la amígdala. 

La amígala es una estructura cerebral con forma de almendra, que se encuentra bilateralmente 

dentro del lóbulo temporal medial (LeDoux, 2007). Esta estructura cerebral se encarga de la 

detección de estímulos amenazantes para el sujeto, así como de enviar outputs a varias 

regiones del encéfalo a fin de preparar el cuerpo para responder a la amenaza; también participa 

en procesos de significado emocional de los estímulos, memoria emocional y condicionamiento 

al miedo (LeDoux, 2015). Dentro de estos procesos se encuentran le expresión facial de 

emociones y la detección de éstas en las expresiones faciales de los demás. 

Como anteriormente se revisó, los psicópatas presentan alteraciones en el aprendizaje y 

procesamiento del miedo, reactividad emocional, expresión facial y reconocimiento de 

emociones. Es entonces lógico pensar que pudiera haber alguna diferencia funcional o 

anatómica en la amígdala de las personas con psicopatía. 

Al respecto, existen en la literatura varios estudios que apuntan hacia anormalidades en la 

amígdala de los psicópatas: Yang, Raine, Narr, Colleti & Toga (2009) realizaron una 

investigación mediante resonancia magnética, comparando el volumen amigdalino de 27 sujetos 

psicópatas diagnosticados mediante la PCL-R (puntaje > 23) contra 32 controles (PCL-R < 14). 

Los sujetos de ambos grupos fueron pareados por edad y sexo, siendo la media de edad de 30 

años. Los resultados indicaron una reducción bilateral significativa en el volumen de la amígdala 

en los sujetos psicópatas. Además se encontró una correlación significativa entre esta reducción 

y el puntaje en la PCL-R, especialmente en el factor 1. Los autores concluyen que las 

reducciones en el volumen amigdalino podrían contribuir a algunas de las características de la 

psicopatía (e.g. el bajo nivel de miedo y de ansiedad que muestran los sujetos psicópatas). 

Bobes et al (2013) realizaron un investigación mediante resonancia magnética funcional 

(fMRI)con 25 hombres violentos de la población general, evaluados mediante el cuestionario de 

Agresión Reactiva y Proactiva (RPQ) (Raine et al, 2006) y la PCL-R. Los sujetos completaron 

una tarea de observar rostros humanos con expresiones de miedo y expresiones neutrales, 

mientras se les realizaba la fMRI. Los resultados se compararon con los de un grupo control 

pareados por edad y sexo (y con bajas niveles de violencia en PCL-R y RPQ). Se encontró que 
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el grupo de hombres violentos mostró una menor activación de la amígdala dorsal izquierda ante 

las expresiones de miedo, lo cual correlacionó con una disminución de sustancia gris en esa 

misma zona. Los autores concluyen que las anormalidades anatómicas de la amígdala, pueden 

contribuir a la agresión excesiva característica de los psicópatas. 

 

Emoción y diferenciación hemisférica: modelo de valencia. 

Acorde con este modelo, el hemisferio derecho se especializa en el procesamiento de 

emociones negativas, mientras que el hemisferio izquierdo se especializa en las positivas. Esta 

propuesta ha sido construida sobre los resultados de varios estudios en pacientes con lesión 

cerebral en hemisferio derecho, con posterior dificultad para percibir emociones negativas 

(Borod et al, 1996). Además de investigaciones con inyección de amital en la carótida, donde la 

inhibición del hemisferio derecho produce en los sujetos euforia, sonrisas, risa, sensación de 

bienestar;  mientras que la inhibición del hemisferio izquierdo produce, llanto, pesimismo, culpa y 

preocupaciones (Ahern et al, 1994). 

Numerosos estudios mediante EEG han apoyado este modelo de valencia la mayoría de los 

resultados apuntan hacia una asimetría en la actividad Alpha en reposo en corteza prefrontal 

ante emociones negativas. Dicha asimetría se calcula obteniendo la potencia absoluta (o alguna 

otra forma de transformación QEEG) en las derivaciones  frontales derechas e izquierdas (e.g. 

F3, F4) , para después comparar ambos mediante la siguiente fórmula:  

Ln(D) – Ln(I)  

(Logaritmo natural de Alpha en hemisferio derecho - Logaritmo natural de Alpha en hemisferio 

Iquierdo). 

De esta forma, un número negativo indica mayor Alpha en el hemisferio izquierdo, mientras que 

un resultado positivo indica mayor Alpha derecho. 

Se considera entonces que el área donde se encuentre mayor actividad Alpha será un área con 

menor activación. En el caso de las asimetrías frontales, al encontrarse mayor actividad Alpha 

en el hemisferio izquierdo que en el derecho, existe una menor activación en este hemisferio que  

ocasiona que el otro predomine. Al predominar el hemisferio derecho sobre el izquierdo, hay 

mayor probabilidad de experimentar emociones negativas. 
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El postulado anterior parece ser sólo válido para las zonas frontales, al respecto se ha propuesto 

que son las zonas anteriores las encargadas de la expresión de las emociones, mientras que las 

zonas posteriores se encargan de la percepción de las mismas (Davidson, 1992). 

Una investigación pionera para este modelo, es la propuesta por Davidson , Eckman , Saron, 

Senulius & Friesen (1990). En este experimento se registró la actividad eléctrica cerebral en 11 

sujetos de entre 17 y 41 años de edad, al mismo tiempo que observaban videos cortos 

diseñados para evocar emociones positivas (e.g diversión, felicidad) y otros que evocaban 

emociones negativas (e.g. tristeza, ira, miedo). Estos videos fueron previamente validados en 

otras investigaciones y se comprobó su capacidad para evocar las emociones mencionadas 

(Eckman, Friesen & Ancoli, 1980). El análisis cuantitativo del EEG reveló que los sujetos 

presentaron mayor actividad Alpha en el hemisferio izquierdo al observar videos relacionados a 

emociones negativas, y mayor actividad Alpha en hemisferio derecho durante los videos de 

emociones positivas. Lo anterior indica una mayor activación del hemisferio derecho ante 

emociones negativas y una hipoactivación del mismo ante emociones positivas. 

 

Brzezicka A et al (2016) encontraron,en comparación con un grupo control mayor actividad 

Alpha en zona frontal izquierda que en derecha en sujetos con depresión. Esta relación entre 

asimetría frontal Alpha y depresión ha sido replicada en numerosos estudios (Allen & Reznik, 

2015; Cantisani et al, 2015). 

Diego , Field &Hernandez-Reif (2002) aplicaron la Escala de Depresión del Centro de Estudios 

Epidemiológicos (CES-D)(Radloff, 1977) a una muestra de 163 mujeres. A esta muestra se le 

realizó también un EEG en estado de reposo y se analizó la potencia absoluta Alpha entre los 

electrodos F3 y F4. Se encontró una correlación positiva significativa entre el puntaje del CES-D 

(mayor puntaje = mayor depresión) y la potencia absoluta Alpha en el hemisferio izquierdo.Los 

autores concluyen que una hipoactivación izquierda en la banda Alpha se encuentra asociada a 

condiciones como la depresión. 

Otra investigación (Moscovitch et al, 2011) analizó el EEG en 23 pacientes diagnosticados con 

Trastorno de Ansiedad Social, antes y después de una intervención cognitivo conductual. 

Encontraron que los pacientes mostraban mayor actividad en zona frontal derecha antes del 

tratamiento, al término del cual mostraron mayor actividad en zona frontal izquierda. Los autores 
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concluyen que la asimetría en la actividad Alpha frontal en reposo puede servir de predictor de 

cambios en los síntomas en pacientes con Ansiedad Social, además de ser útil para evaluar las 

intervenciones. 

Otros estudios han reportado una mayor prevalencia de asimetría frontal con mayor Alpha en 

hemisferio izquierdo que en derecho, en personas con síntomas obsesivo-compulsivos, así 

como con ansiedad y preocupación excesivas (Smith, Zambrano-Vazquez & Allen, 2016). 

Un modelo, alternativo al de valencia, es el de aproximación-retirada, el cual propone que las 

emociones asociadas a la aproximación son procesadas por el hemisferio izquierdo, mientras 

que las conductas de retirada por el hemisferio derecho (Davidson, 1998). Este modelo se apoya 

en estudios que vinculan la depresión con  asimetría frontal (Debener et al, 2000; Cohan & Allen, 

2004); la depresión se caracteriza por conductas  que evitan la consecución de metas: 

anhedonia, fatiga, disminución de la actividad motora, entre otras.   

Otra evidencia que apoya este modelo surge de estudios en pacientes con manía. En esta 

condición patológica las personas muestran una excesiva cantidad de conductas que en su 

forma no patológica sirven para lograr metas: locuacidad, movimiento, hedonismo. Algunos 

estudios han reportado una mayor activación frontal derecha en pacientes maníacos(Bearder, 

Hoffman & Cannon, 2001; García-Toro, Montes & Talavera, 2001). 

A la fecha no existen estudios publicados sobre asimetría anterior Alpha y psicopatía. 

La evidencia que relaciona asimetrías hemisféricas y procesamiento emocional no se limita a 

estudios mediante EEG:  

Estudios mediante resonancia magnética funcional han encontrado que en población general, 

cuando se muestran imágenes pertenecientes al International Affective Picture System;(Lang, 

Bradley, & Cuthbert, 1997) en aquéllas  con contenido relacionado a valencia negativa (e.g. 

imágenes violentas, rostros que expresan miedo, etc.) hay una mayor activación en la amígdala 

derecha que en la izquierda. Mientras que cuando los estímulos son de valencia positiva (e.g.  

paisajes, rostros mostrando felicidad, etc.) la activación es mayor en la amígdala izquierda 

(Stillman, Bavel & Cunningham, 2015). 

Styliadis, Ioannides, Bamidis & Papadelis (2013) investigaron mediante magnetoencefalografía 

con estimación de fuentes, a 12 sujetos sanos. Se les presentaban estímulos de valencia tanto 
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positiva (estímulos agradables) como negativa (estímulos desagradables) al tiempo que se les 

registraba con el magnetoencefalógrafo. Los resultados mostraron que ante los estímulos 

agradables hay una mayor activación en la amígdala izquierda, mientras que los desagradables 

producen esta activación en la amígdala derecha. 

 

Lateralización emocional en psicópatas: Teoría del hemisferio izquierdo 

De acuerdo a los modelos expuestos anteriormente, un predominio del hemisferio derecho sobre 

el izquierdo produciría una mayor propensión a experimentar emociones negativas. Esto podría 

estar relacionado con la conducta violenta o criminal. Al respecto, algunos estudios (Kosson et 

al, 1998; Bobes et al, 2013) han comprobado que la población violenta también presenta 

diferencias en la valencia y expresión emocional en relación con los hemisferios cerebrales, 

sobre todo en lo que concierne al hemisferio izquierdo. 

 

Modelo de activación del  hemisferio izquierdo. 

De acuerdo a este modelo las personas psicópatas presentan déficits cognitivos específicos que 

ocurren solo en condiciones en las que se activaría de forma selectiva el hemisferio izquierdo 

(Kosson et al, 1998; Blair, Mitchell  & Blair, 2005). Estos déficits pueden ser tanto de lenguaje, 

como de audición o de cualquier otra conducta. 

Este modelo ha recibido algún respaldo en la literatura, por ejemplo: En una investigación hecha 

en población psicópata, mediante una tarea de escucha dicótica se encontró que los psicópatas 

mostraban dificultades en reportar las palabras escuchadas en el oído derecho, pero no en el 

izquierdo (Hare & McPherson, 1984). Este estudio fue replicado por Raine et al. (1990) en una 

población de adolescentes con tendencias psicopáticas; obteniendo resultados similares. 

