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INTRODUCCION

Se ha demostrado que la frecuencia de Trastorno por Déficit de
Atencién/Hiperactividad (TDAH) es mayor en los centros penitenciarios que en la
poblacion general. Una caracteristica destacable que muchos de los reclusos con
TDAH tienen en comun es que cuentan con Trastorno de la personalidad Antisocial
(TPA), por lo cual, resulta de interés la comorbilidad entre el TDAH y el TPA en
poblacion reclusa.

Las personas en situacion de reclusién deben recibir atencion para una
exitosa reinsercion social, sin embargo, con frecuencia se ven estigmatizadas,
dando como resultado un infradiagnéstico de trastornos mentales y una precaria
recepcion de tratamiento psicologico adecuado. De esta forma, es sustancial
conocer las caracteristicas de las personas con TDAH y TPA para poder planear
intervenciones adecuadas que mejoren su reinsercion social. Estas caracteristicas
se pueden conocer realizando una revision exhaustiva de la literatura existente.

Debido a lo anteriormente expuesto, el objetivo del presente trabajo es
describir la comorbilidad existente entre el Trastorno por Déficit de
Atencion/Hiperactividad y el Trastorno de la Personalidad Antisocial en varones
adultos en situacion de reclusion mediante la revision de la literatura de los ultimos
10 afios en dos bases de datos: Scopus y PubMed.

En el siguiente capitulo se describira la primera variable, el TDAH. En primer
lugar, se definird qué es, en qué consiste y se centrara en como afecta la vida de
los adultos que lo padecen. Se hablara de su etiologia, tomando como puntos de
partida la genética, la neurobiologia y los sistemas de neurotransmision
involucrados. De igual forma, se mencionaran y describiran las hipétesis
neuropsicolégicas que tratan de explicar el TDAH uniendo factores conductuales,
cognitivos y biolégicos, como lo son: el modelo atencional de Douglas, el de déficit
en el control inhibitorio, el modelo de regulacién del estado, el cognitivo energético,
el de aversion a la demora, el del tempo cognitivo lento y por dltimo el de las
funciones ejecutivas deterioradas. Se mencionaran las comorbilidades y cémo se

puede proceder a dar un diagnostico y un tratamiento.



En el capitulo tres se describirdn los sintomas y criterios diagnosticos del
TPA, después se diferenciara de la psicopatia para evitar problemas conceptuales.
De la misma manera que se describié la primera variable, se expondra la etiologia
del TPA presentando explicaciones de genética y neurobiologia, asi como las
hip6tesis neuropsicoldgicas que intentan darle explicacion al trastorno como la
teoria de la disfuncion del I6bulo frontal, el modelo de sistemas emocionales y el de
deficiencias en el sistema nervioso autbnomo. También se mencionaran las
comorbilidades, los problemas actuales que existen para realizar un diagndstico del
trastorno y algunas aproximaciones para brindar un tratamiento a la poblacion con
estas caracteristicas.

Por ultimo, después de haber definido a profundidad las variables y haber
descrito el método, los resultados de la revision de literatura se dividiran con el
objetivo de hacer una diferenciacion entre la poblacion con TDAH en situacion de
reclusion y aquellos individuos reclusos que presentan una comorbilidad de TDAH
y TPA.



1. TRASTORNO POR DEFICIT DE
ATENCION/HIPERACTIVIDAD

El trastorno por déficit de atencion/hiperactividad (TDAH) es una etiqueta
diagnéstica que hace referencia a las personas que presentan problemas
significativos con la atencidn, impulsividad y exceso de actividad. Las personas con
este trastorno exhiben variaciones considerables del grado en el que manifiestan
sus sintomas, asi como en la edad de diagnéstico, ademas de poder llegar a
presentar otros trastornos psiquiatricos (Barkley, 2005).

En el Manual Diagnostico y Estadistico de los Trastornos Mentales (DSM-5),
se considera al TDAH dentro de la clasificacion de trastornos del neurodesarrollo,
los cuales hacen referencia a un grupo de condiciones que se presentan en la etapa
temprana del desarrollo, aproximadamente antes de que el nifio entre a la escuela
primaria. Estos trastornos se caracterizan por déficits en el area personal, social o
académica; comprenden desde limitaciones muy especificas en el aprendizaje y
control de funciones ejecutivas, hasta deficiencias globales en habilidades sociales
e inteligencia (American Psychiatric Association, 2013).

Conductualmente, el TDAH se caracteriza por un patron persistente de
inatencién o hiperactividad/impulsividad que interfiere con el funcionamiento y el
desarrollo. La inatencion se manifiesta conductualmente en el TDAH como una
dificultad para mantenerse enfocado, cabe recalcar que estas manifestaciones
conductuales no son producto de que la persona no entienda o entienda poco la
actividad que esta realizando. La hiperactividad hace referencia a un exceso de
actividad motora cuando no es apropiada. La impulsividad describe aquellas
acciones que son realizadas sin haberlas pensado con antelacion y que pueden
dafar al individuo (American Psychiatric Association, 2013).

Con la finalidad de realizar un diagnostico, los sintomas expuestos en la
Tabla 1 deben exhibirse en mas de un escenario (escuela, hogar, trabajo) y
presentarse mas de seis de los sintomas de cualquiera de las categorias por un
periodo minimo de seis meses. Los sintomas se deben haber presentado antes de

los 12 aflos (American Psychiatric Association, 2013).



Tabla 1.
Manifestaciones de inatencion e hiperactividad para el diagndstico del TDAH.

Inatencién

Hiperactividad/Impulsividad

Falla al prestar atencion a detalles
y comete errores al trabajar o
realizar otras actividades.
Dificultad al mantener la atencion
en actividades recreativas.
Parece que no escucha al hablarle
directamente.

Con frecuencia no  sigue
instrucciones 'y no termina
trabajos escolares o quehaceres o
deberes laborales.

Tiene dificultad al organizar tareas
y actividades.

Evita, le desagradan o se
mantiene renuente a realizar
actividades que requieran
esfuerzo mental sostenido.
Pierde cosas necesarias para las
actividades que realiza.

Se distrae por estimulos externos.

Olvidadizo en actividades diarias.

Es inquieto; da golpecitos con las
manos O pies, se mueve en su
asiento.

Deja su asiento en situaciones en
las que es necesario estar sentado.
Corre o trepa en situaciones en las
que es inapropiado (en
adolescentes y adultos puede
limitarse a estar inquieto).

Incapaz de jugar o de ocuparse
tranquilamente en actividades
recreativas.

Con frecuencia esta ocupado o
actuando como si lo impulsara un
motor.

Habla excesivamente.

Responde inesperadamente o
antes de que se haya concluido una
pregunta.

Tiene dificultad esperando su turno.
Interrumpe 0 se inmiscuye con

otros.

Algunos otros hallazgos que con frecuencia se asocian al TDAH incluyen
ligeros retrasos en el lenguaje, en la motricidad, el desarrollo social, poca tolerancia

a la frustracién, irritabilidad y labilidad del estado del animo. Por otro lado, el



rendimiento en la escuela o trabajo suele ser bajo; esto no quiere decir que se deba
al trastorno, sino que co-ocurre (American Psychiatric Association, 2013).

Segun el DSM-V existen tres formas de presentacion del Trastorno por
Déficit de Atencion/Hiperactividad (American Psychiatric Association, 2013) (Tabla
2).

Tabla 2.
Criterios para el diagnéstico de los subtipos de TDAH

Hiperactivo- Impulsivo Inatento Combinado

Se cumplen seis 0 mas Se cumplen mas de seis Se cumplen mas de seis
criterios de hiperactividad criterios de inatencion criterios de inatencion y
pero menos de seis en pero menos de seis de también mas de seis de

inatencion hiperactividad hiperactividad

Fernandez-Perrone, et al. (2013), mencionan que en la practica clinica los
subtipos no son estables en el tiempo, los sintomas de hiperactividad declinan con
la edad a comparacion de los de inatencion, desorganizacion e impulsividad.

Contrario a la creencia popular de que el TDAH es un trastorno que afecta
solo a la poblacion infantil, se ha demostrado que éste persiste hasta la edad adulta;
de los nifios diagnosticados en la infancia, 76% siguen presentando los sintomas
en la adultez (Ortiz & Jaimes, 2016). Aunque algunas investigaciones aseguran que
los sintomas de impulsividad e hiperactividad llegan a disminuir con la edad, estos
se pueden manifestar de distintas formas, por ejemplo: la hiperactividad puede
verse reflejada en la eleccion del individuo de trabajos muy activos, mientras que la
impulsividad se puede manifestar con conductas de baja tolerancia a la frustracion,
teniendo consecuencias en la vida diaria que van desde olvidar cosas importantes
hasta graves dificultades en el manejo y organizacion de actividades. También
pueden llegarse a presentar cambios bruscos de humor, aburrimiento, irritabilidad e
inseguridad. Las dificultades para el control de impulsos provocan que las personas

cambien constantemente de trabajo, de pareja y de amigos, conduzcan de manera



peligrosa y presenten problemas en el contexto académico y laboral (Hechtman,
2010).

Fayyad, et al., (2017), reportaron resultados de 20 estudios de adultos con
TDAH provenientes de Bélgica, Francia, Alemania, Italia, Holanda, Irlanda del Norte,
Polonia, Portugal, Espafia, Estados Unidos, Libano, Rumania, México, Brasil,
Colombia, Irak, Pert y China, incluyendo un total de 90,712 personas de 18 a 44
afos. Acorde a este analisis, la prevalencia de TDAH en la infancia fue en promedio
de 2.2%. El TDAH se presentdé mas en hombres que en mujeres. Ademas se
encontro que la discapacidad en cognicion se presenta en un 21.8% en las personas
con TDAH, 4.8% en autocuidado y 10.8% en interaccién social.

El estudio de Comorbilidades en Adultos con TDAH (CAT) (Pifieiro-Dieguez,
et al.,, 2016) tuvo como objetivo cuantificar las comorbilidades psiquiatricas en
personas con diagndstico de TDAH, para lo cual participaron 367 adultos. En
promedio, las personas habian sido diagnosticadas a los 31.8 afios. El subtipo mas
comun fue el combinado, presentandose en el 42.1% de los participantes; el
hiperactivo se presentd en el 31%; y el inatento en el 26.9%, siendo mas frecuente
en mujeres (38% contra 2.8% de los varones). Las comorbilidades presentadas por
los participantes al momento del diagnostico de TDAH fueron las siguientes: los
desordenes de ansiedad se presentaron en un 23.3%; los trastornos del estado de
animo en un 18.6%; los trastornos de conducta en un 7.8%; los trastornos
alimenticios en un 4.7%; los trastornos de la personalidad en un 14.4%, siendo el
mas frecuente de estos el trastorno limite de la personalidad en un 6.6%, seguido
del trastorno antisocial de la personalidad en un 3.6%, este ultimo diagndstico
predominé en los varones; los trastornos por abuso de sustancias en un 39.9%; los
trastornos del aprendizaje y la comunicacion en 1.4% y los trastornos neurolégicos

en un 2.5%.

1.1. Etiologia
En la actualidad el TDAH se reconoce como un trastorno del neurodesarrollo
gue cursa con anormalidades cerebrales funcionales y estructurales. La presente

conceptualizacion del TDAH ha evolucionado en paralelo con el campo de la



psiquiatria, mas generalmente en los Ultimos afios reconociendo el cambio de las
explicaciones psicoldgicas y ambientales de la conducta al marco biolégico (o
biopsicosocial), basado en los avances exponenciales en neuroimagen e
investigacion genética (Faraone et al., 2015).

La tendencia hacia una explicacion biolégica para el TDAH estaba
establecida incluso antes de que se acufiara el término en 1980, especialmente
entre los psiquiatras que plantearon la hipotesis de una base neuroquimica del
trastorno (probablemente una deficiencia de dopamina) para la afeccion que luego
se describié como Disfuncion Cerebral Minima y en ultima instancia como TDAH
(Mahone & Denckla, 2017).

1.1.1. Genética. La heredabilidad es la proporcion de la variacion de
caracteres biolégicos en una poblacion, esto es atribuible a la variacion genotipica
entre individuos (Wray & Visscher, 2008). Los estudios genéticos sostienen que la
heredabilidad para el TDAH infantil tiene un promedio del 75% (Faraone & Mick,
2010). Sin embargo, las estimaciones iniciales de heredabilidad para el TDAH en
adultos fueron mucho mas bajas, de 30 a 50% (Larsson et al., 2013).

Se ha observado que el riesgo familiar de padecer TDAH es de dos a ocho
veces mayor si los padres y hermanos de los participantes también cuentan con
este trastorno. Los estudios de adopcion han demostrado que los parientes
biologicos de los nifios no adoptados prestaron mas sintomatologia de TDAH que
los familiares de nifios adoptados, ademas, los familiares de los nifios adoptados
tienen un riesgo de TDAH similar al riesgo del grupo control (Faraone, et al, 2005).

Los estudios en genética también han dado sustento a las hipotesis de
funcionamiento anormal de neurotransmisores. Las catecolaminas, como la
dopamina y la norepinefrina se pueden encontrar en abundancia en la corteza
prefrontal (CPF) y tienen la tarea de mediar la funcidon ejecutiva y los
comportamientos de hiperactividad/impulsividad. Los genes que producen estos
neurotransmisores y median su funcionamiento, l6gicamente son genes candidatos
a investigacion en personas que tienen TDAH. Se ha sugerido principalmente siete
genes candidatos que muestran relacion significativa con el TDAH: los genes que

codifican el transportador de catecolaminas (DAT), el dopamina beta-hidroxilasa



(DBH), el receptor de dopamina D4 (DRD4) y el receptor de dopamina D5 (DRD5),
asi como también, el transportador de serotonina SHTT, el receptor de serotonina
1B (HTR1B) y la proteina sinaptosomal asociada 25 (SNAP-25) (Khan & Faraone,
2006). A continuacion se describen algunos de los estudios que relacionan genética
con disfuncioén de neurotransmisores en TDAH.

Li, et al., (2005) examinaron el gen 5HT1B en una muestra de 358 trios de
personas Chinas (dos padres con un hijo con TDAH), el objetivo fue investigar la
asociacion entre dos polimorfismos, G861C y A161T, y TDAH. Aungue una prueba
de desequilibrio de transmision, reveld que no existia asociacion entre los
polimorfismos anteriormente mencionados y el TDAH, un andlisis de subgrupos
adicionales de pacientes con subtipo inatento indicé una transmision excesiva del
861G y una transmision insuficiente de los haplotipos -161; lo cual indica un
desequilibrio de ligamiento entre la variante G861C del gen SHT1B y el TDAH-I.

En un estudio realizado con 179 familias nucleares con algun miembro con
TDAH, se investigaron los marcadores de monoamina oxidasa (MAO)-Ay los genes
MAOB. MAOA es una enzima que cataboliza tanto catecolaminas como indolaminas
lo que media los niveles extracelulares de estos neurotransmisores en el sistema
nervioso central. El gen MAOA se localiza en el cromosoma X en la region p11.3.
El gen MAOB esta en cercana proximidad con el MAOA y estan funcionalmente
relacionados, ademas de compartir la misma conformacion intron-exon vy
secuenciacion similar. Los estudios con familias tanto del MAOA como del MAOB
revelaron que el alelo 941G esta significativamente asociado con el TDAH,
sugiriendo una relacion entre este alelo y los déficits de dopamina y serotonina en
participantes con TDAH. (Domschke, et al., 2005).

Méas recientemente, Hayman y Fernandez (2018) seleccionaron de la
literatura 14 genes que demostraron tener una relacion estadisticamente
significativa con el TDAH. Estos genes se agruparon en dos grupos: con
enriquecimiento en 6xido nitrico sintasa y vias adrenérgicas a-1. Los grupos de
genes anteriormente mencionados mostraron una mayor expresion en el cerebelo

y en la corteza (Hayman y Fernandez, 2018).



De la gran cantidad de evidencia que surge de los estudios de familias,
estudios con gemelos y estudios con personas adoptadas, esta claro que el TDAH
es un trastorno hereditario. Sin embargo, las variantes genéticas comunes que se
conocen actualmente explican solo hasta un tercio del riesgo de desarrollar TDAH
(Palladino et al., 2019), sobre todo porque condiciones como las restricciones
ambientales por ejemplo, los patrones rigidos de crianza de los hijos o los modelos
educativos de cuidado infantil, pueden modificar el papel de la influencia genética
en la expresion del TDAH (Iranzo-Talay et al., 2019).