Existen otras investigaciones en población psicópata que apoyan este modelo, la mayoría 

realizadas mediante tareas manuales, de escucha dicótica o tareas de lenguaje (Kosson, 1996, 

1998). Hay sin embargo otras investigaciones que sí logran relacionar el hemisferio izquierdo 

con la conducta violenta. Por ejemplo, Bobes et al. (2013) realizaron una investigación por medio 

de resonancia magnética tanto funcional como estructural, en la cual evaluaron a 60 varones de 

alrededor de 30 años de edad. Estos sujetos se clasificaron como violentos o no violentos 
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acorde a las puntuaciones de cuestionarios estandarizados para medir violencia; posteriormente 

respondieron escalas de psicopatía (PCL-R) y de tipos de agresión. Para la resonancia 

magnética funcional se les aplicó una tarea en la que observaron rostros humanos expresando 

diferentes emociones (Ekman & Friesen, 1976) las cuales tenían que clasificar como estímulos 

neutrales o estímulos relacionados al miedo. Se encontró que a nivel amígdala, los sujetos 

violentos mostraban una menor discriminación entre estímulos neutros y relacionados al miedo, 

sobre todo en la amígdala izquierda, misma región donde se encontró menor concentración de 

materia gris en este grupo. Los autores sugieren que en los sujetos violentos existen anomalías 

estructurales que conllevan a una hiper-reactividad de la amígdala, lo cual puede facilitar la 

comisión de conductas violentas. 

Aunque el modelo de activación del hemisferio izquierdo tiene poca especificidad, deja claro que 

hay diferencias en el funcionamiento hemisférico en individuos con conductas psicopáticas. En 

conjunto, el modelo de valencia (con sus variantes) y el modelo de activación del hemisferio 

izquierdo, parecen sugerir que una alteración en la forma en que un hemisferio actúa sobre el 

otro puede tener una importante influencia en la conducta presente en la psicopatía. 

 

Comunicación Interhemisférica en la Psicopatía: 

Algunas investigaciones apuntan hacia anormalidades en la comunicación interhemisférica en 

población psicópata: Hoppenbrouwers et al. (2014) realizaron un estudio combinando 

Estimulación Magnética Transcraneal con electroencefalografía. A 18 varones psicópatas (PCL-

R >25) de alrededor de 33 años de edad, se les registró mediante EEG  en un hemisferio 

mientras recibían estimulación magnética transcraneal en el otro hemisferio (e.g. estimulación en 

C3 y medición EEG en C4). Las señales EEG fueron analizadas digitalmente y se compararon 

los resultados con un grupo control pareado por edad, que también completó la misma tarea de 

estimulación y EEG. Los resultados mostraron un incremento significativo en la propagación de 

las señales EEG del hemisferio derecho hacia el izquierdo. Los autores sugieren que existe una 

conectividad interhemisférica anormal en población psicópata. 

Otro estudio (Hiatt & Newman, 2007) aplicó una tarea de estimación del tiempo de transferencia 

interhemisférica (paradigma de Poffenberger) a un grupo de 54 reclusos diagnosticados con 

psicopatía mediante la PCL-R (puntajes >29) , y comparó los tiempos obtenidos con los de un 
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grupo control de 39 reclusos con PCL-R > 21). Los resultados apuntaron hacia un mayor tiempo 

de transferencia interhemisférica en el grupo psicópata.  

Raine et al (2003) emplearon resonancia magnética estructural para medir el volumen del cuerpo 

calloso en 15 sujetos psicópatas, comparando sus resultados con los de un grupo control de 

población general. Se encontró un incremento significativo en el volumen y longitud del cuerpo 

calloso en el grupo psicópata. Los investigadores concluyen que estas anormalidades podrían 

explicar los déficits en la comunicación interhemisférica en psicópatas, previamente reportados. 

 

Cerebro y Psicópatas no criminales. 

Para su estudio, los psicópatas se han dividido en exitosos y no exitosos. Los primeros son 

aquellos que no han sido atrapados ni han estado en la cárcel; mientras que los no exitosos son 

aquellos que han sido descubiertos y capturados (Hare, 2003). 

Existen en la literatura, algunas investigaciones que sugieren que los psicópatas exitosos y los 

no exitosos pudieran presentar diferencias cerebrales entre ellos. 

Raine et al (2004) compararon el volumen del hipocampo de psicópatas exitosos, contra el de 

psicópatas no exitosos y un grupo control. Para ello se empleó  Resonancia Magnética 

Estructural y se calculó los volúmenes de ambos hipocampos, izquierdo y derecho de cada 

sujeto. Comparados con el grupo control y con el grupo de psicópatas exitosos, los psicópatas 

no exitosos presentaron una asimetría exagerada entre el volumen hipocampal derecho e 

izquierdo. Los autores concluyen que esta anormalidad en el hipocampo podría alterar el circuito 

hipocampo-corteza frontal, relacionado con el miedo, la regulación del afecto y en este caso, 

indicadores de que serían capturados. 

Otra investigación mediante Resonancia Magnética Estructural realizada con psicópatas 

exitosos (n=13), psicópatas no exitosos (n=16) y sujetos control (n=23), encontró una reducción 

del 22.3% de materia gris prefrontal en psicópatas no exitosos (Yang et al, 2005). 
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Capítulo 3. Electroencefalograma: 

Elelectroencefalogramaes el registro de la diferencia de voltaje entre dos electrodos situados 

sobre el cuero cabelludo (Fernández-Harmony & González, 2001). Estas fluctuaciones de voltaje 

registrados en el EEG son el resultado de la comunicación neuronal que genera campos 

eléctricos en su proceso. 

El EEG convencional consiste en una gráfica tiempo vs voltaje, donde es posible ver las 

oscilaciones de voltaje que ocurren en milisegundos Estas oscilaciones se estudian según su 

duración, frecuencia, morfología y amplitud.  

Frecuencia: es el número de ciclos por segundo dentro del EEG, entendiendo por ciclo una serie 

completa de cambios de potencial de una onda, lo cual forma una curva por arriba de la línea 

base, seguida de otra debajo de dicha línea (Martínez & Rojas , 2005). 

 La frecuencia se mide en ciclos por segundo o  Hertzios (Hz); medida que indica el número de 

veces que una misma onda se repite en un segundo. Según su frecuencia, las señales del EEG 

se clasifican en 4 bandas: Delta (de 0 a 3.5 Hz), Theta (de 4 a 7 Hz), Alpha (de 8 a 13 Hz) , Beta 

(de 14 a 30 Hz) y Gamma ( más de 30 Hz). Estas bandas a su vez, pueden formar ritmos, es 

decir, una sucesión de ondas en una misma banda, con características más o menos 

semejantes entre sí (Martínez & Rojas, 2005). 

 La diferencia entre banda y ritmo es que la banda solo se refiere a la duración de las ondas 

independientemente de si son similares entre sí o su amplitud o cualquier otra característica; el 

ritmo se refiere a un conjunto de ondas en una misma banda con características similares como 

forma, amplitud, reactividad –qué estímulos las generan y cuales las suprimen–, topografía –en 

qué derivaciones pueden observarse. 

La amplitud se refiere al voltaje alcanzado por una onda, puede ser tanto positivo como negativo 

cuya escala está en microvoltios (µV). Este voltaje  representa la suma de la actividad sináptica 

de una población neuronal, si la actividad de múltiples unidades nerviosas es sincrónica, 

entonces el voltaje será alto; si el número de neuronas influidas es menor o si existe una gran 

desincronía , el voltaje será bajo, en gran parte debido (en el caso de la actividad 

desincronizada) al fenómeno de cancelación de cargas (Alcaráz, 1987). 

La morfología hace referencia a la forma de la ondas, es decir, al contorno. 
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Como es bien sabido, la principal utilidad clínica del electroencefalograma es la detección y 

diagnóstico de la epilepsia , aunque puede ser útil como auxiliar en la detección y seguimiento 

de otras condiciones clínicas cerebrales como tumores, lesiones, estado de coma, intoxicaciones 

severas, abscesos, accidentes vasculares etc. (Nordly ,Rieviello & Niedermeyer, 2011). 

Actualmente se considera que la actividad eléctrica cerebral registrada por medio del EEG es 

producto de la suma de potenciales post-sinápticos, ya que estos son más lentos y tienen mayor 

probabilidad de ser sincrónicos, a diferencia de los potenciales presinápticos (potenciales de 

acción) que son cortos en duración y tienden a tener frecuencias muy altas (Cacioppo, 

Tassinary& Berntson, 2007). 

La actividad eléctrica que se registra en el  EEG es mayormente debida a la orientación radial de 

las neuronas piramidales, es decir, perpendicular a la corteza cerebral, por lo que se considera 

que la mayoría de la actividad del EEG proviene de las circunvoluciones (Fernández-Harmonny 

& González, 2001)Casi toda la actividad registrada en el cuero cabelludo es generada por 

corrientes que fluyen a través de las membranas de las neuronas corticales exclusivamente. Las 

estructuras subcorticales aunque tienen influencia en la actividad de las neuronas corticales, por 

ejemplo la ritmicidad es debida a estas estructuras subcorticales, contribuyen poco o nada a los 

campos de voltaje registrados por el EEG. 

Los potenciales de campo eléctrico que subyacen al EEG proviene principalmente del disparo 

sincrónico de potenciales postsinapticos excitatorios e inhibitorios Estas células están arregladas 

en una manera columnar con sus grandes dendritas apicales que crean una diferencia de 

potencial eléctrico. Esta células crean una corriente eléctrica dipolar y cuando se despolarizan 

sincrónicamente crean un dipolo suficientemente grande desde la superficie del cuero cabelludo. 

Un dipolo está constituido por dos cargas de signo opuesto cercanas entre sí. En el caso del 

EEG, el dipolo se forma cuando las neuronas generan corrientes eléctricas que van de un punto 

hacia otro, similar a lo que ocurre con una batería eléctrica convencional. En el caso de la 

actividad cerebral en el EEG, el dipolo ocurre cuando una fuente (grupo neuronal que produce 

corriente eléctrica) posee una carga positiva y una negativa, lo que produce una corriente que va 

del polo positivo al negativo, el vector entre ambos polos es el dipolo (Fernández-Harmonny & 

González, 2001). 
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Podemos decir entonces que el registro del EEG es el resultado de la interacción de muchos 

dipolos de diferentes magnitudes. Aunado a lo anterior, es necesario que exista una orientación 

coherente de los troncos dendríticos, que permita tanto la suma como la propagación del campo 

eléctrico (Pizzagalli, 2007). 

Esto implica que no toda la actividad generada cerebralmente podrá registrarse en el EEG, 

puesto que existen otro tipo de corrientes eléctricas cuya orientación no permite que sean 

captadas por los electrodos, este tipo de corrientes reciben el nombre de fuentes silentes. Un 

ejemplo de fuentes silentes es aquella proveniente de neuronas orientadas tangencialmente a la 

corteza cerebral y por tanto no puede ser captada por los electrodos del EEG, sin embargo es 

susceptible de ser registrada mediante otras técnicas, como la magnetoencefalografía. Otro tipo 

de fuentes silentes lo constituye aquella actividad eléctrica cerebral que no puede ser registrada 

debido a la cancelación de cargas, es decir, cuando corrientes de voltaje positivo y negativo se 

anulan entre sí. 

Las neuronas piramidales son consideradas la fuente principal del EEG por varias razones: 

poseen  un gran tamaño y una orientación que permite captar su actividad mediante electrodos 

(Pizzagalli, 2007); se encuentran alineadas perpendicularmente a la corteza cerebral y forman 

densas redes horizontales de conexiones locales que facilitan el disparo sincronizado (Congedo 

& Sherlin, 2011)  

Resumiendo, la actividad captada por el EEG es el resultado del arreglo dipolar de  corrientes 

eléctricas originadas en los inputs sinápticos, y de las propiedades de las neuronas piramidales 

(Lopez da Silva, 1991). 

La actividad rítmica del EEG es producto de la sincronía en los disparos de fibras aferentes, esto 

produce oscilaciones periódicas en los elementos dendríticos (Alcaráz, 1987). El origen de esta 

síncronía reside en estructuras subcorticales, que fungen como marcapasos y generan la 

actividad rítmica y sincronizada del EEG. 
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EEG y Tálamo. 

Pese a que el mecanismo exacto que se encarga de la generación de las oscilaciones 

registradas en el EEG permanece aún desconocido, existe mucha información que sugiere que 

el tálamo tiene un papel esencial en la generación de los ritmos corticales: 

Se cree que un potencial negativo en el EEG puede deberse a la excitación de  dendritas 

apicales, a su vez resultado del envío de inputs talámicos hacia capas corticales superficiales, o 

al envío de inputs inhibitorios hacia capas profundas   (Contreras & Steriade, 1995). 

El tálamo ha sido descrito como una estructura clave en la generación de las oscilaciones Alpha 

y Beta (Pizzagalli et al, 2007). Se ha demostrado que existe una coherencia significativa entre el 

núcleo geniculado lateral y el ritmo Alfa (Lopes da Silva et al, 1980). 

Lindgren et al (1999) realizaron un estudio mediante PET (Tomografía por emisión de 

positrones) y EEG, encontrando una fuerte correlación inversa entre la actividad Alpha y el 

metabolismo Talámico. 

Para frecuencias de 13 a 30 Hz se ha propuesto que existe una interacción entre redes 

corticocorticales y talamocorticales (Pizzagalli et al, 2007). 

En el caso de las oscilaciones Theta, la literatura señala al sistema septohipocampal y algunas 

zonas límbicas como los posibles generadores de este ritmo (Zhang & Jacobs, 2015; Fernández-

Harmonny & González, 2001). Aunque se ha propuesto que el tálamo (en especial el núcleo 

anterior) juega un papel muy importante en la sincronía de la actividad Theta (Ketz, Jensen & 

O'Reilly , 2015). 

Por otra parte, se sabe que el ritmo Delta en el sueño No-REM es resultado de un proceso de 

activación de neuronas reticulotalámicas que se encargan de inhibir a las neuronas 

talamocorticales, estas últimas producen oscilaciones Delta que son transmitidas hacia la 

corteza, donde se mezclan con un ritmo Delta cortical más lento (0.1 a 0.8 Hz) dando como 

resultado el Delta en sueño que puede registrarse en la superficie del cuero cabelludo (Amzica & 

Lopes da Silva, 2011). 

En conclusión,el tálamo resultaser un marcapasos cerebral que genera la mayor parte de la 

actividad que registra el EEG; dado que alguna  actividad del EEG también es generada en la 



29 
 

corteza, se considera que la mayoría de las oscilaciones registradas son más bien producto de 

la interacción talamocortical. 

 

Potenciales Relacionados a Eventos: 

Los potenciales relacionados a eventos(PRE) son pequeños y breves cambios en la actividad 

eléctrica cerebral producidos por algún estímulo interno o externo ante una tarea, los cual se 

registra a través de electrodos colocados en el cuero cabelludo (Yonelinas, Otten & Rugg, 2005; 

Kutas & Dale, 1997). 

Existen también bases normativas para PREen algunas tareas. El problema radica en es la 

interpretación: ya que aunque brinda valiosas aportaciones sobre el funcionamiento cerebral, es 

difícil extrapolar el componente obtenido en una tarea específica al funcionamiento cerebral 

general. 

Respecto a la psicopatía, los PRE han aportado valiosos datos: 

Un estudio (Williamson, Harpur & Hare, 1991) mediante PRE comparó el desempeño en una 

tarea de decisión léxica en sujetos psicópatas y controles. Durante la tarea se le presentaban al 

sujeto series de palabras, algunas no eran palabras reales (non-words), algunas otras eran 

palabras con carga afectiva y otras eran palabras neutrales; cada sujeto debía responder si se 

trataba de una palabra o de una palabra no real; se registraron los tiempos de reacción y la 

actividad eléctrica cerebral de cada sujeto durante la tarea. Los resultados indican que los 

sujetos del grupo control mostraron tiempos de reacción más cortos que los del grupo psicópata; 

además de que las personas no-psicópatas mostraron componentes PRE de mayor amplitud 

que los psicópatas en las palabras con carga afectiva. Los autores sugieren que en la 

personalidad psicopática se extrae menos información de las palabras con carga afectiva en 

comparación con sujetos normales. 

Uno de los hallazgos más importantes sobre los PRE y la psicopatía es el componente negativo 

N350. Howard & McCullagh (2007) emplearon una tarea de clasificación de palabras con 

contenido afectivo; los sujetos fueron prisioneros psicópatas y no psicópatas (de acuerdo con la 

PCL-R) de una cárcel de Singapur. Los resultados indican que durante la tarea los sujetos 

psicópatas mostraron un componente frontal negativo (N350) de mayor amplitud que el del 
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grupo control. Dicho componente correlacionó positivamente con los puntajes del factor 2 de la 

PCL-R.  

Kiehl, Hare, MCDonall & Brick (1999) realizaron una investigación con tareas de decisión léxica 

e identificación de palabras con contenido afectivo. En todas las tareas los sujetos control 

mostraron el PRE esperado ante la diferenciación entre las palabras con contenido afectivo y 

neutrales, sin embargo esto no ocurrió en el grupo psicópata. Por otra parte, los sujetos 

psicópatas mostraron en todas las tareas un componente frontal (N350), el cual fue nulo o muy 

pequeño en los sujetos del grupo control. 

No está claro si el componente N350 representa alguna variación de dos componentes de los 

PRE ampliamente estudiados: P300 y N400. El problema es que este componente frontal 

negativo a veces se presenta hasta 500 ms después del estímulo en psicópatas, creando una 

variación  por lo cual la N350 también se llega a presentar como N500. Dado que el componente 

P300tiene una variante de topografía frontocentral (P3a) es posible entonces que la N350-500 

pudiera relacionarse a alguna anormalidad del PRE; de hecho se ha sugerido que un acople 

temporal entre la N400 y la P300 pudiera ser la causa( Kiehl, Hare, MCDonall & Brick, 1999). Por 

ahora no hay un consenso sobre si la N350-500 constituye una forma variante  de P300 o N400, 

o un nuevo componente específico de la psicopatía. Aunque las investigaciones apuntan hacia 

una variación del P300, aún faltan más estudios antes de sugerir la existencia de un 

endofenotipo PRE de la psicopatía. Los mismos autores proponen que las variaciones de los 

PRE generadas por los psicópatas entre los 300 y 500 ms constituyen un componente N400 

anormal. Sin embargo, un estudio de estos mismos autores empleó tareas típicas para elicitar la 

N400: una serie de palabras ligadas en un mismo contexto semántico y la aparición repentina de 

algunas palabras fuera de contexto. Este paradigma fue aplicado a 50 sujetos encarcelados 

divididos en grupo psicópata (PCL-R >29)  y grupo no psicópata (PCL-R < 30). Al contrario de lo 

esperado, los resultados no mostraron ninguna diferencia entre los grupos en cuanto a la 

selección de palabras ni al componente N400; los autores concluyen que el componente 

negativo observado en zonas frontales en psicópatas durante tareas lingüísticas no constituye 

una variación del N400. 

Respecto al componenteP300, varios estudios han encontrado variaciones en sujetos 

psicópatas: Gao , Raine & schug (2011) llevaron a cabo una investigación en 121 sujetos 

varones de entre 23 y 56 años (en una muestra comunitaria, no en una cárcel), categorizando a 



31 
 

los sujetos en 3 grupos: Psicópatas exitosos (PCL-R ≥ 23 y que nunca hubieran sido 

encarcelados ; Psicópatas no exitosos (PCL-R ≥ 23 y que alguna vez hubieran sido 

encarcelados , y Población normal (PCL-R < 23). 

A los miembros de los 3 grupos se les aplicó una tarea auditiva tipo oddball de 3 estímulos para 

elicitar la P300. Adicionalmente cada sujeto fue evaluado mediante una escala de maltrato en la 

infancia.Los resultados indicaron que en comparación con el grupo control, los psicópatas no 

exitosos presentaron un componente P300 de menor amplitud, además de reportar un mayor 

grado de maltrato durante su infancia. Al respecto los autores sugieren que dentro de los 

psicópatas existe heterogeneidad  y que diferentes tipos de psicopatía pueden tener orígenes 

distintos. 

Brazil et al, (2012) emplearon la tarea oddball para elicitar la P300 en sujetos de 3 grupos: grupo 

criminal psicópata (PCL-R ≥ 26), grupo criminal no psicópata (PCL-R < 26) y grupo control 

(sujetos sanos no reclusos). Los grupos criminales fueron reclusos en una clínica para criminales 

con trastornos mentales. Todos los sujetos eran varones de alrededor de 40 años de edad. 

Durante la tarea, se esperaba que los sujetos se pudieran diferenciar electrofisiológicamente (a 

través de sus PRE) entre los estímulos constantes y los estímulos novedosos. Los resultados 

indican que tanto los criminales psicópatas como los criminales no psicópatas presentaron 

reducciones significativas en la amplitud del componente P300 en comparación con el grupo 

control. Sin embargo, estas diferencias no se presentaron al hacer la comparación entre ambos 

grupos criminales. Lo interesante de este estudio es que se encontró que tanto los sujetos del 

grupo control y los del grupo criminal psicópata diferenciaron los estímulos novedosos de los 

constantes, en cambio, los sujetos del grupo criminal no psicópata no lograron esta distinción. 

Los autores proponen que el componente P300 pudiera ser útil para discriminar a aquellos 

criminales con psicopatía de aquellos criminales sin este trastorno.  

Un meta-análisis sobre el componente P300 en personas con problemas de conducta antisocial 

diversos (Crimen, Trastorno Antisocial de la personalidad, Psicopatía) (Gao & Raine, 2009) 

compararon 38 estudios utilizando diferentes paradigmas para el PRE, encontrando que 

independientemente del paradigma, todos los sujetos mostraban una mayor latencia del P300 en 

el electrodo Fz,  así mismo se concluyó que los criminales psicópatas presentan  alteraciones en 

la amplitud de este componente en comparación con los criminales no psicópatas; pero sólo en 

las tareas oddball clásicas.  
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EEG Cuantitativo (QEEG)  

Tradicionalmente el EEG se analiza de forma visual: expertos buscan en el trazado patrones que 

puedan apuntar hacia anormalidades y patologías. Aunque este método continua siendo de 

mucha utilidad clínica, se ha demostrado que es sensible a variaciones inter e intraindividuales 

que ocasionan que un mismo trazado pueda tener diferentes interpretaciones(Fernández-

Harmonny & González, 2001). Pese a que este método conlleva cierta subjetividad, es 

imprescindible realizar la inspección visual para descartar patologías antes de proceder a otros 

análisis. 

Una forma más objetiva de analizar el EEG es mediante el uso de métodos cuantitativos: 

El EEG cuantitativo (QEEG) es un término que se refiere al procesado por computadora de las 

señales convencionales de EEG y la aplicación de complejos algoritmos matemáticos para la 

obtención de imágenes y la localización de anormalidades compatibles con la patología (Instituto 

de Efectividad Clínica Sanitaria, 2007).  

Dentro del QEEG existen ciertas medidas que permiten obtener información sobre la actividad 

eléctrica cerebral, las principales medidas utilizadas en el QEEG son: potencia absoluta, 

potencia relativa, frecuencia media, correlación interhemisférica y coherencia. 