1.1.2. Neurobiologia. Los datos de neuroimagen vinculan el TDAH con
déficits en regiones vitales del cerebro relacionadas con el control cognitivo, la
atencion, las funciones ejecutivas y la funcion de motivacion / recompensa (De La
Fuente et al., 2013). La red cerebral subyacente a la fisiopatologia del TDAH es la
gue involucra a la corteza frontal anterior, la corteza cingulada anterior dorsal, el
cuerpo estriado y el cerebelo (Curatolo, D’Agati & Moavero, 2010).

De igual forma se ha observado que existe menor volumen cerebral (2.7 a
3.2% menor) y cerebeloso (3.5% menor) en personas con TDAH (Castellanos &
Tannock, 2002). También se ha reportado que existe mayor activacion frontal y
menor activacion del cuerpo estriado al compararlos con un grupo control (Vaidiya
et al., 1998).

La poblacion infantii con TDAH presenta volimenes significativamente
inferiores a nivel de la corteza prefrontal dorsolateral y regiones conectadas con
ésta, como el nucleo caudado, el globo palido y el giro cingulado anterior
(Castellanos & Tannock, 2002; Seidman, Valera & Makris, 2005).

En investigaciones con adultos se muestra de igual forma que existe menor
volumen en la corteza prefrontal y el cingulado anterior (Bush, Valera & Seidman,
2005; Pliszka et al., 2006). Ademas, se han observado alteraciones en el area del
circuito de procesamiento de la recompensa, incluyendo el estriado ventral y la
amigdala (Ramos-Quiroga et al., 2013).

1.1.3. Sistemas de neurotransmision. Los sistemas de neurotransmision
mas relacionados con el TDAH incluyen: epinefrina, norepinefrina y dopamina. Los

nacleos productores de estos neurotransmisores se encuentran localizados en su
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mayoria en el tronco del encéfalo y pueden modular el trabajo de extensas regiones
del encéfalo, aumentando o disminuyendo la actividad de funciones determinadas
(Carlson, 2007). Mediante la neuromodulacion de los circuitos fronto-estriatales y
fronto-cerebelosos, las catecolaminas juegan un rol importante en las funciones
ejecutivas asociadas al area prefrontal, estas funciones se ven afectadas en los
pacientes con TDAH (Del Campo, Chamberlain Sahakian & Robbins, 2011).

La dopamina (DA) produce potenciales postsinapticos tanto excitatorios
como inhibitorios dependiendo del receptor postsinaptico, y se ve involucrada en el
movimiento, atencion, aprendizaje y los efectos reforzadores de diversos estimulos,
sustancias y conductas. El encéfalo contiene varios sistemas de neuronas
dopaminérgicas. Los tres mas importantes se originan en el mesencéfalo: en la
sustancia negra y en area tegmental ventral. También se han identificado tipos
diferentes de receptores dopaminérgicos, todos ellos metabotropicos; los mas
comunes son los D1 (que son exclusivamente postsinapticos) y los D2, D3 Y D4
(estos son pre y postsinapticos) (Carlson, 2007). Segun Del Campo y cols. (2011),
las personas con TDAH tienen una densidad baja de transportadores de DA,
también afirman que los receptores D2 y D3 se encuentran en poca cantidad en
areas del cerebro donde normalmente abundan, lo que juega un rol importante en
el funcionamiento del cértex prefrontal.

Una hipdtesis establece que la alteracion en los niveles endégenos de DA
probablemente active cargas compensatorias post y presinapticas para restaurar el
balance en el SNC, incluyendo cambios en la sintesis, liberacion, sensibilidad a
receptores y actividad neuronal de DA, por lo que la disfuncién que subyace en el
TDAH debe ser entendida como la presencia de contra-reacciones de las influencias
regulatorias (Del Campo, et. al., 2011).

Las proyecciones de noradrenalina (NA) se originan de las neuronas del
locus coeruleus y se proyecta a multiples regiones, incluyendo el cortex frontal,
asociado a los procesos de memoria de trabajo e inhibicién de respuestas. Por otro
lado, existe poca inervacién adrenérgica en el nucleo estriado, por lo que este
neurotransmisor esta mucho menos relacionado con el TDAH o con los efectos que

los medicamentos estimulantes tienen en dicho nucleo (Del Campo, et. al., 2011).
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1.2. Hipdtesis Neuropsicoldgicas

Las teorias neuropsicoldgicas prevalentes del TDAH en los ultimos 25 afios
han enfatizado las alteraciones conductuales y cognitivas asociadas con funciones
ejecutivas, ampliamente definidas, secundarias a presuntas anomalias en los
circuitos cerebrales prefrontales y moduladas por la expresion de catecolaminas
(Mahone & Denckla, 2017).

El méas influyente de estos modelos fue presentado por Barkley (1997) en un
esfuerzo por extender las explicaciones previas del “descontrol del comportamiento”
de manera mas general a aquellos déficits especificos observados en nifios con
TDAH. La teoria de Barkley se baso6 en los escritos anteriores de Quay (1988) y
Gray (1985) que afirmaban que la impulsividad conductual surge de los sistemas de
control inhibitorios del cerebro (Mahone & Denckla, 2017).

La investigacion neuropsicolégica en las ultimas décadas ha puesto de
manifiesto una amplia gama de diferencias neuropsicologicas (mas alla de la
inhibicidn y déficit de control ejecutivo), enfatizando la naturaleza dinamica (Nigg y
Casey, 2005) y heterogénea del TDAH (Sonuga-Barke, 2010). A continuacion se
exponen los principales modelos.

1.2.1. Modelo atencional de Douglas. EI modelo propuesto por Virginia
Douglas (1999) pone en segundo plano la hiperactividad motora presente en el
TDAH ya que la considera como inespecificay que puede ser producto de variables
madurativas y situacionales. La caracteristica central de su modelo es la atencion
sostenida. Atribuye la etiologia del TDAH a la presencia de cuatro predisposiciones
basicas en los nifios: un rechazo a dedicar atencion y esfuerzo a tareas complejas,
tendencia hacia la busqueda de estimulacién y gratificacion inmediata, poca
capacidad para inhibir respuestas impulsivas, asi como también para regular la
resolucién de problemas.

Las predisposiciones anteriormente mencionadas provocan en el individuo
déficits secundarios, de caracter cognitivo. La autora los agrupa en tres grandes
areas: déficits en el desarrollo de esquemas y estrategias, déficits en motivacion

intrinseca asociada a pobre rendimiento y déficits metacognitivos.
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Los detractores del modelo de Douglas aseguran que este modelo se
ajustaria al subtipo de TDA sin hiperactividad ya que se priorizan las dificultades
atencionales e impulsividad sobre la hiperactividad, siendo que las tres
caracteristicas antes mencionadas presentan particularidades multidimensionales y
especificidad situacional (Barkley, 1991; Haenlin & Caul, 1987).

1.2.2. Modelo del déficit en el control inhibitorio. ElI modelo explicativo
del TDAH més citado en psicologia y neuropsicologia es el elaborado por Russel
Barkley, ya que éste logra unir las explicaciones neurobiolégicas, cognitivas y
conductuales de este trastorno.

Barkley (2005) afirma que la capacidad de inhibir se ve afectada en los
individuos con TDAH, considera a ésta la funcion ejecutiva a partir de la cual todas
las demas funciones ejecutivas de su modelo dependen.

Barkley (2005) propone que el TDAH es un déficit en la capacidad de inhibir
las respuestas automaticas. Este déficit ocasiona de manera secundaria déficit en
las funciones ejecutivas, que segun su modelo son acciones autodirigidas que el
individuo usa para autorregularse. Barkley toma cuatro FE como principales, las
cuales dependen da la inhibicion, memoria de trabajo (no verbal y verbal),
motivacion y reconstitucion. La organizacion de la conducta a través de estas
funciones conllevaria la puesta en marcha de conductas propositivas e
intencionales orientadas a metas. Para Barkley estas funciones estan
interrelacionadas pero son independientes entre si. Si bien su accion conjunta
permite la autorregulacion, cada una puede funcionar por si misma, y de este modo,
produciran dafos relativamente diferenciados en el proceso de autorregulacion.

La inhibicion de acuerdo con Barkley (2005), se entiende en estos tres
sentidos:

l. Ser capaz de inhibir una respuesta antes de que ésta sea llevada a cabo.

I. Ser capaz de inhibir o interrumpir posibles patrones de respuesta
(respuestas automaticas o sobreaprendidas que han sido previamente
reforzadas).

[I. Proteger el periodo de demora para la respuesta de la disrupcion o

interferencia por eventos internos y externos.
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La autorregulacion se define como la resistencia a la distraccion y no se debe
confundir con la simple inhibicién ya que la autorregulacién es cualquier respuesta
dada por un individuo que sirve para modificar sus respuestas subsecuentes a un
evento, produciendo una ganancia o recompensa para éste (Barkley, 2005).

Barkley (2005) lleg6 a la conclusion de que la inhibicion conductual y las
demés funciones ejecutivas de su modelo se pueden relacionar con regiones de la
corteza prefrontal; lo que quiere decir que, su modelo parece tomar el déficit
atencional como un sintoma secundario y en contraste, el déficit en las funciones
ejecutivas seria el problema principal.

Si bien existe cada vez mayor evidencia sobre la presencia de una alteracion
del funcionamiento cognitivo en el TDAH, aun no se conoce bien el patrén de
disfuncion caracteristico de este trastorno, sin embargo la investigacion en afios
recientes demuestra que la inhibicién de respuestas como déficit central sélo puede
confirmarse en el caso del TDAH subtipo predominantemente hiperactivo-impulsivo
(Barkley, 2005).

1.2.3. Modelo de la regulacion del estado. Este modelo fue desarrollado
por Sergeant, Oosterlaan y Van der Meere (1999), los autores proponen que para
lograr cualquier objetivo se requiere la activacion y movilizacién de la “energia
mental”’, esto para preparar las energias cognitivas para las demandas y de este
modo, optimizar las respuestas. En este modelo se considera a la regulacion del
estado como una funcion ejecutiva que es dependiente del |6bulo frontal y sus
conexiones con el sistema limbico.

Esta hipotesis, al igual que la de Barkley toma a la disfuncion ejecutiva como
aspecto central del TDAH; sin embargo, sustituye el déficit en el control inhibitorio
por uno en la capacidad de regulacion del esfuerzo y la motivacién, como
mecanismos que habilitan o limitan las funciones ejecutivas (Pallarés, 2009).

La teoria de la regulacion del estado puede verse reflejada al realizar
pruebas neuropsicolégicas, sobre todo en pruebas computarizadas, en aspectos
como la alteracion en el tiempo de reaccidn; las respuestas estan desajustadas por
su lentitud e irregularidad. También se manifiesta en el tipo de pruebas de go/no-go

ya que la presentacion rapida de estimulos produce una sobreestimulacién lo que
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provocaria respuestas rapidas, imprecisas e inadecuadas. La presentacion lenta de
estimulos, por el contrario, provoca una hipoactivacion lo que a su vez hace que las
respuestas sean lentas, variables e ineficientes. En conclusion, lo que se manifiesta
es una baja capacidad para generar el ajuste energético para responder a las
demandas del entorno (Pallarés, 2009).

1.2.4. Modelo cognitivo-energético. En el modelo cognitivo-energético la
eficiencia en el procesamiento de informacibn depende de procesos
computacionales y procesos de estado (por ejemplo, el esfuerzo, la alerta y la
activacion). El modelo se estructura en tres niveles (Sergeant, 2000): (1) el nivel
computacional de los mecanismos atencionales que implica la codificacion, la
busqueda de decisiones Optimas y la organizacién motora; (2) nivel de estado, el
cual comprende los mecanismos de energia, esfuerzo y activacion, que esta influido
por la intensidad del estimulo y por el caracter novedoso que éste pueda tener; (3)
por ultimo, se encuentra el nivel de gestion y funcionamiento ejecutivo, se define
como la capacidad para planificar, motorizar y, detectar y corregir errores.

Este modelo indica que en el TDAH, los déficits de inhibicibn emergen cuando
hay un déficit en cualquiera de los niveles, pero sobre todo en el nivel de estado
energético (Pallarés, 2009).

1.2.5. Modelo de aversién a la demora. El modelo propuesto por Sonuga-
Barke et al., (1992) basado en la aversion a la demora, sostiene que los individuos
con TDAH prefieren una gratificacion inmediata, aunque ésta sea pequefia, a una
gratificacion mucho mayor y de largo alcance, pero demorada.

Dentro de este modelo, la impulsividad reduce el tiempo de demora para
obtener la gratificaciéon cuando el individuo con TDAH controla su entorno, sin
embargo, cuando no tiene control del entorno, opta por ignorar la demora. Esta
informacion tiene su base en los circuitos cerebrales de recompensa, los cuales son
modulados por catecolaminas (la dopamina tiene un papel clave como
neuromodulador de la recompensa) que conectan regiones frontales como lo son el
cingulado anterior y la corteza orbitofrontal, de igual forma, la amigdala actta en los

mecanismos motivacionales (Pallarés, 2009).
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1.2.6. Modelo del tempo cognitivo lento. Durante las investigaciones
encaminadas a la publicacion del DSM-IV, los investigadores identificaron un
conjunto de sintomas, mas tarde denominados tempo cognitivo lento (TCL), que se
observaron en nifios con TDAH, pero que también fueron distintos en muchos
aspectos, incluyendo: letargo, sofiar despierto, confusion y somnolencia. La
caracterizacion de TCL se incluy6 finalmente en los ejemplos proporcionados para
el diagnostico de TDAH no especificado de en el DSM-IV TR. Inicialmente, las
revisiones propuestas para el DSM-5 incluian una presentacion de TDAH inatento
restrictivo, que se superponia con la construccién del TCL. Sin embargo, tras la
publicacién de DSM-5, no se incluy6é ni la presentacion de falta de atencion
restrictiva ni el diagnostico de TCL. La mayoria de las investigaciones posteriores
de la construccion TCL han identificado tres sintomas centrales: letargo, falta de
actividad y lentitud, que parecen distintos de la falta de atencién asociada con el
TDAH y se supone son una funcion de los procesos de atencion selectiva anteriores
(Jacobson et al., 2012).

1.2.7. Modelo de las funciones ejecutivas deterioradas. Para Brown
(2009), en el contexto del TDAH, el término de funciones ejecutivas (FE) se refiere
a un amplio rango de funciones cognitivas centrales que juegan un rol critico para
todos los individuos ya que estas los ayudan a manejar las multiples tareas de la
vida cotidiana. El autor presentd un modelo de FE en el que se describe cdmo estas
funciones son distintas en los individuos con TDAH.

La primera de estas funciones ejecutivas es la de la activacion, que consiste
en la organizacion de tareas y materiales, estimacion de tiempo y priorizacion de
actividades. Los pacientes con TDAH describen dificultades crénicas con un exceso
de procrastinacion; generalmente retrasan el comenzar una actividad, incluso
cuando las reconocen como vitales para ellos, hasta el dltimo minuto, pareciera que
no pueden comenzar a realizar las tareas hasta que las perciben como emergentes
(Brown, 2009).

La siguiente las funciones ejecutivas deterioradas descritas por Brown (2009)
es la atencion, los pacientes con TDAH presentan problemas sosteniendo su

atencion y dirigiendo la atencién hacia diferentes tareas. Los pacientes también
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mencionan que se distraen no solo por las cosas que suceden a su alrededor, sino
también por sus pensamientos.

La tercera funcion ejecutiva deteriorara para Brown (2009) es el esfuerzo,
esfuerzo para regular el estado de alerta, sostener este estado de alerta y la
velocidad de procesamiento. Muchas personas con TDAH declaran que pueden
realizar proyectos a corto plazo de manera efectiva, pero que encuentran dificil
mantener ese esfuerzo por largos periodos de tiempo, también tienen dificultades
para terminar tareas en tiempo, principalmente cuando estos requieren de escritura
expositiva. La mayoria también experimenta una dificultad crénica para regular el
suefio y los estados de alerta; a menudo se mantienen despiertos hasta tarde
porque “no pueden apagar sus pensamientos”, una vez que se encuentran dormidos
les es muy dificil despertarse por las mafanas.

La cuarta funcion ejecutiva es la emocién, el manejo de la frustracion y la
modulacion de las emociones, muchos con este trastorno describen dificultades Al
tener que tolerar la frustracion, el enojo, la preocupacion, la decepcion, el deseo,
entre otras emociones. Exteriorizan todas sus emociones Yy presentan
complicaciones para poner sus sentimientos en perspectiva. Aunque la labilidad
emocional no sea considerada como un sintoma de TDAH, el autor recalca la
importancia de la regulacion de emociones ya que esta funcion previene al individuo
de abrumarse por éstas cuando se encuentra ponderando sus prioridades (Brown,
2009).