Potencia Absoluta (PA): Esta medida se obtiene al descomponer la señal eléctrica cerebral en 

sus distintas bandas de frecuencias mediante la transformada rápida de Fourier.La PA es el área 

representada bajo la curva del espectro por banda (Garcell, 2004). 

Potencia Relativa (PR):La PR representa el porcentaje de actividad en una banda y se calcula 

como el valor de la PA en esa banda entre la suma de los valores de PA de todas las bandas 

(Garcell, 2004). 

 
Frecuencia Media (FM):La FM es el valor de frecuencia que divide en dos mitades el área bajo 

la curva de todo el espectro o de una banda (Garcell, 2004). 

 

Coherencia (COH):Es una medida en el dominio de la frecuencia que analiza la relación entre la 

actividad de dos electrodos a lo largo del tiempo; es dependiente de la amplitud y la fase. Los 

valores obtenidos varían de 0 a 1, donde 1 es la relación perfecta entre dos señales y 0 indica la 

mayor diferencia posible entre éstas. La principal información que brinda esta medida es qué 
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tanto la relación entre dos señales se ha mantenido estable a lo largo del tiempo (Corsi-Cabrera 

& Guevara , 1996). La coherencia es considerada una medida de conectividad funcional ya que 

refleja el grado de comunicación entre dos o más zonas cerebrales (Bowyer, 2016). 

Cuando esta comunicación es excesiva se le denomina hipercoherencia, mientras que si esta 

comunicación es muy poca se le llama hipocoherencia; ambos casos se definen con respecto a 

bases normativas QEEG y pueden verse en algunas condiciones patológicas (Collura, 2014), por 

ejemplo, hay estudios que reportan una hipercoherencia en esquizofrénicos (Surmeli, Ertem & 

Kosh, 2012), mientras que otros reportan hipocoherencia en problemas de lenguaje (Kaiser, 

2008). 

Correlación Interhemisférica (CIH): Esta medida puede calcularse en el dominio del tiempo 

con una solo época o con varias. Es sensible a la polaridad (dirección del voltaje) y a la fase, 

independientemente de la amplitud. Sus valores oscilan entre -1 –una correlación inversa, 

señales opuestas– y 1 –una correlación perfecta, señales iguales–.  Se ha reportado que la 

correlación y la coherencia interhemisférica brindan información muy similar y existe una alta 

correlación entre las cifras que arrojan ambas (Guevara & Corsi-Cabrera, 1996). 

 

EEG y Psicopatía: 

Schirmann, 2014; Raine et al, 2002 encontraron algunas anormalidades en población psicópata 

mediante la inspección visual del EEG principalmente exceso de ritmos lentos. Al no obtener 

cuantificaciones numéricas de los trazados EEG, es muy difícil realizar comparaciones entre los 

estudios y mucho más difícil será tratar de establecer una localización o cuando menos delimitar 

el grado y topografía de las anormalidades. Schirmann (2014) realizó un meta-análisis sobre el 

uso histórico del EEG en población forense como herramienta para detectar conductas 

criminales, su investigación trata sobre el uso del EEG tradicional sujeto a interpretación visual. 

El autor concluye que si bien el EEG tradicional es una herramienta clínica útil, su valor para 

detectar criminalidad no ha sido efectivo.  
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QEEG y Psicopatía: 

Calzada-Reyes et al (2012) llevaron a cabo un estudio con 18 criminales diagnosticados con 

Trastorno Antisocial de la Personalidad (ASPD) –de acuerdo al DSM-IV-R–. Los investigadores 

evaluaron mediante QEEG a los criminales y a un grupo control y luego compararon las 

diferencias entre ambos grupos; los resultados indicaron un aumento de Delta en zonas 

temporales mediales y áreas del hemisferio derecho cercanas a la línea media; también 

reportaron un incremento de Theta en zonas frontales izquierdas y un decremento de Alpha en 

zonas temporales bilaterales, así como un exceso de Beta en zonas centrales –todo en 

comparación con el grupo control–. Los autores concluyen que estas diferencias sugieren una 

disfunción cerebral relacionada al ASPD.  

En otro estudio de Calzada-Reyes et al (2013) combinaron varios métodos de QEEG para 

estudiar a un grupo de 27 psicópatas –diagnosticados mediante la PCL-R puntaje > 30–; los 

investigadores emplearon un grupo control de 28 sujetos –reclusos por delitos violentos con 

puntuaciones en la PCL-R < 30–. Se realizaron varios análisis incluyendo la comparación de 

algunos valores QEEG con una base de datos normativa, y la técnica LORETA –Low Resolution 

Electrical Tomography– para estimar las fuentes generadoras de la actividad eléctrica cerebral; 

los datos obtenidos mediante LORETA fueron comparados con los del grupo control, además 

compararon los puntajes obtenidos en el PCL-R de los psicópatas, contra los hallazgos QEEG.  

Los autores encontraron un aumento de Beta en zonas posteriores, además de un decremento 

de Alpha en zonas centrales-izquierdas y parietales en el grupo de psicópatas en comparación 

con el grupo control. El análisis de fuentes mediante LORETA reveló un incremento de Beta en 

zonas fronto-temporo-límbicas en el grupo de psicópatas, respecto al grupo control. 

Un estudio reciente (Ortega-Noriega, Pérez-López & Ostrosky-Shejet, 2015) describe el caso de 

un psicópata encarcelado desde hace 3 años por violación. Los autores deseaban saber si la 

psicopatía puede presentar rasgos específicos que puedan observarse en la actividad eléctrica 

cerebral. Para ello se evaluó al sujeto mediante la Escala de Psicopatía Revisada (PCL-R) a fin 

de establecer si el sujeto cumple con los criterios para el diagnóstico de Psicopatía (puntuación 

mayor o igual a 30); posteriormente se le realizó un electroencefalograma , el cual fue analizado 

de forma cuantitativa (QEEG).  
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Las medidas QEEG utilizadas fueron la potencia absoluta y la frecuencia media del Alpha 

occipital. Los valores fueron transformados a puntuación Z y comparados con las normas QEEG.  

Los resultados mostraron un exceso generalizado de Theta y una reducción de Alpha.  En este 

estudio también se encontró que su frecuencia media del Alpha occipital  era por debajo de lo 

esperado para la edad del sujeto.  

 

Ventajas del QEEG  

El electroencefalograma en estado de reposo con ojos cerrados brinda varias medidas acerca de 

el funcionamiento de varias regiones corticales y subcorticales mientras el sujeto recibe input 

aferentes marcadamente disminuidos. En esta condición, el EEG puede arrojar valiosa 

información acerca de la preparación del cerebro para realizar diversas actividades y tareas 

(Jonh , 1977; Rodo-Hutt, 2005; Thatcher & Lubar, 2009). 

Una ventaja del QEEG sobre los potenciales relacionados a eventos es su fácil replicación y por 

tanto el poder comparar estudios: para la obtención delos PRE se necesita una tarea específica 

y numerosos ensayos, por lo que para replicar un estudio es necesario realizar una tarea similar 

y similar número de ensayos; en el QEEG se puede obtener información únicamente con pedirle 

al individuo que cierre los ojos (o los mantenga abiertos) y permanezca quieto por un breve 

lapso y en un solo ensayo, algo fácil de replicar. 

El análisis cuantitativo del EEG es sensible a los cambios de actividad eléctrica cerebral que 

pueden producirse bajo ciertas condiciones patológicas. Diversas investigaciones han mostrado 

la utilidad del QEEG como auxiliar en  el diagnóstico diferencial de las demencias (Engedal et al, 

2015; Caviness et al, 2015).  

Una de las patologías más estudiadas mediante QEEG es el Trastorno por Déficit de Atención e 

Hiperactividad (TDAH),  donde la sensibilidad del QEEG se ha convertido en una herramienta útil 

para  hacer un diagnóstico diferencial en el TDAH.(Clarke et al, 2013; Roh et al, 2015; Rodrak & 

Wongsawat, 2013). 

En otras patologías como el Trastorno Bipolar, se ha obtenido información luego del análisis 

QEEG. Moeini , Khaleghi  & Mohammadi (2015) sugieren que en este trastorno podría haber 

implicada una disfunción talámica asociada a alteraciones de la actividad Alpha. Recientemente 
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un estudio de caso que sugiere los cambios de fase (manía/depresión) en este trastorno pueden 

detectarse en la actividad Theta frontal (Kopececk et al, 2015). 

Existen bases de datos normativas QEEG que  han sido construidas recopilando cientos de 

registros de sujetos en condición de reposo. Estas normas QEEG han probado ser útiles para 

discriminar entre sujetos sanos y aquellos con padecimientos como Trastorno Obsesivo-

Compulsivo, Traumatismos Craneoencefálicos, Ansiedad, Depresión, Tumores, entre otras 

(Thatcher & Lubar, 2009; John , 1977). 

 

Capítulo 4. Método 

Justificación: 

El QEEG es una herramienta no invasiva y de bajo costo (comparada con  MEG,MRI, FMRI, 

PET, SPECT entre otras) que ha demostrado ser útil en detectar patrones de actividad eléctrica 

cerebral en  diversas patologías. 

Establecer un perfil QEEG  propio de la Psicopatía podría ser de gran utilidad para entender las 

alteraciones  en la actividad eléctrica cerebral que caracterizan a esta población, así como 

brindar información sobre la dinámica cerebral (e.g. conectividad), además de ayudar al proceso 

de evaluación y diagnóstico de la patología. 

Los pocos estudios existentes no realizaron comparaciones directas entre grupos, ya que 

utilizaron bases normativas QEEG y solo compararon cuál grupo se alejaba más de la norma, y 

en qué bandas del EEG. 

En la literatura se han reportado anormalidades en la comunicación interhemisférica en 

psicópatas, sin embargo no se han realizado estudios sobre Coherencia Interhemisférica EEG 

en esta población, que contribuyan a especificar qué zonas son las que presentan estas 

anormalidades y en qué bandas EEG lo hacen. 

Se ha comprobado que en población carcelaria el proceso de institucionalización (reclusión) 

afecta factores conductuales y biológicos (Ostrosky, 2008). Por lo tanto, esta investigación  

utilizó 3 grupos pareados por edad y sexo: un grupo de Internos Psicópatas, uno de Internos no 

Psicópatas y uno de población no reclusa de la comunidad general. 

Cabe aclarar que en ningún momento se plantea que la alteración de la actividad eléctrica 

cerebral sea la causa de la psicopatía, ya que esta patología es demasiado compleja y consta de 

la suma de muchos factores y síntomas.  
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Objetivos: 

1. Estudiar el funcionamiento cerebral de los psicópatas a través del QEEG. 

2. Observar la sensibilidad del QEEG en la psicopatía. 

3. Obtener un perfil QEEG característico de la psicopatía. 

4. Si el QEEG de los psicópatas es diferente al de la población normal y de la población 

forense no psicópata, encontrar qué factores contribuyen a estas diferencias. 

Diseño: 

No experimental, Transeccional, Comparativo. 

 

Preguntas de Investigación: 

 

¿Existirán diferencias en la actividad eléctrica cerebral entre internos psicópatas  y población 

control sin psicopatía? 

¿Existirán diferencias en la actividad eléctrica cerebral entre internos psicópatas  y los internos 

no psicópatas ? 

¿Existirán diferencias en la actividad eléctrica cerebral entre internos  no psicópatas  y población 

control sin psicopatía  ? 

¿Estas diferencias varían según el hemisferio y/o la zona de los electrodos? 

¿La coherencia interhemisférica en internos  psicópatas es diferente a la de la población de 

internos  no  psicópatas ? 