En quinto lugar, Brown (2009) explica que la memoria también se encuentra
afectada, ya que los pacientes con TDAH tienen problemas para accesar a a los
recuerdos y en la memoria de trabajo. Las personas con el trastorno frecuentemente
reportan que tienen buena memoria a corto plazo, pero que no son capaces de
evocar sucesos que acontecieron recientemente como los lugares en donde
colocaron sus pertenencias, también tienen problemas para poner en practica
temas que aprendieron en el momento o recordando lo que justo leyeron o alguien
les acaba de decir.

Por dltimo, Brown (2009) menciona la regulacion de la accion y el auto

monitoreo. La mayoria de personas con TDAH, incluso aquellos sin problemas de
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hiperactividad/impulsividad, reportan problemas crénicos en la regulacion de sus
acciones, frecuentemente son muy impulsivos con las cosas que dicen, hacen o
piensan, lo que los hace proclives a saltar rapidamente a conclusiones incorrectas.
También, aquellos con el trastorno notifican fallar al reconocer el contexto en el que
interacttan, fallando de esta forma al reconocer cuando las personas a su alrededor
se encuentran enojadas o lastimadas por sus acciones, esto les impide modificar su

comportamiento en respuesta a circunstancias especificas.

1.3. Comorbilidades

Existen varios trastornos que co-ocurren frecuentemente con el TDAH. En
primer lugar, el trastorno oposicionista desafiante se presenta en aproximadamente
la mitad de los nifios diagnosticados con el subtipo combinado y en un cuarto de los
nifos diagnosticados con el subtipo inatento. El trastorno de conducta ocurre en
aproximadamente un cuarto de nifios y adolescentes diagnosticados con el subtipo
combinado, dependiendo de la edad y el contexto. Comiunmente los trastornos
especificos del aprendizaje co-ocurren con el TDAH. Los trastornos depresivos y de
ansiedad, asi como el abuso de sustancias se presentan en la minoria de los
individuos con TDAH, pero en mayor medida que en la poblacién general. El
trastorno de personalidad antisocial también co-ocurre en individuos con TDAH,
este hecho se explicara mas a detalle en capitulos posteriores (Kessler et al., 2006;
American Psychiatric Association, 2013; Fayyad et al, 2017).

En promedio, los adultos con TDAH presentan 2.4 trastornos comorbidos con
TDAH; especificamente, los hombres presentan 2.5 y las mujeres 2.4 trastornos.
Las comorbilidades también dependeran del subtipo de TDAH que el paciente
presente (Pifieiro-Dieguez, 2016).

En general, los adultos con TDAH parecen tener peor salud mental, mas
problemas de adaptacion, peores habilidades sociales y una autoestima mas baja
gue otros adultos (Haavik et al., 2010). Ademas, los adultos con TDAH a menudo
tienen otros trastornos psiquiatricos (Sobanski et al., 2007). Dichos trastornos
coexistentes deben tenerse en cuenta durante la evaluacion y el tratamiento. En

algunos adultos, sera importante tratar un trastorno psiquiatrico comérbido antes de
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tratar los sintomas del TDAH, particularmente si el otro trastorno psiquiatrico
presenta sintomas agudos y altamente perjudiciales, por ejemplo, una depresién
aguda o ataques de panico prominentes. En otros adultos, los trastornos
coexistentes no se trataran hasta que se aborden los sintomas centrales del TDAH,
por ejemplo, el trastorno de ansiedad generalizada secundaria o distimia. Ademas,
el profesional debe considerar si el tratamiento en si mismo induce sintomas
psiquiatricos como un efecto secundario. Los estimulantes, y posiblemente también
el medicamento no estimulante como la atomoxetina, pueden inducir o empeorar
los sintomas afectivos como la depresion, la ansiedad y la irritabilidad (Merkel,
2010).

Los adultos con TDAH comunmente informan trastornos coexistentes, tales
como: depresion y ansiedad (Hesslinger et al.,, 2003; Barkley, 2008); trastorno
bipolar (Bergsholm, Fasmer & Haavik, 2010); mas a menudo bipolar Il que bipolar |
(Wilens, 2003); abuso o dependencia de drogas (Barkley & Brown, 2008); trastornos
de personalidad antisocial o limite (Gunter et al., 2008); obesidad (Cortese et al.,
2008); problemas de salud relacionados con fumar (Kollins McCleron & Fuemmeler,
2005) y problemas de suefio (Walters et al., 2005).

1.3.1. Trastornos depresivos. Los sintomas caracteristicos de un episodio
depresivo mayor pueden ser dificiles de diferenciar de los sintomas del TDAH
(Weiss & Weiss, 2004). Por ejemplo, ambos trastornos se caracterizan por una
capacidad reducida para concentrarse, una sensacion interna de inquietud o
agitacion fisica, baja autoestima y trastornos del suefio. Esto dificulta el diagndstico
de TDAH en presencia de un episodio depresivo en curso. Sin embargo, los
sintomas relacionados con la depresion deben remitir en periodos entre episodios
depresivos, mientras que los sintomas del TDAH deben estar presentes
continuamente. Aun asi, los pacientes con sintomas depresivos crénicos pueden
presentar estos problemas desde la infancia. Ademas, los medicamentos utilizados
en el tratamiento del TDAH pueden imitar y exacerbar los sintomas de la depresion.
Como regla general, si existe probabilidad de un diagndstico de depresién mayor

este debe tratarse primero, y después tratar el TDAH. Sin embargo, en algunas
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situaciones, ambos trastornos deben tratarse simultaneamente, por ejemplo,
combinando medicamentos y terapia cognitivo-conductual (Safen et al., 2017).

1.3.2. Trastornos de ansiedad. La ansiedad esta claramente asociada con
la falta de atencién y hay sintomas superpuestos entre el TDAH y el trastorno de
ansiedad generalizada. Los pacientes con TDAH a menudo tendran fuertes
reacciones emocionales que pueden simular ataques de pénico (Weiss & Weiss,
2004) y los sintomas asociados con un trastorno de estrés postraumatico pueden
ser dificiles de diferenciar del TDAH. Ademas, la aparicién de sintomas de ansiedad
es comun en la infancia, por lo tanto, el criterio de edad puede ser menos Util para
distinguir el trastorno de ansiedad del TDAH. Si es posible, puede ayudar identificar
la direccion de los sintomas, por ejemplo, si es una incapacidad primaria para
concentrarse y no hacer el trabajo lo que causa el estrés y la ansiedad o lo contrario
(Haavik et al., 2010)

1.3.3. Trastornos por abuso de sustancias. Es dificil evaluar los sintomas
psiquiatricos en pacientes con abuso continuo de alcohol o drogas, y el trastorno
por uso de sustancias idealmente debe tratarse o estabilizarse antes de evaluar un
posible TDAH. Aun asi, puede ser dificil determinar si los sintomas cognitivos y
conductuales estan relacionados con el TDAH, o si son consecuencia de tal abuso.
Aunque se requiere precaucion especial antes de recetar estimulantes a personas
con antecedentes de abuso de sustancias, se ha sugerido que el tratamiento del
TDAH subyacente podria ser protector contra el abuso posterior de sustancias
(Wilens et al., 2003).

1.3.4. Trastorno limite de la personalidad. Hay una serie de sintomas
superpuestos entre el TDAH y el trastorno limite de la personalidad (TLP). La edad
de aparicion de los sintomas puede tener un valor limitado en el diagndstico
diferencial, ya que los adultos con TLP muestran altas tasas de sintomas y
comportamiento tipicos del TDAH en la evaluacién retrospectiva de los sintomas
infantiles (Halmgy et al., 2009). Los dos trastornos también tienen un perfil similar
de trastornos comorbidos, como el abuso de sustancias, la ansiedad, los trastornos
depresivos y bipolares (Grant et al., 2008). Sin embargo, los sintomas como el

comportamiento suicida o de automutilacion, la sensacién cronica de vacio y los
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sintomas paranoides relacionados con el estrés generalmente no se observan en
pacientes con TDAH, y pueden usarse para diferenciar los dos trastornos (Haavik
et al., 2010). Por otro lado, los estudios longitudinales y transversales han
demostrado altas tasas de comorbilidad entre TLP y TDAH, lo que implica que la
presencia de uno de los trastornos no debe excluir necesariamente al otro (Jacob
et al., 2007).

1.4. Diagnéstico

Yanez y Prieto (2016) plantean que el diagnéstico del TDAH es un proceso
de varias fases, la primera se compone de entrevistas exhaustivas al paciente, a
sus familiares y a los profesores, estas entrevistas deben ir encaminadas a
documentar los sintomas propios del trastorno como aquellos que pueden estar
relacionados con otro trastorno comorbido. Las preguntas se centraran en conocer
la forma y edad de inicio de los sintomas, cuél ha sido su evolucion y cuales son
sus antecedentes. EI momento de las entrevistas es valioso porque permite
observar la conducta del paciente (especialmente de nifios) y saber si es que los
sintomas del trastorno se ponen de manifiesto. La informacion proporcionada debe
ser confirmada por el historial médico, los registros académicos, estudios previos y
cualquier otro documento que permita conocer mejor la evolucion de los sintomas.

1.4.1. Escalas de valoracion. La enumeracion de los sintomas actuales, las
deficiencias y el inicio de los sintomas en la infancia siguen siendo los factores
afirmativos en el diagnostico del TDAH. Las escalas de valoracion proporcionan la
base para la entrevista de diagndstico y en algunos casos se pueden utilizar
indicaciones amplias para sondear mas a los pacientes, también se pueden usar
para medir la respuesta del paciente al tratamiento y los cambios en la calidad de
vida (Goodman, 2009). Las escalas de valoraciéon serdn descritas con mas

detenimiento en la Tabla 3.
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Escalas de Valoracion para la Evaluacion del TDAH (Goodman, 2009).

Escala Reactivos Puntos Clave

Adult Self 18 Escala autoaplicable.

Report  Scale Evalla la frecuencia de sintomas

(ASRS) actuales (de 0= nunca a 4= muy

(Kessler, et al., frecuentemente).

2005). Los primeros seis reactivos del ASRS

son los mas predictivos para la
sintomatologia de TDAH.
No debe utlizarse como herramienta
Unica de diagnéstico, esta disefiada para
complementar el diagnostico del
profesional.

Escala de 18 Debe ser aplicada por un profesional.

Conners para Contiene items para evaluar los

TDAH en sintomas retrospectivamente.

adultos Contiene ejemplos para cada uno de los

(Conners, sintomas.

Erhardt & Incluye una pequefia escala para

Sparrow, 1999). identificar comorbilidades.

Brown Attention 40 Debe ser aplicada por un profesional.

Deficit
Dissorder Scale
(BADDS)
(Brown, 1996).

Pregunta acerca de la historia clinica del
paciente y cdmo los sintomas influyen en
actividades escolares, trabajo, ocio,

interacciones con pares y autoimagen.
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Attention Deficit 18
Disorder Rating

Scale (ADHD-

RS) (DuPaul et

al., 1998).

Escala de 18
Sintomas

Actuales de

Barkley

(Barkley &

Murphy, 1998).

Pregunta la frecuencia de cada sintoma

(O=nunca a 3=casi a diario).

Debe ser aplicada por un profesional.
Contiene nueve items que evallan los
sintomas de hiperactividad-
impulsividad.

Los sintomas son evaluados mediante
una escala de Likert de cuatro puntos
(O=nada a 3=severo).

Aunque esta estandarizada para
poblacion infantil, se puede usar para
evaluar adultos si el profesional esta
entrenado.

Debe ser administrada por un
profesional.

Los items de numeros impares evalian
los sintomas de inatencion, mientras
que los pares evallan los sintomas de
hiperactividad-impulsividad.

Los sintomas son evaluados mediante
una escala de Likert de cuatro puntos
(O=nada a 3=severo).

Pregunta a los pacientes a qué edad
recuerdan haber comenzado con los
sintomas y como estos han afectado su
rendimiento  escolar, laboral, su
capacidad para entablar relaciones y

sus relaciones en casa.
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Behavior Rating 75
Inventory of

Executive

Functions

(BRIEF) (Roth

& Gioia, 2005).

Wender Utah 61
Rating Scale

(WURS) (Ward,

Wender &

Reimherr,

1993).

Ocho preguntas evaltan la comorbilidad
con el trastorno oposicionista

desafiante.

Escala autoaplicable.

Aunqgue no evalla directamente TDAH,
evalia el control ejecutivo y la
autorregulacion en adultos de 18 a 90
afnos.

Contiene nueve escalas que
corresponden a dominios de funciones
ejecutivas que se encargan de
habilidades emocionales, conductuales
y metacognitivas.

Las puntuaciones se combinan para

producir una puntuaciéon general.

Escala autoaplicable.

Evalla la frecuencia de la presentacion
de los sintomas de TDAH en la infancia
de manera retrospectiva

Los primeros 42 items describen el
comportamiento del TDAH durante la
infancia.

Los 12 items restantes se refieren a
problemas escolares y académicos.
Tiene un formato tipo Likert con 5
opciones de respuesta donde 0 significa

“nada o ligeramente” y 4 “mucho”.
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1.4.2. Evaluacién neuropsicolégica. Las pruebas neuropsicolégicas
generalmente se reservan para casos de incertidumbre diagndstica o por razones
educativas, ademas que pueden mejorar la validez de una evaluacion de TDAH y
pueden usarse para evaluar los resultados del tratamiento (Faraone, et al, 2005).
Seidman (2006), inform6 que mas de 70 pruebas estan disponibles para evaluar el
funcionamiento neuropsicoldgico en adultos con TDAH, sin embargo, destaco cinco
pruebas en las que se diferenciaron mas consistentemente las personas con TDAH
de los controles. Estas pruebas incluyen una serie de versiones de la prueba de
ejecucién continua, que incluyen la prueba de ejecucion continua de Conners y el
sistema de diagndéstico de Gordon; también se resaltaron versiones de la tarea de
colores de Stroop; asi como variaciones de la prueba de marcado de senderos;
pruebas de fluidez verbal y por ultimo la escala de inteligencia para adultos de
Wechsler (Goodman, 2009).

1.5. Tratamiento

El tratamiento del TDAH debe ser multidisciplinario, multimodal y se debe
mantener durante un largo periodo de tiempo. La intervencidon mas efectiva en este
trastorno es aquella en donde se combina el uso de medicamento con técnicas
conductuales y ambientales. (Goldstein & Kordell, 2009).

1.5.1. Tratamiento Farmacoldgico. Poza, Valenzuela y Becerra (2009)
afirman que el tratamiento farmacoldgico debe ser iniciado sdélo en el caso de que
las intervenciones psicoeducativas y los intentos por modificar la conducta y el
ambiente en el que se desenvuelve el paciente no hayan sido efectivos para
disminuir los sintomas de hiperactividad y/o inatencién. Los medicamentos deberan
ser recetados exclusivamente por un psiquiatra o neurélogo, sin embargo la decision
de aceptarlo es responsabilidad de los padres del paciente. A continuacion se
mencionaran los medicamentos autorizados en México para el tratamiento de TDAH
(Vazquez, et al., 2010):

e Metilfenidato: comunmente los medicamentos utilizados para tratar el TDAH
son los estimulantes que actlan en los sistemas de la DA y la NA, ya que

estos aumentan la atencién, comprension lectora, los procesos inhibitorios y
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por consecuencia el desempefio académico (Brown & Daly, 2009). El
metilfenidato es un medicamento cuyo mecanismo de accién es bloquear el
transporte de DA, lo que incrementa la cantidad de este neurotransmisor en
el espacio sindptico. Su uso esta aprobado para nifios mayores de 6 afios y
adolescentes (Vazquez, et. al., 2010)

Su efecto es mas significativo en el aumento de la atencién que en la

disminucion de la hiperactividad (Guerrero, 2013). Los efectos adversos mas
reportados incluyen: disminucion en el apetito e insomnio (Vazquez, et. al.,
2010).
Atomoxetina: actla por medio de la inhibicion de la recaptura de NA a nivel
presinaptico, no cuenta con propiedades estimulantes ni antidepresivas. Es
un inhibidor muy selectivo del transportador presinaptico de NA, activa los
niveles de NA 'y DA en la corteza prefrontal pero no en las regiones corticales
relacionadas con el desarrollo de tics o de riesgo de abuso de sustancias
(Guerrero, 2013).

Se receta a nifios mayores a seis afos, adolescentes y adultos
diagnosticados con TDAH de subtipo inatento, también en aquellos que
necesiten apoyo sobre alteraciones asociadas al suefio, sintomas de
ansiedad, enuresis, tics y a quienes tengan antecedentes de uso/abuso de
sustancias. Sus efectos adversos son la pérdida del apetito y la presencia de
hipomania o mania (Vazquez, et. al., 2010).

Bupropion: es un inhibidor de la recaptacién de dopamina y noradrenalina,
comunmente indicado para la depresion y dejar de fumar. Es una alternativa
prometedora no estimulante con varios informes de resultados positivos para
el tratamiento del TDAH en poblaciones de adolescentes y adultos (Ng,
2017), puede aumentar el funcionamiento cognitivo y reducir la depresion, la
agresion y la hiperactividad en adultos con TDAH (Singh, 2017).

Lisdexanfetamina (LDX): la LDX es un profarmaco farmacolégicamente
inactivo; tras la administracién oral se absorbe rapidamente desde el tracto

gastrointestinal y se hidroliza primordialmente por parte de los eritocitos en
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dexanfetamina, que es responsable de la actividad del farmaco (Fernandez-

Mayoralas et al., 2017).

Su mecanismo de accibn se basa en dos efectos sobre la
neurotransmision: (1) aumenta la liberacion de DAy en menor medida de NA
al espacio intersingptico y (2) bloquea la recaptacion de ambos
neurotransmisores en la terminal neuronal presingptica, aumentando la
cantidad disponible de las catecolaminas para ejercer su efecto en el receptor
postsinaptico. Es capaz de inhibir la recaptacion, pero no aumenta
significativamente la liberacion de neurotransmisor en el espacio sinaptico.
Se presenta una mejoria en la atencién selectiva, en la atencion sostenida y
en la hiperactividad después de cuatro horas de tomado el medicamento; el
efecto permanece durante 13 horas en nifios (Fernandez-Mayoralas et al.,
2017).

Las ventajas de la LDX sobre los medicamentos anteriormente
mencionados son las siguientes: existe un bajo riesgo de potencial de abuso
del farmaco, esta recomendado para pacientes que no responden al
metilfenidato o a la atomoxetina por diferentes situaciones clinicas, tiene una
accion homogénea de 14 horas y esta indicado para pacientes con sintomas
graves asi como para aquellos que requieren dosis mas altas previamente
ajustadas por peso y altura (Fernandez-Mayoralas et al., 2017).

1.5.2. Intervencion psicologica. Debido la severidad y la persistencia de
los sintomas del TDAH, la farmacoterapia resulta insuficiente en el 50% de los casos
(Wilens, Spencer & Biederman, 2000). Adicionalmente, aunque los medicamentos
ofrecen mejoras en sintomas clave, estos cambios no siempre se traducen en
mejoras de funcionalidad del individuo, como el manejo del tiempo, la organizacion,
la planeacién y la autoestima (Weiss et al., 1999). Por esta razon, los pacientes
adultos buscan ayuda generalmente en intervenciones psicosociales (Ramsay &
Rostain, 2007). La intervencion psicosocial puede incluir terapia cognitivo
conductual (TCC), entrenamiento en autoinstrucciones, reestructuracion ambiental,
psicoeducacion, psicoterapia individual, terapia familiar, terapia de pareja,

orientacién vocacional y coaching del TDAH (Davidson, 2008). Es importante
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destacar que la mayoria de estas intervenciones no cuentan con investigaciones
controladas que las avalen, a pesar de que una abundancia de manuales populares
describe numerosas acercamientos psicosociales para el manejo del TDAH
(Barkley, 2006).

2.5.2.1 Terapia cognitivo conductual (TCC). Una potencial intervencion
psicosocial para el tratamiento de TDAH en adultos es la TCC (Rostain & Ramsay,
2006). Es utilizada en nifios y adolescentes con TDAH, aunque se ha demostrado
poca eficacia en estas poblaciones (Davidson, 2008). La TCC fue originalmente
desarrollada como un tratamiento para la depresion, pero recientemente ha sido
modificada para tratar los sintomas de TDAH en adultos (McDermott, 2000; Ramsay
& Rostain, 2003; Rostain & Ramsay, 2006; Safreen et al., 2005). En general, el
objetivo de la TCC es modificar pensamientos y creencias que causan problemas al
paciente para crear cambios en las emociones y la conducta. Este objetivo viene
bien a los pacientes con TDAH quienes pueden haber desarrollado creencias
negativas hacia ellos mismos y hacia su entorno en general. La TCC también es util
cuando se pretende tratar los sintomas de diagnosticos comorbidos con el TDAH
como la depresion y la ansiedad, de igual forma es util al tratar problemas de
funcionalidad como procrastinacion y pobre manejo del tiempo (Rostain & Ramsay,
2006). En general, un modelo terapéutico centrado en la capacitacion en métodos
de gestion del tiempo, habilidades organizativas, habilidades de comunicacion,
toma de decisiones, autocontrol y recompensa, agrupando tareas grandes en pasos
mas pequefios y cambiando cogniciones y creencias irracionales se considera util
para adultos con TDAH (Barkley, 2006).

Wilens et al., (1999) evaluaron el beneficio potencial de la TCC, utilizada
junto con medicamentos en adultos con TDAH, se encontraron mejoras
significativas en los sintomas del TDAH, mejoras en el funcionamiento general, en
la ansiedad y en los sintomas depresivos. Safren, et al., (2005) mostraron resultados
similares en su estudio de TCC de adultos con TDAH que habian sido estabilizados
con medicacion pero aun mostraban sintomas clinicamente significativos: aquellos
gue recibieron TCC mas farmacoterapia continua tuvieron menos sintomas de

TDAH, ansiedad, depresion y calificaciones mas altas en funcionamiento general,
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gue aquellos que continuaron Unicamente con la farmacoterapia. Finalmente,
Rostain y Ramsay (2006) examinaron la eficacia de un enfoque de tratamiento
combinado para adultos con TDAH utilizando un ciclo de farmacoterapia
concurrente y TCC durante 6 meses, los resultados demostraron mejoras
significativas en los sintomas de TDAH, ansiedad, depresiéon y funcionamiento
general.

2.5.2.2. Entrenamiento en habilidades de autorregulacion. El
entrenamiento para desarrollar habilidades de autorregulacién puede desempefiar
un papel importante en la reduccion de los sintomas del TDAH y en el refuerzo de
las ganancias en los adultos (Weiss y Weiss, 2004). El desarrollo de habilidades de
autogestion y el uso de la reestructuracion ambiental pueden ayudar a incorporar
mas estructura, rutina y organizacion en la vida diaria (Murphy, 2005). Hesslinger y
col. (2002) realizaron un programa grupal de entrenamiento basado en habilidades
para adultos con TDAH y descubrieron que el tratamiento estaba asociado con
mejoras significativas en los sintomas del TDAH, sintomas depresivos y las
calificaciones de salud personal.

La intervencion de TDAH siempre debe empezar por psicoeducaciéon al
paciente y a sus familiares cercanos. Una vez que el paciente y el profesional han
evaluado el impacto del TDAH en su vida basandose en conductas del pasado,
deben discutir como el TDAH esta afectando actualmente su cotidianeidad. El
psicélogo debera explicar la relacion entre los sintomas actuales, las areas de
oportunidad y su capacidad para realizar cambios conductuales. Esto puede incluir
problemas de los que el paciente estd consciente y problematicas con las que
reportes de las personas cercanas a él concuerdan (Weiss & Weiss, 2004). Después
de recibir un diagnostico, dar educacion acerca de los sintomas de TDAH en la fase
inicial del tratamiento psicosocial, es algo con lo que la mayoria de los profesionales
alrededor del mundo concuerdan (Ramsay & Rostain, 2007).

2.5.2.3. Intervencidén Psicosocial. La psicoterapia individual generalmente
comprende una serie de componentes, que incluyen la psicoeducacion, el
establecimiento de objetivos de tratamiento y el establecimiento de estrategias para

alcanzar esos obijetivos, la resolucion de problemas y el tratamiento de los
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problemas comérbidos que a menudo acompafian al TDAH (Barkley, 2006; Murphy,
2005).

La terapia familiar y matrimonial o de pareja desde la perspectiva del TDAH
puede ayudar a otros a comprender los comportamientos del TDAH, ya que el
trastorno puede ser bastante perjudicial para las tareas rutinarias de la vida diaria 'y
puede ser perjudicial para el funcionamiento de la pareja y la familia. Tal enfoque
también puede ayudar a otros a comprender que el comportamiento del adulto con
TDAH puede no derivarse de una mala conducta intencional y falta de cuidado
(Barkley, 2006; Murphy, 2005).

2.5.2.4. Mindfulness. Las intervenciones basadas en el Mindfulness son un
tipo de entrenamiento cognitivo que involucra diversas estrategias para mejorar la
atencion, la autorregulacion afectiva, la tranquilidad y tienen como resultado una
mejor calidad de vida en poblacién sana (Chiesa, Calati & Serretti, 2011). Con la
ayuda de estudios de resonancia magnética funcional (fMRI), se ha logrado
demostrar la efectividad del entrenamiento en mindfulness para mejorar el control
cognitivo y se ha definido un patron particular de activacion cerebral regional
constantemente asociado con estados conscientes (Kirk et al., 2014). Al aumentar
la atencion, los investigadores creen que la meditacién consciente (MT) puede
mejorar los sintomas centrales del TDAH, cambiandolos por conductas como la
finalizacion de tareas, la autorregulacion y el control de impulsos (Aadil, Cosme &
Chernaik, 2017).

Los estudios de neuroimagen también han determinado las regiones
superpuestas del cerebro que estan implicadas en la desregulacion de las
emociones en el TDAH y los cambios asociados a la meditacion consciente. Las
areas involucradas, incluida la corteza prefrontal (tanto las regiones dorsal y
ventromedial), el hipocampo y la amigdala se relacionaron con una mejora en la
regulacion de las emociones después del entrenamiento en Mindfulness. Estas
areas también estan involucradas en el funcionamiento emocional en individuos con
diagnostico de TDAH (Hdlzel et al., 2011).

Existe una justificacion para el enfoque del tratamiento del TDAH basado en

el mindfulness. Muchos estudios han medido el impacto del entrenamiento de
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atencion plena en meditadores experimentados encontrando que incluso un ensayo
breve de meditaciébn produce mejoras en la atencion (Keng, Smoski & Robins,
2011). El breve entrenamiento de mindfulness ha mostrado una mejora en el
funcionamiento ejecutivo, el procesamiento visoespacial y la memoria de trabajo en
pacientes con TDAH (Mitchell, Zylowska & Kollins, 2015; Menezes et al., 2013).

La terapia cognitiva basada en el mindfulness (TCBM) es una forma de
terapia intervencionista que combina la TCC con la meditacion basada en el
mindfulness. La atencion plena se puede definir como prestar atencién de una
manera particular y mantenerse enfocado y relajado en el momento presente. Se
ha sugerido que el mejor enfoque para TCBM es en formato grupal, de ocho
sesiones semanales cada una de 2.5 horas. Dichas terapias administradas en grupo
a menudo son mas rentables que el tratamiento individual. Ademas, la TCMB tiene
el beneficio adicional sobre los estimulantes de reducir la ansiedad, la depresion y
el estrés, ademas de tratar el problema central de la falta de atencion (Janssen et
al., 2015).

En el estudio de Poissant, et al. (2019), se encontr6 que al utilizar
mindfulness, la mayoria de los pacientes presentan una reduccion de los sintomas
del TDAH después del tratamiento (seguimiento de 3 a 6 meses) ademas, los
pacientes informaron mejoras significativas en las habilidades de atencion plena,
autocompasion y salud mental positiva hasta los 6 meses de seguimiento.

2.5.2.5. Terapia Vocacional. Los sintomas del TDAH pueden afectar
significativamente el rendimiento laboral. La impulsividad, la falta de atencion, la
desorganizacion, los errores por descuido, la mala gestion del tiempo y la
inconsistencia pueden conducir a dificultades en el empleo. La asesoria vocacional
puede ayudar a aliviar las dificultades ocupacionales al identificar fortalezas y
limitaciones y al relacionar a los adultos con trabajos que sean adecuados para ellos
(Barkley, 2006; M. D. Weiss & Weiss, 2004).
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2. TRASTORNO DE LA PERSONALIDAD
ANTISOCIAL

El Trastorno de la Personalidad Antisocial (TPA) se define como un patrén
persistente de inatencién y vulneracion de los derechos de los otros. Para recibir un
diagnéstico, el individuo debe tener como minimo 18 afios, debe existir evidencia
de la presencia de un trastorno de la conducta antes de los 15 afos y que el
comportamiento antisocial no se produzca exclusivamente en el curso de la
esquizofrenia o de un trastorno bipolar, ademéas de cumplir con tres 0 mas de los
siguientes criterios (American Psychiatric Association, 2013):

1. Incumplimiento de las normas sociales respecto a los comportamientos
legales, se manifiesta por acciones repetidas que son motivo de detencion.

2. Engaio, manifestado en mentiras constantes, uso de alias o estafa para
provecho y placer personal.

3. Impulsividad o fracaso para planear con antelacion.

Irritabilidad y agresividad, que se manifiesta en peleas o agresiones fisicas
repetidas.

5. Desatencion imprudente de la seguridad propia o la de los demas.
Irresponsabilidad constante, que se manifiesta por la incapacidad repetida de
mantener un comportamiento laboral coherente o cumplir con obligaciones
economicas.

7. Ausencia de remordimiento, que se manifiesta con indiferencia o

racionalizacion del hecho de haber herido, maltratado o robado a alguien.

Se puede encontrar al TPA en dos clasificaciones del DSM; como su nombre
lo indica, se encuentra en el apartado de trastornos de la Personalidad y en el de
trastornos destructivos del control de los impulsos y de la conducta. En este Ultimo
apartado se incluyen dos representaciones del trastorno, la piromania y la
cleptomania (American Psychiatric Association, 2013).

Al hablar de TPA resulta importante hacer una distincion. Frecuentemente se
confunde el constructo de psicopatia con el diagnostico de TPA,; el diagndéstico de

TPA pone mas énfasis en los comportamientos, a menudo criminales, en los que el
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individuo participa, mientras que la psicopatia pone mas énfasis en el estado de
animo y los rasgos interpersonales del individuo, que pueden pasarse por alto en el
diagnostico de TPA (Thompson, Ramos & Willett, 2014). Algunos de estos rasgos
son: sentido de grandiosidad, necesidad de estimulacion constante (tendencia al
aburrimiento), mentiras patoldgicas, amabilidad superficial “fingida”, actitudes de
manipulacion, falta de remordimiento o culpa, afecto superficial por otros,
insensibilidad y falta de empatia, pobre control del comportamiento, comportamiento
sexual promiscuo, falta de metas realista y/o a largo plazo, irresponsabilidad, fallas
para reconocer la responsabilidad en las propias acciones, gran numero de
relaciones maritales cortas y versatilidad criminal (Thompson, Ramos & Willett,
2014).
La décima edicion de la Clasificacion Internacional de Enfermedades (CIE-
10) (World Health organization, 1990), utiliza rasgos de la personalidad y
conductuales para realizar la descripcion del Trastorno Disocial de la Personalidad,
el equivalente del TPA en el DSM V. Sin embargo, la version del CIE-10 es
conceptualmente mas cercana a la psicopatia, ya que hace énfasis en el déficit de
empatia y capacidad de expresion emocional. ElI CIE-10 toma como criterio para el
diagnostico de Trastorno Disocial de la Personalidad las siguientes caracteristicas:
1. Insensibilidad hacia los sentimientos de otros, falta de empatia.
2. Actitud persistente de irresponsabilidad e indiferencia a las normas sociales
y obligaciones.
Incapacidad para mantener relaciones largas.
4. Poca tolerancia a la frustracion que puede desencadenar comportamientos
violentos.
5. Tendencia a culpar a otros o a ofrecer explicaciones plausibles para
comportamientos que ponen al individuo en conflicto con la sociedad.

6. Irritabilidad persistente.

3.1. Etiologia
Raine (2018), propone que el TPA deberia ser considerado un trastorno del

neurodesarrollo. Estos trastornos, por definicion, cuentan con las siguientes
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caracteristicas: se presentan frecuentemente antes de comenzar la escuela, estan
caracterizados por anormalidades en la estructura del cerebro y su funcion durante
el desarrollo, estdn acompafiados por discapacidad neurocognitiva, se mantienen
relativamente estables durante el desarrollo (sin remisién o recaida), contindan en
la vida adulta discapacitando al individuo en varios contextos, tienden a ser mas
comunes en hombres, son relativamente resistentes al tratamiento y son
comérbidos con otros trastornos del neurodesarrollo.