¿La coherencia interhemisférica en internos  no psicópatas es diferente a la de la población 

control sin psicopatía? Si es así, ¿En qué zonas y bandas EEG pueden verse estas diferencias? 

¿Habrá mayor prevalencia de asimetría frontal Alpha en la población Psicópata? 
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Hipótesis 

Existirán diferencias en la actividad eléctrica cerebral de los  internos psicópatas en las distintas 

bandas EEG, en comparación con internos  no psicópatas. 

Existirán diferencias en la actividad eléctrica cerebral de los  internos psicópatas en las distintas 

bandas EEG, en comparación con  la población control sin psicopatía.  

Las diferencias se concentrarán en zonas frontales y/o temporales. 

Se encontrarán anormalidades en el grupo Psicópata relacionadas al exceso de ondas lentas y/o 

disminución de ondas rápidas. 

El hemisferio cerebral donde se evalúe la actividad EEG será un factor importante para 

establecer diferencias QEEG, probablemente el hemisferio izquierdo muestre más 

anormalidades. 

La actividad coherente interhemisférica mostrará diferencias entre la población de internos 

psicópatas e internos no psicópatas. 

La actividad coherente interhemisférica mostrará diferencias entre la población psicópata y la 

población control sin psicopatía. 

La coherencia interhemisférica mostrará diferencias entre la población de internos no psicópatas 

y la población control sin psicopatía. 

 

Variable Independiente: 

Psicopatía 

(Evaluada a través de la PCL-R). 

 

Variable Dependiente: 

Actividad Eléctrica Cerebral 
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(medida a través del QEEG en las siguientes medidas: Potencia Absoluta (PA), Potencia 

Relativa (PR) y Coherencia Interhemisférica (COH). 

 

Participantes: 

Varones de entre 22 y 55 años que desearan participar de forma voluntaria. Se buscó parear los 

3 grupos por edad a fin de reducir al mínimo las diferencias.  

 

Criterios de inclusión: 

Grupo Psicópata: internos del Reclusorio Norte, que cumplan con los criterios para psicopatía 

(puntaje PCL-R ≥ 30). 

Grupo de Internos no Psicópatas: internos del Reclusorio Norte que no cumplan con los criterios 

para Psicopatía (puntaje PCL-R < 25). 

Grupo Control: personas libres (sin reclusión) miembros de la comunidad, con baja puntuación 

en el PCL:SV (< 12). 

 

Criterios de exclusión: 

Falta de disponibilidad, antecedentes psiquiátricos, enfermedades neurológicas, estar bajo la 

influencia de algún estupefaciente. 

 

Procedimiento: 

A cada participante se le informó acerca de la investigación a realizarse, aclarando en todo 

momento que la participación era totalmente voluntaria y que podrían dejar de participar en el 

momento en que lo desearan. En el caso de la población reclusa, se les aclaró que ni la 

participación en esta investigación, ni la negativa a participar, tendrían efecto alguno sobre su 

condena. A todos se les informó sobre la confidencialidad de los datos que aportaran. 
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Cada sujeto firmó un consentimiento informado antes de participar. 

Los miembros del grupo control fueron citados por separado para ser entrevistados (historia 

clínica) y posteriormente evaluados mediante pruebas neuropsicológicas (resultados no 

mostrados aquí). En otra sesión se les realizó registro EEG en reposo con ojos cerrados durante 

5 minutos, posteriormente se les aplicaron paradigmas de potenciales relacionados a eventos 

(resultados no mostrados aquí). Algunos sujetos requirieron una sesión más para terminar las 

evaluaciones (en caso de no haber completado la parte neuropsicológica en una sesión). Nota: 

cada sesión duró aproximadamente hora y media. 

En el caso de la población forense, todas las evaluaciones  se realizaron en el reclusorio norte 

de la Ciudad de México. 

 

PCL-R: 

Como se describió en párrafos anteriores, este instrumento es el estándar de oro para el 

diagnóstico de la psicopatía, a través de una entrevista semiestrucurada de 20 preguntas que 

evalúalos rasgos característicos de la personalidad psicopática. 

Cada sujeto de las poblaciones forenses fue entrevistado de acuerdo a las guías de entrevista 

de la PCL-R, a fin de obtener información sobre rasgos de personalidad que pudieran ser 

psicopáticos. Todos los datos fueron contrastados con el expediente proporcionado porla cárcel. 

 

PCL:SV: 

Psychopathy Checklist Screening Version (Hart, Cox y Hare, 1995), es una versión abreviada de 

la PCL-R, recomendada para evaluar a la población general, permitiendo establecer el nivel de 

psicopatía en la mitad de tiempo que la PCL-R, consta de 12 ítems, los puntajes van de 0 a 24; 

el punto de corte sugerido para la psicopatía es de 16. A cada miembro del grupo control se le 

aplicó esta escala mediante una entrevista semiestructurada. 
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Registro EEG: 

Se utilizó un amplificador de EEG Digital DC Nuamps de Neuroscan ®, una gorra electrocap, 

pasta conductora y electrogel, además de electrodos de arete de estaño y una jeringa sin punta 

para colocar el electrogel. Se estableció como referencia las orejas cortocircuitadas (A1-A2)/2. 

Se limpió el cuero cabelludo y lóbulos de las orejas con acetona y algodón. Se ajustó la gorra y 

se midió la impedancia, la cual se mantuvo por debajo del nivel máximo recomendado (<10 kΩ). 

Los filtros fueron de 0.5 a 70 Hz. Para esta investigación se utilizaron los 19 electrodos del 

sistema internacional 10-20 (precolocados en la gorra) y una tasa de muestreo de 256Hz. 

A cada sujeto se le pidió que cerrara los ojos y que se relajara, que tratara de no moverse y que 

no hablara. Adicionalmente se les indicó fijar su vista en un punto imaginario y tratar de no 

mover los ojos (estando cerrados) de ese punto. Después de aproximadamente 3 minutos de 

registro, se le pedía al sujeto que abriera los ojos, unos segundos después se le pedía que los 

cerrara de nuevo, esto se repetía 3 veces. Luego se le pedía al sujeto que permaneciera con los 

ojos abiertos tratando de parpadear lo menos posible. Alrededor de 2 minutos después se le 

pedía que cerrara de nuevo los ojos, este último lapso duraba entre 1 y 2 minutos. La condición 

de reposo con ojos abiertos no se utilizó ya que existe la posibilidad de registrar múltiples 

artefactos,  sobre todo de tipo ocular y muscular. Además, la literatura afirma que en el QEEG 

realizado a personas con psicopatía, conducta delictiva o TDAH, las diferencias con los grupos 

control sólo se ven durante la condición de ojos cerrados en reposo, no así con ojos abiertos 

(Rudo-Hutt, 2015). 

 

Procesado de las señales: 

El análisis offline de los registros EEG se realizó de la siguiente forma: 

1. Se filtraron digitalmente los EEG de 1 a 30 Hz con un filtro de banda FIR Zero Phase Shift 

a 48 dB/oct 

2. Cada registro fue inspeccionado visualmente para limpiarlo de artefactos de forma 

manual, mediante el software Edit de Neuroscan.  
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3. Se formaron épocas de 256 puntos (épocas de 1 seg de duración) cada una con los 

segmentos limpios de cada registro. 

4. Se limpió de nuevo cada época con una rutina automatizada de rechazo de artefactos. Se 

eliminaron todas las épocas marcadas como artefactos. 

5. Se utilizaron entre 60 y 89 épocas limpias de aproximadamente 1000 ms cada una para 

tener de 1 a 1.5 minutos libres de artefactos para promediar. 

6. Se promedió cada archivo épocas en el dominio de la frecuencia (Power Average), 

utilizando para ello la transformada rápida de Fourier con una ventana Hanning. 

7. Posteriormente, se utilizó el programa AVGBAND para extraer la potencia absoluta (en 

valores numéricos). 

8. Las bandas EEG utilizadas fueron las siguientes: Dado que no hay un estándar en el 

punto de corte en Hz de cada banda, se emplearon las bandas recomendadas (ver tabla 

0.1) por las normas cubanas (Neuronic, 2006), La mayoría de los estudios sobre QEEG y 

Psicopatía utilizan también algunos parámetros de las normas cubanas EEG (Calzada-

Reyes A, Alvarez-Amador A, Galán-García L &Valdés-Sosa M, 2013). 

 

Tabla 0.1 Bandas empleadas (Neuronic, 2006) 

Banda Frecuencia (Hz) 

Delta 1.56 - 3.52 

Theta 3.91 - 7.42  

Alpha 7.81 - 12.50 

Beta 12.89 - 19.14 

 

9.  Se retomaron los archivos de épocas obtenidos en el paso 6, esta vez se calculó la 

coherencia interhemisférica para las mismas bandas anteriormente descritas, en los 

siguientes pares de electrodos por zonas: 

Frontopolar: Fp1-Fp2, Frontal Anterior: F3-F4, Central: C3-C4, Parietal: P3-P4,Occipital: 

O1-O2, FrontoLateral:F7-F8, Temporal Anterior: T3-T4 y Temporal Posterior: T5-T6. 
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Análisis estadístico: 

En general los datos QEEG no poseen una distribución normal, por lo cual fue es necesario 

utilizar transformaciones logarítmicas (Guevara, Ramos Hernández-González, Zarabozo  & 

Corsi-Cabrera, 2003;  Fernández-Harmony & González, 2001; Guevara Hernández-

González,Sanz-Martin & Amezcua, 2011). 

PA: y=Log(x) Logaritmo base 10 de la Potencia Absoluta:PA 

PR: y=Ln(x/(100-x)) Logaritmo natural de la Potencia Relativa:PR dividida entre 100 menos PR 

COH: z= 0.5*Ln((1+r)/(1-r) 

 

Asimetría Frontal Alpha (FA): LnD - LnI 

Una vez transformados todos los datos a distribución normal se prosiguió con el análisis 

estadístico. 

Para la PA y la PR , se emplearon ANOVAS múltifactoriales separados (1 por cada banda) 

utilizando como Factores: Grupo (Control, Psicópata, No psicópata) X Sitio (Frontal, Temporal, 

Posterior) X Hemisferio (Derecho, Izquierdo). 

Para conformar el factor sitio se utilizó el promedio de PA (o PR según el caso) de los electrodos 

correspondientes a una zona: 

Sitio frontal: Fp1, Fp2, F3, F4, F7, F8 

Sitio Temporal: T3,T4,T5,T6 

Sitio Posterior: P3,P4,O1,O2 

Se optó por este método ya que al haber sido normalizados los datos QEEG, la media es el 

mejor estimado, además de reducir el número de datos. 

El factor Hemisferio agrupó a su vez los electrodos acorde al hemisferio cerebral en que se 

colocan, siendo del hemisferio derecho  los que terminan en número par , y del hemisferio 

izquierdo aquellos que terminan en non (e.g. frontal derecho= Fp2, F4, F8). 
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No se utilizaron electrodos de la línea media ni área sensorio motriz en este análisis por dos 

razones: 

1. No es posible incluirlos en el análisis por hemisferio ya que no pertenecen a ninguno. 

2. Tampoco es posible determinar si los datos que arrojan se deben mayormente a la 

participación del lóbulo frontal, parietal o de la zona sensorio motriz (ya que contiene los 

3). 

 

Se estableció un nivel de significancia de 0.05 y se usó el análisis post-hoc de Bonferroni.  

 

Para el caso de la Coherencia se realizaron Anovas de un factor (Grupo) separados (uno por 

cada banda). También aquí se estableció un nivel de significancia de 0.05 y se usó el análisis 

post-hoc de Bonferroni.  