2.1.1. Genética. En afios recientes, la idea de que la inhabilidad para
controlar impulsos agresivos esta influenciada por el perfil genético se ha hecho
mas fuerte, alzando al mismo tiempo varios problemas éticos. Pese a esto, se han
realizado investigaciones para identificar genes asociados con la conducta
antisocial, especialmente aquellos involucrados en los circuitos de la dopamina y la
serotonina (lofrida, Palumbo & Pellegrini, 2014).

El gen MAOA, localizado en el cromosoma X, codifica la enzima A de
monoaminooxidasa, la cual juega un rol importante en el metabolismo de aminas
biogénicas, incluyendo la dopamina, noradrenalina y serotonina (Shih, Chen & Ridd,
1999), como se menciond anteriormente en relacion al TDAH. La primera vez que
el gen MAOA fue asociado con el comportamiento antisocial fue en 1993, cuando
se encontro, en todos los varones de una familia de nacionalidad Holandesa, una
mutacion en un codon de terminacién que produjo una enzima completamente
disfuncional; estos hombres tenian un largo historial de actos impulsivos de agresion
incluyendo homicidio, arsonismo y violacion (Cases et al., 1995). La relacion entre
la inactivacion MAOA y la agresion fue confirmada dos afios después al realizar un
knock-down del gen MAOA en ratones, quienes después de ser genéticamente
modificados mostraron conductas agresivas hacia sus pares (Cases et al., 1995).

Se ha encontrado que el bajo nivel de actividad de los alelos del MAOA, en
interaccion con el maltrato infantil y el abuso puede desencadenar comportamiento
antisocial en hombres, sin embargo, en mujeres los datos de la asociacion del
genotipo de MAOA con la agresion son heterogéneos y confusos (Widom &
Brzustowicz, 2006; Verhoeven et al.; Huang et al., 2014). La relacion entre el

comportamiento antisocial de mujeres y la inactivacion del gen MAOA sigue siendo
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un gran cuestionamiento, ya que se desconoce si en mujeres el MAOA es transcrito
entre una o ambas copias del gen (Carrel & Willard, 2005). En cualquier caso, un
mecanismo de compensacion de la dosificacion del MAOA y diferente metilacion
epigenética entre los sexos han sido sugeridos como hipoétesis de las diferencias
(Pinsonneault, Papp & Sadee, 2006).

También se ha estudiado la interaccion entre la actividad del MAO vy el
maltrato infantil. En uno de estos estudios, realizado con una muestra de nifios que
sufrieron maltrato y que presentaron alelos poco activos de MAOA, se demostré que
éstos eran mas propensos a desarrollar problemas por conducta antisocial en la
vida adulta en comparacion con nifios sometidos a maltrato con altos niveles de
actividad de MAOA (Wensley & King, 2008). En concordancia con los datos
anteriores, Huang et al., (2014) encontraron una correlacion significativa entre alta
actividad de variantes MAOA uVNTR y bajo control de impulsos en hombres adultos
gue sufrieron abuso en la nifiez temprana. Sin embargo, algunos otros estudios (Liu,
2004; Kieling et al., 2013; Haberstick et al., 2014) realizados con varones
adolescentes provenientes de paises con niveles socioecondmicos bajos y medios,
no encontraron que el genotipo MAOA uVNTR combinado con el maltrato infantil
tuviese alguna repercusion en el comportamiento de estos individuos. Acorde a
lofrida, Palumbo y Pellegrini (2014), esta discrepancia pudo ser porque aquellos
estudios que dieron como resultado una correlacion negativa utilizaron auto reportes
para medir el comportamiento antisocial, sin observacion de terceos. De igual forma,
el maltrato fue evaluado mediante reportes retrospectivos. La posibilidad de que los
participantes tuviesen recuerdos distorsionados pudo haber impactado la
evaluacion, produciendo un impacto significativo en los datos

El sistema serotoninérgico también se ha investigado en relacién con
conductas de tipo antisocial. El transportador de serotonina SLC6A4 es una
molécula clave en la regulacién de los niveles del mismo neurotransmisor en la
terminal sinaptica. La cantidad de este transportador de serotonina se encuentra
significativamente reducida en el cortex cingulado anterior de individuos que
presentan agresion impulsiva (Frankle et al., 2005). Por otro lado, un polimorfismo

de longitud repetida localizado en el promotor SLC6A4 llamado 5HTTLPR, ha sido
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asociado con varios desordenes psiquiatricos y la respuesta a los farmacos, asi
como a algunas caracteristicas conductuales (Capsi et al., 2003). Varios estudios
han descrito una asociacion entre el alelo S del SHTTLPR, la agresion impulsiva y
los trastornos de conducta (Reif; et al., 2007; Beitchman et al., 2006; Walderhaug
et al., 2010). De estos estudios, solo el de Reif y colaboradores (2007) investigo la
interaccion Gen-Ambiente, especificamente la interaccion del gen con el maltrato
infantil. Especificamente, se encontré una susceptibilidad significativa tanto a
ambientes negativos como positivos en las personas que tenian el alelo S del
5HTTLPR. Los ambientes negativos que se estudiaron fueron: abuso fisico y falta
de cuidado materno; se encontré que las personas expuestas a éste y portadoras
del alelo mencionado, presentaban dificultades emocionales, problemas de
conducta, agresion relacional y bajos puntajes en escalas de internalizacion moral.
Por otro lado, aquellos expuestos a un ambiente positivo como buena comunicacion
con los padres y cuidado materno adecuado, tuvieron resultados positivos en la vida
escolar, competencia social y evitacion de conductas de riesgo.

Otro hallazgo importante se centra en la enzima metabolizadora de
catecolaminas COMT, ya que esta es clave en la regulacion de los niveles de
dopamina en la sinapsis, particularmente en el cortex prefrontal donde el
transportador de dopamina DAT se ve pobremente expresado (Sesack et al., 1998).
Un polimorfismo en el gen COMT Vall158 ha sido indicado como un posible factor
de riesgo en enfermedades neuropsiquiatricas como la esquizofrenia, el abuso de
sustancias, anorexia nerviosa y TDAH (Lachman et al., 1996; Hosak, 2007).
Comportamientos violentos asociados con el COMT Vall58Met incluyen:
hostilidad, neuroticismo, busqueda de sensaciones nuevas, impulsividad expresada
motoramente y pobre toma de decisiones (Malloy-Diniz et al., 2013). Estudios en
animales también sustentan la implicacién de la baja actividad de la enzima COMT
en comportamiento agresivo (Gogos et al., 1998).

El gen DRD4 en su polimorfismo VNTR ha sido asociado con el
comportamiento antisocial, asi como con los sintomas de inatencion en el TDAH,
las habilidades verbales y el trastorno bipolar. El alelo DRD4-7r ha sido asociado de

igual forma con puntajes altos en escalas para medir la busqueda de sensaciones
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nuevas en un grupo de adultos sanos (Ebstein et al., 1996), asi como con indices
altos en estas mismas escalas, acompafiadas de consumo de alcohol en
adolescentes de comunidades de clase socioeconomica baja (Becker et al., 2005).

De igual manera, el alelo DRD4-7r, especialmente en presencia de
condiciones sociales adversas y pobre control parental, ha sido consistentemente
relacionado con el comportamiento de externalizacion (Propper et al., 2007). Un
estudio incluso plantea que el estrés prenatal de la madre predispone al infante al
comportamiento antisocial si es portador del alelo DRD4-7r: el estudio mostré que
cuando estos bebés crecieron presentaron conductas delictivas, labilidad emocional
y busqueda de actividades de riesgo (Dmitrieva et al., 2010).

La investigacion genética de la conducta antisocial ha tenido repercusiones
en casos juridicos desde 1968, cuando en Francia Daniel Hugon fue penado por el
homicidio de una prostituta. Dado que Hugon tenia una copia extra del cromosoma
Y, se le consider60 como susceptible a cometer actos delictivos y violentos, la
defensa y la corte permitieron utilizar esta condicién para mitigar la sentencia (Fox,
1971).

El caso mas reciente del que se tiene registro en donde la genética ayudé a
una persona a reducir su sentencia se dio en 2011. Bradley Waldroup, quien asesino
a un amigo suyo y traté de matar a su esposa, fue originalmente sentenciado a
cadena perpetua, sin embargo la defensa decidi6 realizar un examen genético, el
cual prob6 que Waldroup tenia un alelo de baja actividad en el gen MAOA. Ademas,
se pudo comprobar que de nifio sufrio de violencia domeéstica, es por eso que el
jurado decidi6 darle solo 32 afios en prision (lofrida, Palumbo & Pellegrini, 2014).

2.1.2. Neurobiologia. Las anomalias cerebrales frontolimbicas son
particularmente sobresalientes en el TPA. En consecuencia, se destacan tres
regiones principales de interés: la corteza prefrontal (CPF), la amigdala y el cuerpo
estriado (Raine, 2018).

Desde una perspectiva de desarrollo neuroldgico, el hecho de que la corteza
prefrontal es la Ultima area del cerebro en madurar y continda evolucionando hacia
la tercera década de la vida, la convierte en un objetivo particularmente susceptible

para la progresién constante de un mal desarrollo neural durante la infancia, la
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adolescencia y la adultez temprana. Los hallazgos neurolégicos respaldan aun mas
el papel de la CPF en la personalidad antisocial. Los individuos que sufren dafnos
accidentales en la regién ventral de la CPF muestran una falla en la toma de
decisiones, mitigada reactividad autonémica a estimulos socialmente significativos,
y comportamientos de tipo antisocial (Bechara et al. 1997; Damasio 1994).

Revisiones de la neurobiologia de los rasgos de conducta y personalidad
antisocial han subrayado sistematicamente el rol de una reduccién funcional de la
amigdala, en conjunto con una falla del control regulatorio top-down de la CPF
ventral asociada a la regulacion de las emociones (Blair 2008, Raine & Yang 2006).

El volumen reducido en la amigdala ha sido documentado en adultos con
psicopatia, adolescentes con TC (Fairchild et al. 2011), nifios con caracteristicas de
psicopatia y de agresion (Pardini et al. 2014).

Un estudio con personas con RCA localizé deformaciones en el nucleo basal,
basolateral y central de la amigdala, esto se asocio con la capacidad para controlar
las emociones y la aptitud para sentir afecto por otras personas (Yang et al. 2009).

En un estudio se reporta que un 9.6% en las personas con TPA presentan
mayor volumen en el cuerpo estriado. Ademas, la actividad incrementada en la parte
izquierda del cuerpo estriado ha sido asociada con mayor severidad del TPA (Glenn
et. al. 2010). Cabe resaltar que la importancia funcional del cuerpo estriado reside
en su papel central en el procesamiento cognitivo de informacion relacionada con la
recompensa, por lo cual, se han asociado los RCA y rasgos de impulsividad, con
mayor liberacion de dopamina en el cuerpo estriado ventral en prevision de
recompensas (Buckholtz et al. 2010). Otra caracteristica encontrada en el sistema
prefrontal-amigdala-cuerpo estriado es que éste es susceptible a estrés y

adversidad social (Tottenham & Galvan, 2016).

2.2. Hipotesis Neuropsicolégicas

La investigacion sobre la neuropsicologia del TPA se centra en tres modelos
principales, incluida la disfuncién del l|6bulo frontal, una hipétesis reciente
denominada Modelo de Sistemas Emocionales Integrados (MSE) y las diferencias

en el funcionamiento del sistema nervioso autonomo (Fitzgerald & Demakis, 2007).



38

2.2.1. Teoriade ladisfuncion del I6bulo frontal. La teoria de la disfuncién
del I6bulo frontal ha examinado hip6tesis de un sistema de funcionamiento ejecutivo
deteriorado, lo que conlleva que los individuos con TPA presenten rigidez cognitiva,
baja capacidad de resolucion de problemas y deficits atencionales. ElI mal
funcionamiento del Iébulo frontal impacta la capacidad para formular planes,
reducir, razonar o reconocer consecuencias, limita la capacidad de mantener la
concentracion, plantearse objetivos a largo plazo, reduce la capacidad de producir
y procesar el lenguaje y conduce a dificultades con la regulacién del comportamiento
(Miller, 1987).

Para examinar el funcionamiento ejecutivo asociado a los Iébulos frontales,
se pueden utilizar evaluaciones neuropsicolégicas. Las herramientas mas utilizadas
para evaluar la funcion ejecutiva incluyen la prueba de clasificacion de tarjetas de
Wisconsin (WCST), tareas Stroop y pruebas de trazado de senderos. Algunos
estudios informan que las personas con TPA muestran déficits en las pruebas antes
mencionadas (Miller, 1987; Dinn & Harris, 2000). Mercer, Selby y McClung (2005)
realizaron una investigacion en la que el grupo de TPA exhibia errores
perseverativos en el WCST, la cual implica clasificar tarjetas de acuerdo con reglas
gue cambian en varios puntos durante la tarea, esto requiere flexibilidad cognitiva y
resolucién de problemas para desempefiarse con éxito (Fitzgerald & Demakis,
2007).

Otros ejemplos de estudios que son relevantes para esta teoria de TPA han
utilizado la prueba Stroop como medida del funcionamiento ejecutivo. La tarea
Stroop se utiliza para evaluar el monitoreo de conflictos, de modo que el sujeto debe
conciliar la informacién conflictiva y a veces irrelevante que se presenta para
proporcionar respuestas correctas. Los grupos experimentales con TPA mostraron
efectos de interferencia significativamente mayores que los controles en la tarea
Stroop (Fitzgerald & Demakis, 2007).

En otra investigacién se comparé a un grupo control de 229 personas sin
psicopatologia con un grupo de 17 personas con TPA. El objetivo fue probar si los
participantes con TPA presentan alteraciones en la toma de decisiones,

impulsividad, autocontrol, memoria y planeacién ejecutiva a comparacion de los
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controles. En este estudio, los participantes con TPA manifestaron una elevada
impulsividad en el test de Impulsividad de Eysneck, ademés de poco control
inhibitorio. Los autores sugieren que esta sintomatologia seria consistente con una
desregulacion en el circuito frontoestrial, incluyendo tanto el orbitofrontal como las
porciones mas dorsolaterales de los cortex frontales (Chamberlain, et al., 2016).

Otro ejemplo es una investigacion en donde se analizaron las habilidades
ejecutivas en 29 pacientes con TPA comparandolos con 20 varones sanos. Se
utilizé la Bateria Neuropsicologica Automatizada de Cambridge, tareas de
Go/NoGo, Torre de Londres, la Tarea de Cambio de Set Atencional y tareas de
igualacion a la muestra. Los pacientes con TPA resolvieron menos problemas con
el minimo de movimientos en torre de Londres, también hacian mas movimientos
en las tareas de mayor dificultad y tuvieron problemas significativos en tareas que
requerian un minimo de cuatro movimientos. Solo el 34.5% de los participantes con
TPA terminaron todas las etapas de la prueba de cambio de set atencional cuando
el 80% del grupo control termin6 esta prueba. Las personas con TPA en promedio
cometieron mas errores de comision en las tareas de Go/NoGo. En conclusion, los
pacientes con TPA del presente estudio tuvieron dificultades particulares con
problemas que requieren altos niveles de planeacion, ademas de presentar
problemas en tareas que tienen altos niveles de dificultad y requieren concentracion
prolongada. Los resultados sugieren que las personas con TPA tienen un déficit
funcional en las redes neuronales del cortex prefrontal dorso lateral. La ausencia de
tiempos prolongados de planeacion antes de hacer el primer movimiento en Torre
de Londres indican que toman decisiones impulsivamente antes de haber generado
una solucion apropiada al problema (Dolan & Park, 2002).

2.2.2. Modelo de sistemas emocionales (MSE). El modelo MSE es mas
reciente y no se enfoca Unicamente en el I6bulo frontal para comprender el TPA.
Esta teoria afirma que los individuos con TPA pueden ser menos capaces de asociar
los estimulos con el castigo y pueden presentar dificultades para adaptarse a los
cambios en las contingencias de refuerzo. De igual forma, sustenta la caracteristica
de inflexibilidad cognitiva en personas con TPA. Este modelo se centra en la

amigdala y la corteza frontal orbital ventrolateral en el TPA, sugiriendo que un
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individuo con disfuncion en dichas areas es incapaz de formar asociaciones entre
un estimulo y un refuerzo, especialmente en relacién con el castigo, que puede
interferir significativamente en la socializacién. Una persona con este tipo de
disfunciones puede tener menores probabilidades de aprender a evitar y mas
probabilidades de aprender a confiar, mediante el uso de comportamientos
antisociales caracteristicos para lograr sus objetivos Por ejemplo, en personas con
TPA, se ha demostrado que las lesiones en la amigdala afectan los efectos del
condicionamiento clasico aversivo, disminuyen la respuesta automatica a las
sefiales que predicen el shock y afectan el aprendizaje de evitacion pasiva. La
corteza frontal orbital ventrolateral, es importante en la adaptacion del
comportamiento en respuesta a las contingencias de refuerzo e individuos con
lesiones en esta area muestran un mayor riesgo de agresion reactiva cuando se
ven frustrados (Mitchell et al., 2006).