Para la Asimetría Frontal Alpha se obtuvo la diferencia de la potencia absoluta de la zona frontal 

anterior derecha menos la izquierda (LnF4 – LnF3) y se empleó una prueba de diferencia de 

proporciones (Xi2) 

 

Análisis Adicionales 

Adicionalmente se realizaron correlaciones de Pearson entre el puntaje total PCL-R y la 

actividad eléctrica cerebral (PA, PR y COH); además de realizar correlaciones entre el puntaje 

de los factores 1 y 2 por separado de la PCL-R y la actividad eléctrica cerebral (PA,PR y COH). 
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Capítulo 5. Resultados 

Descriptivos: 

No se encontraron diferencias significativas en la edad de los participantes de los  3 grupos: 

Anova de un factor (edad) p= 0.167. 

Tabla 1.Datos descriptivos por grupos. 

Grupo N Edad (DS) Rango 
PCL-R/PSCL:SV 
(DS) Rango 

Psicópatas 18 35 (7) 22-47 32.6 (2.3)  30-36 

No Psicópatas 18 35 (9.5) 23-55 15.6 (4.9) 6-22 

Control 17 30 (9.6) 22-54 1.5 (1.6) 0-5 

DS= desviación típica 

 

Lateralidad manual: 

Sólo hubo un caso de lateralidad manual izquierda, el cual se ubicó dentro del grupo psicópata,. 

POTENCIA ABSOLUTA Y POTENCIA RELATIVA 

Delta: No se encontraron diferencias significativas entre los grupos en la PA ni en la PR en la 

banda Delta (Fig 1.1 y 1.2). Tanto el grupo Psicópata como el de Internos No Psicópatas 

parecen ser muy similares entre sí, mientras el grupo control se distingue de ambos por tener 

mayor PA y PR en la banda Delta en todas las zonas. No hubo interacciones significativas. 

Theta: (Fig 2.1 y 2.2). Los psicópatas tendieron a mostrar mayor PA Theta en zonas posteriores.  

Tanto los Psicópatas como los internos No Psicópatas mostraron mayor PR Theta que el grupo 

control, sobre todo en frontales, sin embargo las diferencias no son estadísticamente 

significativas. No hubo interacciones significativas. 

Alpha: (Fig 3.1 y 3.2). Los 3 grupos presentan una PA Alpha muy similar: mayor en zonas 

posteriores derechas (no significativo). En el grupo control hay mayor PR Alpha en zona 

posterior derecha que en la izquierda, de igual modo en el grupo de Internos no Psicópatas, sin 

embargo en el grupo Psicópata esto se invierte. Las diferencias no fueron estadísticamente 
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significativas, aunque en la zona posterior izquierda hubo una posible interacción cuya 

significancia fue de 0.08, muy cercano a ser un dato significativo. 

Beta:(Fig 4.1 y 4.2). El grupo control muestra mayor PA Beta que los demás grupos, sobre todo 

en zonas posteriores, así mismo, muestra también mayor PR en zonas bitemporales. Es notable 

que el grupo control posea mayor PA Beta posterior del lado izquierdo, mientras que en los otros 

grupos esto se invierte. Las diferencias no fueron estadísticamente significativas, tampoco las 

interacciones.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



47 
 

 

 

POTENCIA ABSOLUTA DELTA 

FRONTAL: 

TEMPORAL: 

POSTERIOR: 

--1 

-:-=~ Fig_ 1_1 PADda 

_. 
Medin de la p ol""",a absoluto para la banda Delta po r lIrupo. No .e encontraron 
dil",,,,,cin "lIniflca!ivu_ !l41T ... de erro~ 2 El (ErfOr Típ ico) 

POTENCIA ABSOLUTA DELTA 

FRONTAL: 

TEMPORAL: 

POSTERIOR: 

--1 

---'---~~ _. 
Fig_ 1 1 PADe~a 
Medias dela palencia al»olutA pata la banda Del'" pOI IItupa, No ,. enconlraton 
d ife<enci", "lIniflcabv&>. BalTa> de .no~ 2 El (ErrorTip ico). 
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POSTERIOR: 

Fig. 1.2 PR DEL l A 
Meaias ele ~ polen<ia relativa para ia banda Delta porgJlJpüS. No seencootraroo 
Clilerencias s~ni!l(allvas. Barras ele error: 2 ET (Error Tipico). 
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POTENCIA RELATIVA DEL lA 

FRONTAL: 

--. 
TEMPORAL: 

--
POSTERIOR: 

FIg. 1.2 PR DEL lA 
Medias de la poIentla relallva par¡¡ la banda Delta p!lfgrupos No seeocoolfaroo 
dJ1erenclils slgn llltallvas Barras de error 2 ET (Error Tipico). 
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POTENCIA ABSOLUTA THETA 

FRONTAL: 

TEMPORAL: 

POSTERIOR: 

Fig. 1.3 PA THETA 
Medias de ta potencia at>wlula para la t>anda Theta por grupos. No seencontraron 
dilerencias s;gniflCativas. Barras de error: 2 ET (Error Tipico). 
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POTENCIA ABSOLUTA THETA 

FRONTAL: 

TEMPORAL: 

POSTERIOR: 

Fig. 1.3 PA THETA 
Medias de ia polenc ia at>solula para ia banda Thel a por grupos. No seenconlraron 
dilerencias s~n iflC aliva s. Barras de error: 2 ET (Error Tipico). 
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POTENCIA RELATIVA THETA 

FRONTAL: 

TEMPORAL: 

~ . 

_. 
POSTERIOR: 

Fig. 1.4 PR THETA 
Medias de ta potencia retativa para ta t>anda Theta por grupos. No seencontraron 
d ilerencias signifICativas. Barras de error: 2 ET (Error Tipico). 
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POTENCIA RELATIVA THETA 

FRONTAL: 

_ . o 
0 0 

TEMPORAL: 

_. 
POSTERIOR: 

Fig. 1.4 PR THETA 
Medias de ta potencia relaUva para ta t>anda Theta por grupos. No seencontraron 
dilerencias s~n iflCativas. Barras de error: 2 ET (Error Tipico). 
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POTENCIAABSOLUTAALPHA 

FRONTAL: 

TEMPORAL: 

_. 
POSTERIOR: 

N o .. ' .. 

Fig. 1.5 PAALPHA 
Medias de ia potencia at>wlula para ia t>anda Alpha por grupos. No seencontraron 
dilerencias s;gn iflC ativas. Barras de error: 2 ET (Error Tipico). 
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POTENCIA ABSOLUTA ALPHA 

FRONTAL: 

TEMPORAL: 

--
POSTERIOR: 

ND ,,'" 

Fig. 1.5 PAALPHA 
Medias de la potencia at>solula para la banda Alpha por grupos. No seencontraron 
dilerencias signifIC ativas. fumas de error: 2 ET (Error Tipico). 
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POTENCIA RELATlVAALPHA 

FRONTAL: 

TEMPORAL: 

POSTERIOR: 

Fig.1.6 PRALPHA 
Medias de ta potencia relativa para la t>anda Alpha por grupos. No se encontraron 
dilerencias s;gn iflCativas. Barras de error: 2 ET (Error Tipico) . • La PR Alpha posterior 
mostró una tendencia (Izquierda > Oerecha. p= 0.08) a estar invertida en el grupo 
psicópata comparada con iosotrosgrupos. 
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POTENCIA RELATlVA ALPHA 

FRONTAL: 

TEMPORAL: 

POSTERIOR: 

Fig.1.6 PRALPHA 
Medias de ta potencia relativa para la banda Alpha por grupos. No se encontraron 
dilerenc ias s~n iflC ativa s. Barras de error: 2 ET (Error Tipico) . • la PR Alpha posterior 
mostró una tendenc ia (Izquierda ) Derecha. p= 0.08) a estar invertida en elgrupo 
psicópata comparada con k>s otros grupos. 
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POTENCIA ABSOLUTA BETA 

FRONTAL: 

TEMPORAL: 

N - o o 

POSTERIOR: 

Fig. 1.7 PA BETA 
Medias de ta potencta at>solula para ta t>anda Beta por grupos. No seencontraron 
d ilerenclas signifICativas. Barras de error: 2 ET (Error TipK:o). 
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POTENCIA ABSOLUTA BETA 

FRONTAL: 

TEMPORAL: 

N - o o 

POSTERIOR: 

Fig. 1.7 PA BETA 
Medias de ta potencia at>solula para la banda Beta por grupos. No seencontraron 
dilerencias s~n ilK:ativas. fumas de error: 2 ET (Error TipK:o). 
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POTENCIA RELATIVA BETA 

FRONTAL: 
. _~----~~----------, 

0._ 

.. -

.• _ Jl __ .. ': '-¡<~o'., .. ,.:o: lr.[.------'C_~_"' .. ,.,. o~_' .. ' ,-_~.~_,,'---r:~ ,-•. ~.=..:0:_1.'.~_;._~,,'-J 
TEMPORAL: 

---1 

.. - -1 

POSTERIOR: .-
0_ 

.. -

Fig. 1.8 PR BETA 
Medias de la potencia relativa para la t>anda Beta por grupos. No seencontraron 
dilerencias s;gniflCativas. Barras de error: 2 ET (Error Tipico). 

POTENCIA RELATIVA BETA 
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TEMPORAL: 

--, 
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POSTERIOR: .-
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Fig. 1.8 PR BETA 
Medias de ta potencia relativa para fa banda Beta porgrupDS. No seencontraron 
d~erencias s~n iflCativas. Barras de error: 2 ET (Error Tipico). 
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Análisis de Banda Estrecha: 

Debido a que en la banda Alpha las diferencias estuvieron muy cerca de ser estadísticamente 

significativas (p= 0.08), se optó por utilizar un análisis de banda estrecha entre las distintas 

frecuencias que define dicha banda. Se realizaron análisis Anova de medidas repetidas 

utilizando los mismos factores que en el análisis de banda ancha para PA y PR, solo que esta 

vez sólo se tomó en cuenta la PA de cada frecuencia de entre 7.81 y 12.5 Hz, con una 

resolución espectral de 0.3906 Hz,  dando un total de 10 frecuencias analizadas: 7.81, 8.2, 8.5 ,  

8.9, 9.3, 9.7, 10.1, 10.5, 10.9, 11.3, 11.7,  12.1 y 12.5 Hz, acorde a la resolución espectral 

sugerida por las normas cubanas (Neuronic, 2006). 

No se encontraron diferencias significativas entre los grupos.  

 

Coherencia InterhemisféricaDelta: (Fig. 5.1 , 5.2 y 5.3) 

Zona Frontopolar. En zonas frontopolares se encontró  que tanto el grupo Psicópata como el 

Grupo de Internos No Psicópatas presentaron una menor coherencia que el grupo Control en la 

banda Delta. El grupo Psicópata fue el que menor coherencia frontopolar obtuvo en esta banda. 

Ninguna de estas diferencias alcanzó significancia estadística (p= 0.156). 

Zona Fronto-Lateral. Se encontró un grado de Coherencia mucho mayor en los Psicópatas y en 

los Internos No Psicópatas, que en el grupo Control, sin embargo estas diferencias no son 

estadísticamente significativas (p= 0.839). 

Zona Frontal Anterior. De nuevo la coherencia es mucho mayor en los grupos Psicópata e 

Internos No Psicópatas, aunque sin significancia estadística (p=0.111). 

Zonas Centrales. Hay una mayor coherencia central en los Internos No psicópatas, seguido de 

los integrantes del grupo Psicópata, y con la menor coherencia el grupo Control. Tampoco se 

alcanzó la significancia estadística (p= 0.141). 

Zona Temporal Anterior. En esta zona la mayor coherencia la obtuvo el grupo Psicópata, en 

segundo los Internos No Psicópatas y la menor coherencia fue la del grupo Control. Las 

diferencias no fueron significativas (p= 0.486). 
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Zona Temporal Posterior. Mayor coherencia en el grupo Internos No psicópatas y en el de 

Psicópatas que en el grupo Control. Diferencias no significativas (p= 0.597). 