3.2.3. Deficiencias en el sistema nervioso autonomo. En este modelo de
TPA, se ha examinado el sistema nervioso autobnomo con base en la hipotesis del
marcador somatico de Damasio y la investigacion de Widom (1977) sobre la funciéon
del I6bulo Fontal de personas con TPA (Fitzgerald & Demakis, 2007).

Algunos estudios se han centrado en examinar las diferencias entre los
individuos con TPA sin éxito (es decir aquellos que son arrestados y condenados) y
exitosos (los que no reciben algun castigo por sus crimenes). Los que se consideran
sin éxito exhiben una reactividad cardiovascular significativamente menor en
situaciones que anticipan estresores emocionales y un pobre aprendizaje de
evitacion frente al castigo (Dinn & Harris, 2000; Ishikawa et al., 2001). Mientras que
los que se consideran exitosos exhiben una mayor reactividad autbnoma, asi como
un mejor funcionamiento ejecutivo, lo que contradice las primeras investigaciones
gue sugieren que las personas con TPA tienen un funcionamiento ejecutivo
deteriorado (Dinn & Harris, 2000)

La hipotesis del marcador somatico propone que los individuos basan sus
elecciones en sus estados emocionales y que el funcionamiento prefrontal y
autébnomo les ayuda a procesar sefiales contextuales en situaciones de riesgo,

permitiéndoles tomar decisiones apropiadas. Ishikawa et al. (2001), informan que
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los “TPA sin éxito”, son menos capaces de tomar decisiones apropiadas basadas
en las sefales contextuales a su alrededor durante su comision de actos ilicitos, lo
gue lleva a una mayor probabilidad de ser arrestados o recibir castigos por su
comportamiento. Por otro lado, los “TPA exitosos” pueden tomar decisiones
apropiadas para evitar el castigo debido a una mayor capacidad para procesar
sefiales contextuales, esto significaria que un sistema nervioso autbnomo
extremadamente receptivo puede reducir la posibilidad de que las personas en
riesgo participen o sean condenadas por comportamientos criminales (Fitzgerald &
Demakis, 2007).

La tarea de apuestas de lowa desarrollada por Bechara se ha utilizado para
comprobar la hipétesis del marcador soméatico, asi como para examinar las
opciones y los riesgos asumidos por las personas con TPA. En un estudio de Losel
y Schmucker (2004), 14 presos fueron divididos en grupos, de acuerdo con los
puntajes de la Lista de Verificacion de Psicopatia de Hare Revisada. Se les
administré la tarea de juego por un incentivo monetario basado en el desempeiio.
Los reclusos con TPA que presentaron baja capacidad atencional se desempefiaron
mal y tomaron decisiones mas arriesgadas con mayor frecuencia que los reclusos
con mayor capacidad atencional. Esto puede ser debido a que carecen del
mecanismo de control emocional que “protege” a las personas de tomar decisiones
arriesgadas. Estos autores también plantean la hipotesis de que los participantes
inatentos pierden el rastro del estimulo relevante en su enfoque, que no se puede
recuperar debido a su déficit de atencion, similar a los resultados informados usando
los efectos Stroop. Su rendimiento también puede representar una capacidad
deteriorada para aprender del castigo, lo que se ha sugerido como una deficiencia

de esta poblacién (Fitzgerald & Demakis, 2007).

2.3. Comorbilidades

El TPA es altamente comorbido con otros trastornos psiquiatricos,
particularmente el trastorno por abuso de sustancias y trastornos del estado de
animo. La evidencia de las muestras epidemiolégicas indica que las personas con

TPA tienen cuatro veces mas probabilidades de experimentar un trastorno del
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estado de 4nimo, ademas de 13 veces mas probabilidades de experimentar también
un trastorno por uso de sustancias, y entre 7 y 9 veces mas probabilidades de tener
ideas suicidas e intentar suicidarse, respectivamente (Goodwin & Hamilton, 2003;
Werner, Few & Bucholz, 2015).

2.3.1. Trastorno por abuso de sustancias. Los trastornos por abuso de
sustancias son las condiciones mas comérbidas con el TPA. Utilizando datos de las
la Encuesta Epidemiologica Nacional sobre Alcohol y Condiciones Relacionadas
(NESARC), una gran encuesta de hogares en los EE. UU., Trull et al., (2010)
informaron que las personas con TPA tenian de 7 a 8 veces més probabilidades de
cumplir con los criterios de dependencia del alcohol, de 15 a 17 veces mas
probabilidades de cumplir con los criterios de dependencia de drogas y de 5 a 6
veces mas probabilidades de ser dependientes de la nicotina, comparandolos con
aquellos sin TPA, lo que es consistente con las estimaciones reportadas en otras
muestras (Lenzenweger et al., 2007).

Datos recientes de estudios en personas con adicciones que han
permanecido la mayor parte de su vida, indicaron que el 18.2% de los individuos
con algun trastorno de abuso de sustancias y el 9.1% con trastorno por abuso de
alcohol, también cumplen con los criterios para TPA (Hasin, et al., 2011).

Comparando a los individuos que cuentan con algun trastorno por abuso de
sustancias sin TPA y a los que presentan esta condicion comorbida con TPA, se ha
observado que los ultimos tienen una sintomatologia de abuso de sustancias mas
severa (Goldstein, et al., 2007)

2.3.2. Trastornos de ansiedad. Curiosamente, la relacion entre el TPA con
los trastornos del estado de animo y la ansiedad ha sido un tema controvertido ya
gue muchos expertos lo asocian al mismo tiempo con niveles bajos de ansiedad y
depresion (Miller et al., 2001). En contraste, en el DSM-5 se menciona que aquellos
individuos con TPA también puede experimentar trastornos de ansiedad y/o
depresion (American Psychiatric Association, 2013).

Siguiendo esta linea, investigaciones de la comorbilidad entre trastornos del
estado de animo y ansiedad con TPA, han encontrado que hasta la mitad de las

personas con TPA pueden experimentar también un trastorno de ansiedad en su



43

vida, particularmente trastorno de estrés postraumatico y trastorno de ansiedad
social (aunque el trastorno de estrés postraumatico ya no se considera un trastorno
de ansiedad en el DSM-5) (Goodwin & Hamilton, 2003; Galbraith et al., 2014). Mas
aun, se ha encontrado que las personas con TPA y trastornos de ansiedad
concomitantes tienen un mayor riesgo de depresion mayor, dependencia de
sustancias, ademas de ideacion e intento suicida (Goodwin & Hamilton, 2003)

2.3.3. Trastorno limite de la personalidad. Otra comorbilidad cominmente
reportada en muestras forenses es la del TPA con el trastorno limite de la
personalidad (TLP) (Coid et al., 2009; Duggan & Howard, 2009). Esta comorbilidad
ha sido relacionada con un gran espectro de rasgos de conducta antisocial,
incluyendo la violencia, dependencia a sustancias, deficiencias cognitivas y en
particular con casos de trastorno de conducta graves en la nifiez (Freestone et al.,
2012; Howard, Khalifa & Duggan, 2014).

En este caso, el uso del término comorbilidad no es una definicion completa,
ya que segun Borsboomy Cramer (2013) se deberia de considerar como un “super
trastorno” ya que los sintomas de TLP y TPA representan una compleja red de
pensamientos, sentimientos y conductas que a su vez son caracteristicas clave de

otros trastornos (ej. la impulsividad y hostilidad) (Howard, Khalifa & Duggan, 2014).

2.4. Diagnadstico

Cuando se da un diagnéstico de TPA se deben discutir las implicaciones que
éste tiene con el paciente, la familia, los cuidadores y de ser necesarios con el
personal del centro encargado, si es que el paciente se encuentra institucionalizado.
Debe hacerse notar que las personas con este diagndstico se encuentran
estigmatizadas debido a las caracteristicas del padecimiento, sin embargo, la forma
mas eficiente de terminar con el estigma es dando la informacion necesaria,
enfatizando también que el diagndstico no limita el acceso a un tratamiento
apropiado, sobre todo para trastornos comérbidos. De igual forma, es relevante
comunicar a la familia los roles que juegan los servicios de salud, los servicios
sociales y de justicia en el tratamiento de la persona involucrada (British

Psychological Society & Royal College of Psychiatrists, 2010).
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Un aspecto relevante para el diagnostico es la existencia de un problema en
la conceptualizacion del TPA, lo que lleva consigo un problema para diagnosticar el
mismo. Lo anterior se ha asociado principalmente a los criterios cambiantes de TPA
que se han utilizado en las diversas ediciones del DSM, ademéas de que se ha
realizado relativamente poco trabajo empirico utilizando los criterios del DSM actual,
al mismo tiempo han llevado a cabo un nimero considerable de investigaciones
utilizando una medida estandarizada de psicopatia conocida como la Lista de
verificacion de psicopatia de Hare (PCL-R), que se desarroll6 por primera vez en
1980. El diagnéstico actual de TPA (en el DSM-V) estd separado de la
conceptualizacién de psicopatia de la PCL-R y se centra en el comportamiento
relacionado con la criminalidad (Ogloff, 2016).

La literatura sugiere que otro resultado de los criterios cambiantes para el
TPA es que con gran frecuencia se hace un diagnostico de TPA y que los médicos
creen que las implicaciones del trastorno son similares a los de la psicopatia; esto
parece no ser cierto: un ejemplo es que la investigacion muestra que la prevalencia
de la personalidad antisocial varia del 50% al 80% en las carceles (Hare, 2003), de
manera contrastante, se han reportado estadisticas de que la gran mayoria de los
delincuentes en un estudio cumplieron con los criterios para TPA; sin embargo, solo
del 15 al 20% de la muestra cumplio con los criterios de psicopatia utilizando la lista
de verificacion de psicopatia revisada, una evaluacion comun de la psicopatia
(Mercer, Selby & McClung, 2005).

2.5. Tratamiento

Los trastornos de la personalidad, como el TPA, son generalmente dificiles
de tratar con los enfoques de terapia tradicional debido a la naturaleza crénica de
los patrones disfuncionales de la conducta. El tratamiento del TPA es especialmente
dificil porque estas personas usualmente tienen poca motivacion para cambiar, tal
vez porque tienen poca 0 ninguna empatia y no son ellos los que estan
experimentando el dolor y las consecuencias de sus conductas (Fitzgerald &
Demakis, 2007).
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Lion (1978) us6 el término nihilismo terapéutico para describir el rechazo del
clinico a todos los pacientes con antecedentes antisociales y penales por ser
completamente intratables. El autor describe que en lugar de llegar a una decision
de tratamiento basada en una evaluacion clinica, incluida una evaluacion de la
gravedad del TPA, el clinico desvaloriza al paciente como miembro de una clase
estereotipada de "incurables". Acorde a Lion, el clinico le hace al paciente con TPA
lo que el paciente hace a los demas.

Las personas con TPA no deben ser excluidas de ningun servicio social ni de
salud debido a su diagnéstico o a su historia de criminalidad. Antes de comenzar a
plantear los objetivos de un programa de intervencion se debe asegurar que las
instituciones y la comunidad en la que el paciente se envuelva deben considera la
necesidad de mantener un tratamiento, esto evitando dar responsabilidades que no
corresponden a nadie mas que al profesional o profesionales de la salud que
decidan tratar a la persona (British Psychological Society & Royal College of
Psychiatrists, 2010).

Segun Meloy y Yakeley (2011), el tratamiento y manejo del TPA requiere de
cinco puntos clave que el profesional de la salud mental debe tomar en
consideracion:

e Determinar la severidad del trastorno.

e Identificar las condiciones tratables como trastornos comorbidos,
principalmente si hay abuso a alguna o algunas sustancias.

e Delimitar los factores ambientales y situacionales que puedan estar
agravando los comportamientos antisociales.

e Reconocer la probabilidad del individuo de presentar problemas legales,
incluso si al principio llega a negarlos.

e Iniciar el tratamiento solo si se puede demostrar que éste se llevara a cabo
en condiciones seguras para el paciente y para el profesional de la salud
mental.

2.5.1. Tratamiento farmacoldégico. En general, la evidencia para las
intervenciones farmacoldgicas para TPA es débil, ya que la mayor parte de los

estudios con el objetivo de probar tratamientos farmacolégicos para trastornos de la
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personalidad estén restringidos a individuos con trastorno limite de la personalidad
(Khalifa et al., 2010). Es por eso que hasta el momento no existe una medicacion
aprobada por la FDA (Food and Drug Administration) para el tratamiento del TPA,
por lo cual las investigaciones se han centrado en brindar medicamentos de acuerdo
a los neurotransmisores que se han reportado como alterados en personas con
TPA, asi como en la medicacién de sintomas clave del TPA como la impulsividad e
irritabilidad (Black, 2017).

La investigacion en modelos animales y humanos demuestra que existe una
fuerte evidencia del papel de la oxitocina en la fisiologia de comportamientos
prosociales (Thompson, Ramos & Willett, 2014), para comprobar si existe una
correlacion entre los niveles bajos de oxitocina y TPA, Mitchell et al., (2013)
realizaron un estudio en donde se midieron las concentraciones de oxitocina urinaria
en 47 delincuentes masculinos con caracteristicas como insensibilidad, falta de
remordimiento y egoismo. En comparacion con 21 sujetos de control no infractores,
los niveles de oxitocina urinaria se elevaron significativamente en los participantes
del estudio que expresaron caracteristicas antisociales, asi como en los sujetos que
exhibian un estilo de vida de inadaptacion social. Los resultados del estudio llevaron
a los autores a concluir que la oxitocina elevada puede contribuir a la base de estas
caracteristicas, por lo que elevar los niveles de oxitocina de las personas con TPA
mediante terapia farmacologica no generaria una disminucion de las conductas
antisociales.

Muchos otros ensayos clinicos e informes de casos sugieren que varios
medicamentos tienen un efecto anti-agresivo en otras poblaciones de pacientes,
como aquellos con demencia, lesiones cerebrales, discapacidad intelectual,
psicosis, trastorno limite de la personalidad, presos y nifios y adolescentes con
trastorno de conducta (Black, 2017). Los medicamentos estudiados en estas
poblaciones diversas incluyen carbamazepina, valproato, carbonato de litio,
propanolol, buspirona, trazodona y antidepresivos inhibidores de la recaptacién de
serotonina. Ademas, se ha demostrado que los antipsicoticos de primera y segunda

generacion disuaden la agresion y los comportamientos impulsivos. Si bien no hay
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ensayos de estos agentes en personas con TPA, los informes de casos sugieren
gue pueden ser utiles (Walker, Thomas & Allen, 2003; Hirose, 2001).

Stein (1992) concluydé que pequefias dosis de neurolépticos pueden
proporcionar algunos beneficios para las personas con trastorno limite vy
esquizotipico de la personalidad. Dolan y Coid (1993) argumentaron que se habia
demostrado que la carbamazepina disminuye la hiperactividad, la agresion y mejora
el control de impulsos en los trastornos psicopéaticos y antisociales de la
personalidad. Estos estudios también concluyeron que el tratamiento con litio puede
ser beneficioso para las personas explosivas e impulsivas, lo que ofrece cierta
esperanza para las personas con TPA. Warren et al., (2001) concluyé que los
antidepresivos inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina (ISRS) pueden
mejorar los sintomas de irritabilidad de los trastornos de la personalidad. Sin
embargo, se sefialé que la evidencia para la intervencién farmacoldgica era muy
pobre, ya que los estudios incluidos en su revision contaban con serias limitaciones
metodolégicas, como: tamafos de muestra pequefios, participantes altamente
seleccionados, altas tasas de abandono, corta duracion o falta de seguimiento a
largo plazo.

2.5.2. Intervencion psicolégica. Aunque las técnicas de aprendizaje
cognitivo-conductual y social son los métodos mas utilizados para tratar a las
personas con TPA, existe un interés renovado en aplicar tratamientos
psicodinamicos, de igual forma el desarrollo de enfoques terapéuticos comunitarios
y de tratamientos basados en la mentalizacion va en aumento (Meloy & Yakeley,
2011).

2.5.2.1. Terapia familiar. Existe un interés creciente en la prevencion del TPA
al enfocar las intervenciones tempranas en individuos en riesgo de desarrollar la
condicion (por ejemplo, Brotman et al. 2007). Los programas de capacitacion para
padres y los programas de resolucién de problemas cognitivos pueden ser efectivos
para niflos y preadolescentes con trastorno de conducta; sin embargo estos
programas deben complementarse con otras intervenciones, como la terapia
familiar funcional, la terapia familiar sistémica o la terapia multisistémica (National

Institute for Health and Clinical Excellence 2009).
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Practicamente no hay disponible ninguna investigacion publicada sobre
terapia familiar con padres que tengan TPA/RCA. Algunos autores mencionan que
el tratamiento debe centrarse en la seguridad fisica, econémica y emocional de los
otros miembros de la familia, ya sean coényuge y/o hijos. Al ayudar al adulto con
TPA se ayuda a que los menores de la familia no normalicen conductas antisociales
por aprendizaje social temprano (Sutker, Bugg & West, 1993).

Otro beneficio reportado de utilizar terapia familiar en el tratamiento de TPA
es que se ha observado una reduccion en la reincidencia criminal de los pacientes
(Gendreau y Ross 1987).

2.5.2.2. Terapia residencial milieu. El término milieu se utiliza para describir
cualquier método de tratamiento en el que el control del entorno que rodea al
individuo con TPA es el principal agente de cambio. Se han utilizado dos enfoques
de entorno o residenciales para el tratamiento de TPA: economia de fichas y
comunidades terapéuticas. Se ha encontrado empiricamente que las economias de
fichas dan forma al comportamiento del paciente y del personal dentro de las
instituciones (Rice, Harris & Quinsey, 1990). Una economia de fichas es un sistema
de modificacion del comportamiento basado en los principios del condicionamiento
operante y el refuerzo positivo sistematico del comportamiento blanco. Los
reforzadores son simbolos o fichas que pueden intercambiarse por otros
reforzadores (Meloy & Yakeley, 2011).

Las comunidades residenciales terapéuticas utilizan la influencia de los
comparieros como el agente clave del cambio para ayudar a las personas a adquirir
habilidades y normas sociales (Nielson, Scarpitti & Inciardi, 1996). Aunque no hay
investigaciones de comunidades terapéuticas especificamente para TPA, hay
estudios que investigan la eficacia de las comunidades terapéuticas para
delincuentes generales en entornos institucionales y comunitarios. Acorde a nuestra
revision, se han realizado tres investigaciones controladas en entornos
institucionales que evallan la evidencia de comunidades terapéuticas en
delincuentes que presentan TPA (Sacks et al. 2004; Wexler et al. 1999). En
resumen, la mitad de los sujetos de los ensayos fueron diagnosticados con TPA, y

todos los participantes informaron comportamiento o sintomas asociados con el
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constructo de diagnéstico TPA. Los tres estudios encontraron una reduccion
relativamente grande en la reincidencia (Meloy & Yakeley, 2011).

2.5.2.3. Terapia cognitivo conductual. Las técnicas cognitivo-conductuales
se han desarrollado en programas de tratamiento especificos que han demostrado
tener cierto éxito en los delincuentes con trastornos de la personalidad, incluyendo
a muchos diagnosticados con TPA. Estas técnicas incluyen programas de
prevencién de recaidas (Andrews, Bonta & Hoge, 1990); programas que combinan
habilidades cognitivas con habilidades sociales y resolucion de problemas, tales
como razonamiento y rehabilitacion, y habilidades de pensamiento mejoradas
(Friendship et al. 2002); programas de manejo de la ira y la violencia (Saunders,
1996); programas de tratamiento para delincuentes sexuales (Beech et al., 2001); y
tratamientos para individuos con TPA (Wong y Hare 2005).

Un estudio sugiere que la efectividad de la terapia cognitivo-conductual reduce
los comportamientos antisociales y el cambio de pensamiento para las personas
con un diagnostico de TPA (Davidson et al. 2009). Los autores plantean que es
probable que los pacientes con TPA respondan al tratamiento si estan motivados
para cambiar y si la terapia se usa en un entorno residencial. La respuesta al
tratamiento es mas predecible en el paciente moderadamente psicopata con TPA
gue responde normativamente a las consecuencias adversas y ha sentido el dolor
emocional y practico de sus actos antisociales.

Wong y Hare (2005) han ideado pautas para los programas de tratamiento
para personas con TPA. Estas pautas recomiendan métodos basados sobre un
modelo modificado de procesamiento de informacion social (Dowden et al. 2003).
De igual forma, Wong y Hare (2005) sostienen que los recursos se utilizan mejor
cuando se dirigen a delincuentes de alto riesgo y cuando se dirigen a factores
dinamicos directamente relacionados con la criminalidad y la violencia. Un estudio
realizado con individuos que padecian TPA los cuales estaban en un programa
intensivo de readaptacion de delincuentes sexuales, en el que se usaba TCC (Olver
y Wong 2009), y un estudio similar con delincuentes violentos (Olver, Lewis & Wong,

2013) mostraron que hubo menos re acusaciones por agresion sexual y violencia.
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2.5.2.4. Aproximaciones psicodindmicas. Los psicoterapeutas forenses que
trabajan desde una perspectiva psicoanalitica recomiendan modificaciones de la
técnica en los tratamientos individuales y grupales de los delincuentes violentos y
antisociales; estos cambios incluyen fomentar activamente la alianza terapéutica
evitando el silencio y la asociacion libre, enfocAndose en el afecto y las
interpretaciones del "aqui y ahora" en lugar de en conflictos y fantasias
inconscientes o en la transferencia, y usar técnicas de mentalizacion como ayudar
al paciente a conectarse con estados mentales internos y traspasarlo a sus
conductas (Yakeley 2009). La psicoterapia forense ha promovido de terapias
especificas que se han desarrollado y respaldado empiricamente para el
tratamiento de trastornos graves de la personalidad, incluidos el TPA. Aunque se
basan en diferentes modelos tedricos, tales terapias incluyen componentes
cognitivos y dinamicos.

La terapia centrada en el esquema es una terapia integradora que reune
elementos de terapia cognitiva, terapia conductual, relaciones de objeto y terapia
gestalt, y se ha utilizado para tratar cogniciones antisociales distorsionadas en
delincuentes antisociales como parte de un tratamiento multimodal en un programa
del sistema de justicia penal en los Paises Bajos (Chakhssi, Ruiter & Bernstein,
2010).

La terapia basada en la mentalizaciéon (TBM) es un enfoque de tratamiento
psicodinamico que integra componentes cognitivos y relacionales de la terapia,
tiene como base la teoria del apego. Investigaciones con TBM han demostrado ser
efectivas para pacientes con trastorno limite de la personalidad y para pacientes
con TPA. La TBM para TPA funciona mediante un programa de psicoterapia grupal
e individual. Un proyecto piloto de TBM para hombres violentos con un diagnéstico
de TPA mostro que el tratamiento conduce a una reduccion de los actos agresivos
(McGauley et al. 2011),
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3. METODO

3.1. Diseifio

El presente trabajo tiene como base un disefio transversal de tipo descriptivo.
3.2. Procedimiento y Muestra

Se realizd una busqueda electronica en las bases de datos PubMed y
Scopus, combinando las siguientes palabras clave: “ADHD’, “delinquency” y
“ASPD” (Antisocial Personality Disorder). Se seleccionaron articulos desde el afio
2009 hasta el 2019 para realizar el analisis de la literatura que relaciona el TDAH,
el TPA y la conducta delictiva en adultos varones. Se descartaron todos aquellos
articulos que estudiaban las variables anteriormente mencionadas en menores de
18 afios (sin contar los estudios prospectivos), aquellos que aunque tenian las
mismas variables se basaban en muestras de mujeres y que se enfocaban en
poblaciones clinicas que no incluian un grupo o una muestra de personas con
antecedentes criminales. De igual forma, se incluy6 un estudio perteneciente a la
base de datos de tesis de la Universidad Nacional Autbnoma de México, ya que es
el Unico del pais que relaciona las variables de TDAH y conducta criminal,

seleccionando asi 15 trabajos (Figura 1).

Palabras clave: "TADHD", "delimguency”y "ASPD"
Inglés o espanol
Mo Si No i
[n=g ] [n=113] [ n=s | [n=161|
18=< =18 18« >18
N=38 | [n=25] N=141] [n=20 |
Con grupo de reclusos Con grupo de reclusos
N=13]  [N=t1] N=14]  [N=6]

—>| N=17 [«

Figura 1. Procedimiento de seleccion de los articulos de TDAH en poblacion reclusa.
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4. RESULTADOS

De los estudios revisados para este trabajo (N=18), 10 (55.5%) fueron acerca del
TDAH en los reclusorios, estos estudios no contaban con una muestra de personas
con TPA, por lo que se consideraron diferentes a los restantes 8 estudios (44.4%)

gue si mencionaban al TPA como una de sus variables.

4.1. ElI TDAH en los reclusorios.

Para ver de forma desglosada los resultados de los articulos encontrados
acerca de TDAH en los reclusorios, ver Tabla 4.

En comparacién con las tasas de poblacion saludable, existe evidencia sélida
para respaldar el hecho de que jovenes y adultos con TDAH se encuentran
involucrados en mayor proporcion con el sistema de justicia penal, lo que
probablemente refleja una comorbilidad con trastornos de conducta. Un
metaanalisis de 42 estudios internacionales inform6 que el 30% y el 26% de las
poblaciones penitenciarias juveniles y adultas, respectivamente, tenian diagnostico
clinico de TDAH; no hubo diferencias significativas por género y edad, los
delincuentes juveniles con TDAH que entran en contacto con el sistema de justicia
penal tienen mas probabilidades de permanecer dentro de este sistema como
delincuentes reincidentes (Young et al., 2015). La afirmacion de que la poblacion
con TDAH tiene un porcentaje mas alto de reincidencia criminal fue confirmada por
Philip-Wiegman et al. (2018), quienes reportaron que los criminales con TDAH
reincidian 2.5 veces mas rapido que aquellos que no contaban con el trastorno.

Cabe resaltar que el diagnostico de TDAH es pasado por alto con regularidad
en individuos que tienen problemas de delincuencia. En el estudio de Buitelaar y
Ferdinand (2016), que se realizé en una clinica forense de salud mental, 56% de los
participantes nunca habian sido diagnosticados con el trastorno, principalmente: los
de mayor edad, los participantes que reportaron menor sintomatologia durante la
infancia, loa que presentan una comorbilidad con un trastorno del estado de animo
o los que nunca habian recibido atencién de salud mental. El diagndéstico tampoco

fue dado en 42% de los individuos que aseguraron haber recibido atencion en salud
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mental, esta situacién dio como resultado que los pacientes nunca hayan recibido
una intervencién para mediar los sintomas de TDAH.

Acerca de la prevalencia en paises hispanohablantes, en Espafa, la
prevalencia de TDAH en una poblacion de 143 internos; 133 hombres de 18 a 69
afios, encontrando que el 25% de la poblacién total presentaba el trastorno
(Rodriguez et al., 2015).

Por su parte, Moran (2016), investigd la prevalencia de TDAH en el
Reclusorio Sur de la Ciudad de México en varones de 18 a 51 afios. Se encontro
gue 30% de la muestra cumplia con los criterios de cribado positivo de TDAH en la
infancia y en la edad adulta, 23% con cribado positivo solamente en la infancia 'y 4%
con cribado positivo solo en la edad adulta. Con respecto a la escolaridad, el 43%
de los prisioneros que puntuaron positivo para TDAH contaban con secundaria
terminada, 19% contaba con primaria incompleta, 11% con educacion media
superior completa, 6% con educacion media superior incompleta, 4% con primaria
incompleta y 2% con estudios universitarios incompletos. Los delitos cometidos por
guienes puntuaron positivo para TDAH fueron los siguientes: 61.7% habian
cometido robo, 12.8% lesiones, 6.4% privacion ilegal de la libertad, 4.3% homicidio,
4.3% encubrimiento por recaptacion, 2.1% portacion ilegal de armas y 2.1% fraude.

Siguiendo con la linea del tipo de delitos que pueden llegar a cometer las
personas con TDAH, Young, Taylor y Gudjonsson (2016), concluyeron que aquellos
nifios con TDAH que presentaron problemas de labilidad emocional, fueron
significativamente mas propensos a cometer crimenes violentos en la edad adulta
a comparacion de aquellos que no presentaron este tipo de problemas, ademas, un
80% de los participantes que se reportd habian cometido crimenes con violencia
también cometieron crimenes sin violencia. Los problemas de labilidad emocional
fueron un predictor mas fuerte de criminalidad que los problemas de conducta y los
sintomas de hiperactividad.

Un problema adicional que se refleja en la poblacion reclusa con TDAH es el
abuso de sustancias; se ha reportado que el empeoramiento de los sintomas de

inatencién e hiperactividad se asocid con indices mas altos de consumo excesivo
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de alcohol y marihuana en adultos jévenes, y delincuencias, en comparacion con
trayectorias de sintomas estables o mejoras (Howard et al., 2015).

En otro estudio (Silbernalg et al., 2019), se encontré que en una poblacion
de prisioneros con TDAH que ademas se encontraban en terapia de mantenimiento
de opio (TMO), reportaron haber abusado de drogas a edades mas tempranas, mas
incidentes de sobredosis, ademas de una duracién mas larga de abuso de cocaina
y medicinas prescritas, esto al compararse con poblaciones con TDAH sin TMO
reportadas en la literatura. Aunado a esto, el 78.9% de esta muestra contaba con
otras comorbilidades psiquiatricas (el trastorno presentado mas frecuentemente fue
el TPA en un 56.8%) y 97% abusaban de otra sustancia no opiacea, siendo la mas
comun la nicotina.

Un factor que involucra al TDAH y a la delincuencia en un aspecto distinto al
de la prevalencia del trastorno en reclusorios es la genética. En el meta analisis
realizado por Knetch et al. (2015) se describen tres genes que han sido implicados
en la coocurrencia de TDAH vy la delincuencia: el gen codificador del receptor de
dopamina D4 (DRD4), el transportador de dopamina DAT1 y el transportador de
serotonina (5-HTT). Sin embargo, la penetrancia de los polimorfismos de los tres
genes anteriormente mencionados es baja, o que significa que muchos portadores
no desarrollaran el trastorno. A pesar de la importancia de los factores genéticos,
20% de la variabilidad de los sintomas del TDAH se debe a factores ambientales,
entre ellos la exposicion prenatal a drogas como la marihuana ha sido relacionada
con comportamiento criminal en personas con TDAH.

En el mismo meta analisis (Knetch et al., 2015), se encontré que en cuanto
al correlato neuroanatémico del comportamiento antisocial en el TDAH, se han
evidenciado que los pacientes con TDAH presentan baja activacion del I6bulo
prefrontal mientras se trata de modular la atencion y el comportamiento en estudios
de neuroimagen, El cortex prefrontal parece tener una funcién integradora y jugar
un rol esencial en la cognicion social, asi que su funcionamiento inadecuado podria
hipotéticamente favorecer el comportamiento antisocial. Adicionalmente, algunos
autores han reportado hiperactividad del sistema nervioso autbnomo (SNA) entre

individuos con TDAH especialmente en aquellos con comorbilidad de trastorno de
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conducta y trastorno oposicionista desafiante, esta hiperactividad del SNA involucra

un nivel bajo de miedo lo que a su vez se puede relacionar con comportamiento

delictivo y/o TPA.

Un punto a tomar en cuenta al iniciar un tratamiento con delincuentes que

presentan TDAH es el apego al tratamiento, segun un estudio realizado con

pacientes con TDAH que fueron referidos para tomar terapia en un centro

especializado para delincuentes con trastornos mentales como parte de su

penalizacién, se encontré que el 86% de los pacientes perdieron por lo menos una

sesion de terapia en un periodo de un afo; en ese periodo de tiempo, las sesiones

de terapia ofrecidas a los pacientes fue de 37.88, de las cuales, las personas con
TDAH faltaron 6.53 veces en promedio (DE=5.99) (Woicik et al., 2017).

Tabla 4.

Estudios realizados acerca del TDAH en poblacion reclusa.