Zona Parietal. Los Internos No Psicópatas alcanzaron el mayor grado de coherencia en esta 

banda, los demás grupos presentaron una coherencia similar y muy baja ambos en comparación 

con el grupo Psicópata, aunque (p= 0.420) no resulto ser significativo. 

Zona Occipital. Se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre la coherencia 

occipital del grupo Control y los Internos No Psicópatas (p= 0.02), así como entre el grupo 

Control y el grupo Psicópata (p= 0.015). La mayor coherencia la obtuvo este último grupo, 

seguido del grupo de Internos No Psicópatas , y la menor coherencia fue en el grupo Control. 
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COHERENCIA INTERHEMISFÉRICA O1-O2 DELTA 

                                                                         
kkkkkkkkkkkkkkkkCONTROL             NO PISCÓPATA      PSICÓPATA 

FIG. 2.1.3. Coherencia Occipital Delta.  * Diferencias significativas P < 0.05.  

Barras de Error: 2 ET (Error Típico). 
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Coherencia InterhemisféricaTheta: (Fig. 5.4, 5.5, 5.6 y 5.7) 

Zona Frontopolar. Tanto el grupo Psicópata como el de Internos No Psicópatas presentaron 

una menor coherencia que el grupo Control en la banda Theta. El grupo Psicópata fue el que 

menor coherencia frontopolar obtuvo en esta banda. Ninguna de estas diferencias alcanzó 

significancia estadística (p= 0.278). 

Zona Fronto-Lateral. La mayor coherencia la obtuvo el grupo Psicópata, seguido de los 

Internos no Psicópatas, ambos grupos presentan una mayor coherencia que los miembros del 

grupo Control, estas diferencias no fueron estadísticamente significativas (p= 0.757). 

Zona Frontal Anterior. De nuevo la coherencia es mucho mayor en los Psicópatas y en los 

Internos No Psicópatas, aunque sin significancia estadística (p= 1.189). 

Zonas Centrales. En las zonas centrales se encontró una mayor coherencia del grupo de 

Internos No Psicópatas con respecto al control, la diferencia fue estadísticamente significativa 

(p= 0.010). 

Zona Temporal Anterior. El grupo Control mostró la menor coherencia con respecto a los 

demás grupos, el grupo Psicópata obtuvo la coherencia más alta, pese a esto, los resultados no 

fueron significativos (p= 0.694). 

Zona Temporal Posterior. Mayor coherencia vista en los Internos No Psicópatas que en el 

grupo Control y el de Psicópatas. Diferencias no significativas (p= 0.873). 

Zona Parietal. Esta vez el grupo de Internos No Psicópatas fue el que obtuvo el mayor grado de 

coherencia frente a los otros dos grupos, que obtuvieron coherencia similar aunque fue un poco 

mayor el grupo Psicópata; de nuevo esto no fue significativo (p= 0.266). 

Zona occipital. Se encontraron diferencias significativas (p= 0.04) entre el grupo Control y el de 

Psicópatas, siendo este último el de mayor coherencia. 
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INTERHEMISFÉRICA C3-C4 THETA 

                  
KKKKKKKKKKKKKCONTROL              NO PISCÓPATA           PSICÓPATA 

Fig.2.3. Media de la Coherencia Interhemisférica C3-C4 por grupo. Se observa una mayor 

coherencia en el grupo No Psicópata en comparación con el grupo control.  * p= 0.01 (Barras de 

error típico 2ET). 
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COHERENCIA INTERHEMISFÉRICA O1-O2 THETA 

            
KKKKKKKKKKKKKKKCONTROL              NO PISCÓPATA           PSICÓPATA 

Fig.2.3.1 Media de la Coherencia Interhemisférica O1-O2 por grupo. Se observa una mayor 

coherencia en el grupo Piscópata en comparación con el grupo Control.  * p= 0.04                                                                                                                   

Se muestran barras de error típico 2 ET. 
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Coherencia Interhemisférica Alpha: (Fig. 5.8, 5.9, y 5.10) 

Zona Frontopolar. Hubo una gran distancia entre la coherencia obtenida por el grupo Control (la 

mayor en este caso) y los demás grupos: el grupo Psicópata fue el de menor coherencia seguida 

del de Internos No Picópatas. Aún así, las diferencias no fueron significativas (p= 0.099). 

Zona Fronto-Lateral. El mismo patrón que en la zona frontopolar (p= 0.589). 

Zona Frontal Anterior. De nuevo el grupo Psicópata mostró la menor coherencia frente a los 

demás grupos, el que alcanzó mayor coherencia fue el grupo Control, seguido del de Internos 

No Psicópatas; no obtuvo significancia estadística (p= 0.771). 

Zonas Centrales. Los Psicópatas mostraron una muy baja coherencia frente a los demás 

grupos; esta vez fue el grupo de Internos No Psicópatas el de mayor coherencia aunque no fue 

significativa (p= 0.308). 

Zona Temporal Anterior. En esta zona la mayor coherencia la obtuvo el grupo Control, en el 

siguiente lugar el grupo de Internos No Psicópatas. Las diferencias no fueron significativas (p= 

0.674). 

Zona Temporal Posterior. La coherencia más baja la exhibió el grupo Psicópata en 

comparación con los demás grupos; de nuevo el Grupo control tuvo una coherencia un poco 

mayor que el tercer grupo (p= 0.912, no significativa). 

Zona Parietal. El grupo de Internos No Psicópatas obtuvo mayor grado de coherencia en esta 

banda, los demás grupos presentaron una coherencia similaraunque el grupo control tuvo 

coherencia un poco más grande (p= 0.586, no significativa). 

Zona Occipital. La coherencia en esta zona fue mayor en el grupo Psicópata que en el control y 

fueron significativas (p= 0.027). 
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COHERENCIA INTERHEMISFÉRICA O1-O2 ALPHA 

             
KKKKKKKKKCONTROL              NO PISCÓPATA           PSICÓPATA 

FIG. 2.5 Coherencia Occipital ALPHA.  Se observa un aumento significativo de la coherencia del grupo 

Psicópata comparado con el grupo Control. * p=0.02  Se muestran barras de error. 
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Coherencia Interhemisférica Beta (5.11, 5.12 y 5.13): 

Zona Frontopolar. A comparación del grupo Control, los demás grupos obtuvieron una 

coherencia muy baja y similar entre ellos, aunque la diferencia no se considera estadísticamente 

significativa (p= 0.090). 

Zona Fronto-Lateral. Gran distancia entre la coherencia más grande (grupo Control) y los otros 

dos grupos; aquí el grupo de Internos no Psicópatas mostró la menor coherencia, dando como 

resultado una gráfica lineal, aún así , las diferencias no fueron significativas (p= 0.211). 

Zona Frontal Anterior. El grupo de Internos No Psicópatas obtuvo la menor coherencia, 

seguido del grupo Psicópata. El grupo Control se distanció de ambos obteniendo una coherencia 

mucho mayor aunque no significativa (p= 0.839). 

Zonas Centrales. Las coherencias alcanzadas por el grupo Psicópata y el grupo Internos No 

Psicópatas fueron casi la misma, aunque un poco mayor este último grupo; el grupo control 

presentó un grado mucho menor en comparación con los otros. La significancia estadística (p= 

0.780) no fue la suficiente para considerar este resultado. 

Zona Temporal Anterior. Mismo patrón que en la coherencia Frontal-Lateral, no fue significativo 

(p= 0.369). 

Zona Temporal Posterior. El grupo control y el Psicópata muestran casi el mismo grado de 

coherencia, el cual es muy elevado a comparación del grupo No Psicópata. No llega a ser 

estadísticamente significativo (p= 0.846). 

Zona Parietal. Los Psicópatas mostraron la mayor coherencia frente a los demás grupos; los 

datos del grupo control indican una mucho menor coherencia que los Internos No Psicópatas. 

Estas diferencias no fueron significativas (p= 0.841). 

Zona Occipital. Las diferencias entre los Psicópatas y los integrantes del grupo control fueron 

estadísticamente significativas (p= 0.05). La mayor coherencia en Beta occipital fue del grupo 

Psicópata, luego el control y al final los Internos No Psicópatas. 
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COHERENCIA INTERHEMISFÉRICA O1-O2 BETA 

  
KKKKKKKKKKCONTROL         NO PISCÓPATA  PSICÓPATA 

FIG. 2.6 Coherencia Occipital Beta.  Se observa un aumento significativo de la coherencia del grupo 

Psicópata comparado con el grupo Control. * p=0.05  Se muestran barras de error 2ET (Error Típico). 
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Asimetría Frontal Alpha (FA): 

Dentro del grupo psicópata 9 sujetos (52%) presentaron mayor Alpha frontal izquierdo que 

derecho. En el grupo de reclusos no psicópatas esta condición se presentó en 7 sujetos (38%), 

mientras que en el grupo Control sólo en 6 sujetos (35%). Pese a haber una clara tendencia en 

el  grupo Psicópata a presentar con mayor frecuencia el Alpha frontal invertido, estas diferencias 

no fueron estadísticamente significativas. 

 

Correlaciones de Pearson: 

Grupo Psicópata + Internos no Psicópatas: 

Se encontró una correlación positiva moderada (r=0.34) estadísticamente significativa (p= 0.044) 

entre el puntaje obtenido en el factor 1 de la PCL-R y la coherencia interhemisférica Beta en 

zona temporal anterior (fig 6.1).De forma cualitativa pudo observarse que la mayor coherencia la 

obtuvieron los sujetos psicópatas (23% de este grupo con Coherencia mayor a 0.10) en 

comparación de los nó psicópatas (solo 5% con coherencia mayor a 0.10). En esta misma zona 

también se encontró una correlación negativa moderada (r=-0.34)  estadísticamente significativa 

(p= 0.045) entre el puntaje obtenido en el factor 2 de la PCL-R y la coherencia interhemisférica 

Delta (fig 6.2). No se encontró correlación significativa entre el puntaje total de la PCL-R y la 

actividad eléctrica cerebral. 

 

Correlaciones por grupo: 

En el grupo de Psicópatas los puntajes totales de la PCL-R mostraron una correlación inversa 

significativa (r= -.506, p= 0.038) con la coherencia Alpha en zona frontopolar, así como también 

con la coherencia Theta (r= -.46, p= 0.05) en esta misma zona (fig. 6.3 y 6.4). 

En el grupo Control se encontraron correlaciones inversas significativas entre el puntaje total de 

la PCL-R y la coherencia de las bandas Beta (r= -.56, p= 0.019), Theta (r= -.56, p= 0.017) y 

Alpha (r= -.61, p= 0.009), todas exclusivamente en zona frontal anterior (fig. 6.5, 6.6 y 6.7). 

En el grupo de Internos no Psicópatas no se encontró ninguna correlación significativa con el 

puntaje total de la PCL-R. 
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Fig 3.1Correlación entre Factor 1 en población forense y su COH Beta en T3-T4. 

 

(r= .34, p= 0.04) 
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Fig 3.2 Correlación entre Factor 2 en población forense y su COH Delta en T3-T4. 

 

(r= -.34, p= 0.01) 
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Fig. 3.3 Correlación entre puntuación total PCL-R y COH Alpha en FP1-FP2. Grupo 

Psicópata. 

 

(r= -.506, p= 0.038) 
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Fig. 3.4 Correlación entre puntuación total PCL-R y COH Theta en FP1-FP2: Grupo 

Psicópata. 

 

(r= -.46, p= 0.05) 
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Fig. 3.5 Correlación entre puntuación total PCL:SV y COH Beta en F3-F4: Grupo Control. 