Autores y Participantes Subdominio Resultados
Afo de evaluado e
Publicacion Instrumentos
Young et al., 53 estudios de eRelaciones eLa prevalencia de TDAH
2014. prevalencia de  reportadas entre  en jovenes criminales es
TDAH en TDAH y de 30%.
reclusorios delincuencia. eLa prevalencia de TDAH
entre 1972 a en delincuentes adultos
2015. es de 26.2%.
Philipp- eTDAH: 74. ¢TDAH: WURS y eLos criminales con TDAH
Weigmann et «Grupo control:  TDAH-CD reincidieron 2.5 veces
al., 2018. 33. e Reincidencia: mas rapido que aquellos

historial criminal.

gue no tenian TDAH.
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Buitelaar 'y 106 varones

Ferdinand, reclusos que

2016. fueron
remitidos por
presentar

sintomatologia
de algun
padecimiento
psiquiatrico.
Rodriguez et

¢133 internos

al., 2015. penitenciarios
de 18-69 anos.

Moran, 2016. 106 internos
de un

reclusorio de

18 a 51 afios.

Young, Taylor 173 nifios de

y 6-8 afos con
Gudjonsson, TDAH y TC
2016. que fueron

monitoreados

19 afos para

analizar su

historial

criminal.
Howard etal., o
2015,

590 varones
(M=21).

¢ TDAH: Entrevista
Psiquiatrica
segun el DSM-IV.

e TDAH:
ASRS.

WURS vy

e TDAH:
ASRS.

WURS y

eTDAH 'y TC:
Historia clinica.

e Historial criminal:
Datos del indice
de ofensores del
ministerio de

justicia.

e El diagndstico de TDAH
no se habia otorgado en
el 56% de los casos.

e Se encontro que 25% de
los participantes
puntuaron positivo en las

dos escalas de cribado.

e30% de la

puntuaron positivo en las

muestra

dos escalas de cribado.

eAquellos  nifios  con
TDAH que presentaron
labilidad

fueron

problemas de
emocional,

significativamente  mas
propensos a cometer
crimenes violentos en la

edad adulta.

e TDAH: Reportes El empeoramiento de los

de padres

y sintomas de inatencion e
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Silbernangl et
al., 2019

Knetch et al.,
2015

133
prisioneros
con TDAH

(M=35.7 afios)

en terapia con

opiaceos.

60  articulos
acerca del
TDAH vy la
delincuencia
en

adolescentes 'y

adultos.

profesores de la
escala Swanson
para TDAH.

e Delincuencia:
reportes de
padres y auto
reportes.

e Abuso de
Sustancias:
Cuestionario de
abuso de

sustancias.

e TDAH: WURS vy
ASRS.

e Abuso de
sustancias:
entrevista
neuropsiquiatrica
MINI.

e Relaciones
reportadas entre
TDAH y

delincuencia.

hiperactividad se asocio
con indices méas altos de
consumo excesivo de
alcohol y marihuana en
adultos jovenes, y

delincuencia.

Los individuos con TDAH y
abuso de sustancias,
comenzaron a abusar de
sustancias a edades mas
tempranas, tenian un

historial mas largo de
sobredosis y abuso a
cocaina y drogas de

prescripcion.

Tres genes que han sido
implicados en la
coocurrenciade TDAH Yy la
delincuencia: D4 (DRD4),
el transportador de

dopamina DAT1 vy el
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transportador de
serotonina (5-HTT)

Los pacientes con TDAH
presentan baja activacion
del I6bulo  prefrontal
mientras se trata de
modular la atencion y el

comportamiento.

Woicik et al., 118 varones eTDAH: Historial Las personas con TDAH

2017. reclusos con clinico. faltaron 6.53 veces en
TDAH (M=32, eHistorial de las promedio (DE=5.99).
DE=8.75). consultas.

Nota: TDAH-CD= Checklist de diagnéstico para TDAH; WURS= Wender Utah Rating Scale; ASRS=
Adult Self Report Scale; TC= Trastorno de Conducta.

4.2. TDAHy TPA.

Para ver de forma desglosada los resultados de los articulos encontrados
acerca de TDAH y TPA, ver Tabla 5.

La prevalencia estimada de TPA en adultos con TDAH en un reclusorio de
Suecia fue del 96%. Los internos de la prision informaron mayor cantidad de
sintomas de TDAH durante la infancia y la edad adulta, en comparacion con
pacientes ambulatorios psiquiatricos con TDAH. Ademas, al evaluar el coeficiente
intelectual, se demostrd que el grupo de prisioneros con TDAH puntu6 con un ClI
mas bajo que el grupo de pacientes psiquiatricos ambulatorios con TDAH y que el
grupo control (Ginsberg, Hirvikoski & Lindefors, 2010).

Para esclarecer la relacién entre el TDAH y la conducta antisocial a través de
los afios, Storebg y Simonsen (2016) realizaron una revision de 18 estudios
prospectivos en distintas bases de datos, dando una poblacién total de 5501

participantes. Se llegé a las siguientes conclusiones: (1) hay un incremento en el
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riesgo de padecer Trastorno de Conducta cuando se tiene TDAH; (2) el Trastorno
de Conducta es un precursor de TPA; (3) otros estudios destacan que el TDAH por
si mismo es un predictor del desarrollo de TPA; (4) por Ultimo, se resalta que el
tratamiento de TDAH no es un mediador del riesgo de TPA.

La afirmacién de que el trastorno de conducta es predictor del TPA es
consistente con el estudio de DeYoung et al. (2010); donde se reporta que el alelo
Val del polimorfismo COMT Vall158Met fue asociado con el diagnéstico de trastorno
de conducta en pacientes con TDAH; el gen COMT produce la enzima catecol-O-
metiltransferasa, una enzima que rompe las catecolaminas quitandolas de la
sinapsis. En el cortex prefrontal las enzimas producidas por este gen tienen como
papel ser el principal mecanismo de retiro de dopamina, lo que podia explicar el
comportamiento antisocial mediado por disfuncion de circuitos preforntales. Otro
neurotransmisor relacionado con el TDAH y a su vez con el desarrollo de TPA es
la serotonina: lvanov et al. (2018) reportaron que individuos con TDAH gque contaban
con actividad serotoninérgica mas baja en la infancia tenian mas probabilidades de
presentar TPA en la vida adulta.

La correlacion entre el TDAH y el TPA se puede ver de forma mas tangible
cuando se estudia la forma en que estos individuos reconocen diferentes
expresiones faciales como la de felicidad, tristeza, asco, enojo, sorpresa y
neutralidad; segun los resultados obtenidos por Bagicioglu et al. (2009), los
convictos que contaban con la comorbilidad TDAH/TPA tardaron significativamente
mas tiempo en reconocer las emociones antes mencionadas en rostros a
comparacion de un grupo de convictos Unicamente con TPA y convictos controles.

Las consecuencias conductuales de la comorbilidad TDAH-TPA en poblacion
reclusa son un nivel alto a moderado de abuso de sustancias, intentos de suicidio,
comportamiento destructivo, peor salud mental general, ademas de un nimero mas
grande de comorbilidades (Young et al., 2009; Black et al., 2010; Durmaz, 2017).
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Tabla 5.
Estudios realizados acerca de la comorbilidad de TDAH y TPA en poblacion reclusa.
Autores y Participantes  Subdominio evaluado Resultados
Afo de e Instrumentos
Publicacion
Ginsberg, 315 varones eTDAH: WURS y ela prevalencia
Hirvikoski 'y  reclusos. ASRS. estimada de TPA en
Lindefors, ¢ Coeficiente adultos con TDAH en
2010. intelectual:  WAIS-  un reclusorio de Suecia
V. fue del 96%.
eTPA: Escala de
Hare Revisada.
Storebg y 18 estudios eRelaciones eHay unincremento en el
Simonsen, prospectivos reportadas entre  riesgo de  padecer
2016. con TDAH, TPAyY TC. Trastorno de Conducta
participantes cuando se tiene TDAH.
con TDAH, oEl Trastorno de
dando un Conducta es un
total de 5501 precursor de TPA.
participantes. e El tratamiento de TDAH
no es un mediador del
riesgo de TPA.
DeYoung et 174 varones eTrastorno de eEl polimorfismo COMT
al., 2010. de una conducta y TDAH: Vall58Metdel alelo Val,
prision juvenil  Schedule for fue asociado con el
de Rusia  Affective Disorders  diagnéstico y la
(M=18.23, and Schizophrenia  sintomatologia del
DE=0.82). for School-Age  trastorno de conducta,
Children. mientras que el alelo
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Ivanov et al.,
2018.

Bagcioglu et
al., 2009.

¢ 37 varones y
3 mujeres
(M=23.26,
DE=2.33).

e TDAH+TPA:
34 (M=22,
DE=1.59).

e TPA= 21
(M=21.9,
DE=1.8).

e Controles=39
(M=22.97,
2.85).

e Presencia del
polimorfismo
Vall158Met: Examen

de genotipo.

¢ TDAH en la adultez:
Entrevista  Clinica
de Conners para el
TDAH en adultos.

e TPA: Entrevista

Clinica Estructurada

del DSM-IV para
trastornos del eje 1
y 2.

e Actividad

serotoninérgica:
examenes
sanguineos

especificos.

e TDAH: WURS.

e Reconocimiento
emocional: Test de
reconocimiento
emocional creado

por los autores.

Met fue asociado con

sintomatologia del
TDAH.
e Baja actividad

serotoninérgica central
en la infancia predijo el
TPA en adultos.

¢ Adultos sin TPA
obtuvieron los niveles
serotoninérgicos mas

altos.

eLOos puntajes en la

escala WURS fue
significativamente
distinto en todos los

grupos.

oEl grupo TDAH y TPA
tardd mas tiempo en
identificar las
emociones.

o El grupo de TPA tardo

mas en reconocer las
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Young et al., 198 varones. eTDAH: Lista de
20009. sintomas del DSM-
V.
e TPA: Inventario
Multiaxial de Million
.
e Historial de
conducta en prision.
Black et al., 320 varones eTPA: Entrevista
2010. recientement Neuropsiquiatrica

e Internacional.

¢ TDAH: Inventario de
Salud (SF-36) e
Inventario de Nivel
de Servicio (LSI-R)

encarcelados

expresiones de
disgusto y neutralidad.
eEl 33% de

participantes presentd

los

sintomatologia de
TDAH sin remision.

eEl 63% de quienes
tenian sintomas de
TDAH sin  remisién

presentaron TPA.
eQuienes contaban con

TDAH y TPA se vieron

involucrados en

conflictos y eran mas

agresivos.

*35% de los
participantes fueron
diagnosticados con

TPA, estos eran mas
jovenes, tenian mayor
riesgo de  suicidio,
presentaban mas
trastornos comorbidos y
conductas de
agresividad cuando

contaban con TDAH.
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Durmaz,
2017.

e TDAH: Escala de
valoracién para
TDAH en adultos.

e TPA: Lista de
sintomas segun el
DSM-IV.

119 varones.

e Abuso de
Sustancias: Perfil de

adiccion.

eRelacion considerable
entre el perfil de abuso
de sustancias, TDAH y
comportamiento
destructivo en personas
con TPA.

Nota: WURS= Wender Utah Rating Scale; ASRS= Adult Self Report Scale; TC= Trastorno de
Conducta; WAIS-IV= Escala de Inteligencia Weschler para Adultos IV.
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Discusion

El objetivo del presente trabajo fue describir la comorbilidad existente entre el
Trastorno por Déficit de Atencidn/Hiperactividad y el Trastorno de la Personalidad
Antisocial mediante la revision de la literatura de los ultimos 10 afios. En resumen,
se encontré que la prevalencia de TDAH en poblacion reclusa va del 25 al 30%
(Young et al., 2015; Rodriguez et al., 2015; Moran, 2016) y que méas del 90%
(Ginsberg, Hirvikoski & Lindefors, 2010) de quienes puntuaron positivo en las
escalas de cribado de TDAH, puntuardn positivo en las evaluaciones de TPA,
confirmando asi la fuerte comorbilidad que existe entre los dos trastornos incluso a
nivel neurobioldgico (Bagcioglu et al., 2009; DeYoung et al., 2010;lvanov et al.,
2018)

La interaccion tanto de TDAH como de rasgos de conducta antisocial se
puede ver desde antes de comentan el primer delito, ya que se ha evidenciado que
aquellos niflos con TDAH que presentaron problemas de labilidad emocional, fueron
significativamente mas propensos a cometer crimenes violentos en la edad adulta
(Young, Taylor & Gudjonsson, 2016) y que el trastorno de conducta es un precursor
de TPA en personas con TDAH (DeYoung et al., 2010; Storebg y Simonsen, 2016),
lo que hipotéticamente haria mas facil prevenir la conducta delictiva si se interviene
en edades tempranas en aquellos individuos que presenten TDAH comorbido a
trastorno de conducto y/o problemas de labilidad emocional, sin embargo, esto se
dificulta ya que 56% de los reclusos con TDAH no habian obtenido el diagndstico
antes de ir a prision (Buitelaar & Ferdinand, 2016)

Aquellos reclusos que cuenten con la comorbilidad TDAH/TPA presentaran
mayores problemas de conducta y problemas de salud mental como: un mayor
namero de trastornos comoérbidos como el abuso de sustancias, intentos de suicidio
y comportamientos de autolesién (Black et al., 2010; Durmaz, 2017)

Los reclusos con TDAH necesitan una mayor especializacion en la atencién
brindada por parte del personal penitenciario para asegurar que se reintegren de
manera favorable a la sociedad, ya que presentan problemas con el abuso de
sustancias (Howard et al., 2015; Silbernalg et al., 2019) y presentan una reincidencia

2.5 veces mas rapida que aquellos reclusos que no cuentan con TDAH (Philipp-
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Weigmann et al., 2018). Aunado a esto, si bien existe evidencia de cierto beneficio
casuado por las intervenciones, cuando se ha intentado realizar intervenciones para
mejorar la conducta y aminorar los sintomas de TDAH, se ha reportado que estos
reclusos no son constantes en el tratamiento (Woicik et al., 2017).



66

Conclusion

La relacién entre el TDAH y el TPA es significativa, ya que ademas de coincidir en
algunos sintomas claves como lo son la impulsividad, también coinciden en algunas
caracteristicas a nivel neurobiol6gico, como lo son los genes candidatos como el
DRD4, el MAOA y el 5SHTT encargados de neurotransmisores como la dopamina y
la serotonina.

Los modelos explicativos de TDAH coinciden en que una de las funciones
ejecutivas que se ve mas comprometida en individuos con el trastornos es el del
control inhibitorio, dando como resultado que estos individuos tengan poca
tolerancia a la frustracion, busquen gratificacion inmediata y presenten bajo control
emocional, que son algunas de las caracteristicas que personas con TPA también
presentan.

La evidencia de estudios epidemiologicos y neurobiologicos de TDAH, han
identificado que existe un importante riesgo de comportamiento criminal por parte
de personas que padecen este trastorno, aun mas si es en combinacion con el TPA.

Es importante recalcar que el articulo 4 de la Ley Nacional de Ejecucion Penal
habla de la reinsercion social en la que la penitenciaria debe dar restitucion del
pleno ejercicio de las libertades tras el cumplimiento de sancion o medida ejecutada
con respecto a los derechos humanos (Congreso General de los Estados Unidos
Mexicanos, 2016), uno de estos derechos es el derecho a la salud (ONU, 1948), por
lo cual es necesario que en el proceso penitenciario el sentenciado cuente con las
herramientas necesarias que le permitan incorporarse efectivamente en la
sociedad.

Es entonces importante tener en cuenta las necesidades de los reclusos para
evitar la reincidencia y mejorar su calidad de vida, en este caso concreto, esto se
podria conseguir evaluando minuciosa y sistematicamente la presencia de TDAH y
TPA en los servicios correccionales correspondientes.

El acceso a las intervenciones farmacoldgicas y psicosociales para el
tratamiento del TDAH en la poblacion en general es limitado, por lo menos en
México. Aunque no exista evidencia conclusiva de que estos tratamientos puedan

aminorar el riesgo de que las personas con este trastorno desarrollen conductas
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delictivas, si hay evidencia de que este tipo de intervenciones pueden decrementar
los sintomas clave de TDAH que pueden llegar a generar este tipo de conductas,
como son la impulsividad, la agresividad y la labilidad emocional. Por lo que es
importante proveer adecuado tratamiento a adolescentes y adultos reclusos,
particularmente a aquellos sin diagndsticos previos.

Cualquier estrategia tomada para reducir futuros crimenes y detenciones que
se base en poblaciones con vulnerabilidad a la delincuencia, como lo es la poblacién
con TDAH y otros trastornos comdrbidos especialmente el TPA, debe ser una

prioridad para los profesionales de la salud, investigadores y el gobierno.
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