 

(r= -.56, p= 0.019) 
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Fig. 3.6 Correlación entre puntuación total PCL:SV y COH Theta en F3-F4: Grupo Control. 

 

(r= -.56, p= 0.017) 
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Fig. 3.7 Correlación entre puntuación total PCL:SV y COH Alpha en F3-F4: Grupo Control. 

 

(r= -.61, p= 0.009) 
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Capítulo 6. Discusión 

En la neurofisiología clínica se emplea el  EEG en reposo como un estudio para la valoración de 

la integridad funcional del cerebro (Harmony, 2001). Las alteraciones en los ritmos 

electroencefalográficos, así como la presencia  de ciertos grafoelementos suelen observarse en 

condiciones patológicas, por lo que el  electroencefalograma en reposo se considera un auxiliar 

en el diagnóstico de enfermedades neurológicas.  

La lógica que sigue este análisis, es que la organización funcional del cerebro se verá  reflejada 

en los ritmos que registra el electroencefalograma, y que ciertas variaciones de los mismos -ya 

sea en la distribución, simetría o voltaje- se asociarán a un funcionamiento cerebral diferente que 

puede ser resultado de una patología. Por lo tanto, al estudiar la actividad electroencefalográfica 

de la población Psicópata, se pretende obtener información sobre el funcionamiento cerebral en 

esta población y lo que la distingue de la población general. 

 

Potencia absoluta , Potencia relativa y Asimetría Frontal Alpha: 

El objetivo de esta investigación era encontrar un perfil QEEG característico de la Psicopatía, al 

respecto se hallaron 2 tendencias en el grupo de Psicópatas que pese a no alcanzar la 

significancia estadística, sí marcaron un patrón distintivo de este grupo: la primera es en la 

banda Alpha en la potencia relativa posterior donde observamos mayor PR en el hemisferio 

izquierdo que en el derecho, lo cual no se dio en los demás grupos, y la segunda es una mayor 

prevalencia de asimetría frontal Alpha medida con PA.  

La asimetría frontal Alpha se ha vinculado con una menor regulación de las emociones negativas 

y de las conductas orientadas a metas (Davidson, 1998, 1992; Allen & Coan, 2010; Bearden, 

Hoffman & Cannon, 2001; Smith, Zambrano-Vazquez & Allen, 2016). En la Psicopatía existen 

severas dificultades emocionales incluyendo la regulación de emociones negativas (Hare, 2009) 

, además de que un aspecto que se evalúa mediante la PCL-R es que las metas de los 

Psicópatas son poco realistas y la conducta que estos exhiben guarda poca relación con las 

metas que persiguen (Hare, 1991). Es posible que estos aspectos estén reflejados en la alta 

prevalencia de asimetría frontal Alpha en el grupo Psicópata. 

Respecto a la tendencia del grupo Psicópata de presentar una mayor PE en zona posterior 

izquierda que en derecha -esto no se dio en los demás grupos- se sabe que el Alpha del EEG es 
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una actividad de origen talámico y se piensa que refleja las interacciones tálamo-

corticales(Schomer & Lopes da Silva, 2012). Dado que esta actividad fue la que mostró 

tendencias distintivas del grupo Psicópata, puede pensarse que existen algunas alteraciones de 

los circuitos tálamo-corticales  en esta población. Al respecto existen algunos estudios que 

vinculan la conducta agresiva tanto en ratones (Vitalis et al, 1998), como en humanos asesinos 

(Raine, Meloy et al, 1998) con alteraciones talámicas.  

No se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre los grupos en la PA y la PR.  

Una posible explicación para esto, es que el grupo de reclusos No Psicópatas estaba integrado 

en su mayoría por criminales violentos, algunos habían cometido asesinatos, incluso uno mató a 

su propia familiar -incluyendo a su hermana menor- sin embargo, no cumplieron con los criterios 

actuales (Hare, 2001) para la psicopatía, dado que el poseer conducta antisocial es solo un 

aspecto de este trastorno de personalidad. En realidad la diferencia de puntajes de la PCL-R que 

permitió separar al grupo de reclusos Psicópatas del de reclusos No Psicópatas fue de 6 puntos. 

Es posible que con una mayor diferencia entre los puntos de corte utilizados para seleccionar a 

los grupos obtuvieran más evidencias de las características cerebrales obtenidas con el 

electroencefalograma, y también diferencias significativas. 

 

Coherencia Interhemisférica: 

La coherencia interhemisférica no logró discriminar entre reclusos Psicópatas y reclusos no 

Psicópatas, sin embargo sí se hallaron diferencias entre la población normal y los reclusos 

Psicópatas, y entre los reclusos no Psicópatas y la población normal, utilizando esta medida. 

La población Psicópata mostró una mayor coherencia interhemisférica en las zonas occipitales 

en las 4 bandas EEG, y en la zonas centrales sólo en la banda Theta. El grupo de población 

reclusa No Psicópata se distinguió de la población control con una mayor coherencia en la zona 

occipital en la banda Delta  y en las zonas centrales en la banda Theta. 

Las áreas centrales (C3-C4) forman parte de la corteza somato sensorial, en esta zona existen 

grupos de neuronas conocidas como neuronas espejo, que juegan un papel primordial en 

procesos como el aprendizaje vicario y la empatía (Lamm & Majdandzic, 2015; Coudé, 2016); 
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dado que la empatía es uno de los procesos más alterados en psicópatas, es posible que esta 

alteración se refleje en una menor diferenciación hemisférica en  la zona somato sensorial. 

Respecto a las diferencias encontradas en la coherencia de la zona occipital , el estudio de 

Calzada-Reyes (2013) mediante QEEG encontró diferencias entre reclusos Psicópatas y 

reclusos No psicópatas, en zonas occipitales. Hay estudios con población Psicópata que 

reportan diferencias en zonas occipitales: Intrator et al. (1997) utilizando SPECT encontraron 

que  ante palabras con contenido emocional, el grupo control presento activación en áreas 

occipitales y temporales, en comparación con un grupo de psicópatas, los cuales solo mostraron 

activación en las áreas occipitales,  evidenciando una falta de integración emocional del estímulo 

visual. 

Por otra parte, cabe aclarar que no toda la información obtenida mediante actividad eléctrica 

cerebral en zona occipital hace referencia a procesos visuales: 

Algunos de  los principales aspectos que se revisan en un EEG clínico es el ritmo Alpha 

occipital, el cual debe ser simétrico en ambos hemisferios, debe ser reactivo a la apertura ocular, 

además de presentar un gradiente anteroposterior que indique que este ritmo presentará mayor 

voltaje en las zonas posteriores e irá disminuyendo gradualmente hasta casi ser imperceptible 

(visualmente) en las zonas anteriores (Schomer & Lopes da Silva, 2010). Las alteraciones de 

este ritmo posterior más que relacionarse con alguna dificultad de tipo visual (dadas las zonas 

en que se encuentra), se interpretan como una alteración del  funcionamiento general del 

cerebro. Por ejemplo: el que el Alpha posterior se encuentre mezclado con abundantes ondas 

lentas que no correspondan a una variante normal en niños denominada ondas de la juventud, 

se considera un indicador de una falta de madurez bioeléctrica del cerebro en general, y nó una 

alteración focal de las zonas visuales (Michels et al, 2013). 

Partiendo de que las alteraciones de la actividad eléctrica cerebral en reposo -sobre todo en 

zonas occipitales- pueden brindar información acerca del funcionamiento general del cerebro, 

esta investigación apunta hacia una organización cerebral funcional diferente en la población 

carcelaria, en comparación con la población normal. 

Por otra parte, el hecho de que en el grupo Psicópata las 4 bandas EEG utilizadas  mostraran un 

aumento en la coherencia occipital en comparación con la población normal, mientras que en el 

grupo de reclusos no Psicópatas esto solo se diera en una banda, sugiere una alteración de toda 
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la actividad cerebral en psicópatas, congruente con una organización cerebral distinta aún de los 

de los reclusos no psicópatas.  

El análisis de la correlación entre la coherencia interhemisferica beta y el puntaje del factor 1 de 

PCL-R  revelo una agrupación de los individuos clasificados como psicópatas  con puntajes más 

bajos de coherencia mientras que los individuos del grupo no psicópata se agruparon por 

puntajes más altos ( fig. 6.1)Las zonas temporales poseen múltiples conexiones con el sistema 

límbico,  y estudios de neuroimagen  han reportado alteraciones en estas zonas en la población 

con psicopatía, y se ha propuesto que estas alteraciones  afectan el procesamiento emocional y 

se les ha relacionado con varias características de los psicópatas (Yang,Raine,Narr,Colletti & 

Toga, 2009).  

También se hallaron correlaciones significativas entre la coherencia interhemisférica Delta y 

Beta, con los factores 1 y 2 de la PCL-R; ambas correlaciones coincidieron en la zona temporal 

anterior. Diversos estudios han reportado que  los psicópatas presentan  alteraciones  en zonas 

temporal y frontales (Ostrosky, 2008; Yang & Raine, 2009; Gregory et al, 2012), lo cual puede 

explicar los déficits en el procesamiento emocional en la población psicópata. 

Todo aumento en la coherencia interhemisférica sugiere una menor diferenciación hemisférica 

(Thatcher, 2009), lo cual es congruente con los hallazgos de esta tesis en la asimetría frontal 

Alpha que sugieren alteraciones en como un hemisferio ejerce su dominio sobre el otro 

(Davidson, 1998). Acorde a estos datos, la forma en que los hemisferios cerebrales interactúan 

funcionalmente entre sí  parece estar alterada en población Psicópata. 

 

Conclusión 

La psicopatía no es una condición patológica del tipo todo o nada, sino un rasgo de personalidad 

que todos poseemos en algún grado, lo que separa a la población normal de los psicópatas es el 

grado de rasgos psicopáticos que poseen (Hare, 2003). Aspectos como encanto superficial, 

tendencia a mentir o manipulación, son comunes a la mayoría de las personas, sin que por ello 

se les etiquete como psicópatas. 

Los resultados de esta tesis sugieren que las medidas de PA y PR no son eficaces para detectar 

los aspectos más sutiles de la personalidad que logran separar la conducta antisocial de la 
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psicopatía, quizás porque unos pocos grados -expresados en puntos de la PCL-R- marcan la 

diferencia. 

Una de las fortalezas de este estudio es el hecho de que empleo el estado de reposo como 

condición para analizar; esto nos habla de que cualquier hallazgo se refiere a la forma general 

de responder del cerebro analizado, independientemente de la tarea.  

Las tendencias actuales en neurociencias confirman que el estudio de la actividad cerebral en 

estado de reposo ha permitido descubrir aspectos clave sobre el funcionamiento cerebral, por 

ejemplo las redes resting state obtenidas mediante resonancia magnética funcional en reposo 

(Lang, Duncan & Northoff, 2014).  

Respecto al EEG en reposo, se sabe que refleja el estado funcional general del cerebro (John, 

1977), se considera un estado que muestra la preparación para realizar diversas tareas. 

Particularmente el QEEG en reposo ha mostrado ser sensible para la detección de varias 

patologías (Thatcher, 2010). 

Esta tesis encuentra que el análisis cuantitativo de la actividad eléctrica cerebral sí permite 

diferenciar entre población carcelaria y población normal, particularmente mediante análisis de 

conectividad funcional.  

El análisis del QEEG sugiere una organización cerebral diferente en la población carcelaria, 

expresada principalmente como una mayor coherencia interhemisférica en zonas occipitales y 

centrales, una mayor prevalencia de asimetrías frontales Alpha, además de una PR Alpha 

posterior mayor en hemisferio izquierdo que en derecho. 
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