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Glosario 

 

GBD = Global Burden of Disease 

NSDUH = Encuesta Nacional sobre Consumo de Drogas y Salud 

IAM = alguna enfermedad mental 

SMI = enfermedad mental grave. 

ASPD = trastorno de personalidad antisocial 

AABS = conductual antisocial en la adultez. 

CA= conducta antisocial. 

CD= trastorno de conducta. 

DSM-IV = Manual diagnóstico y estadístico de los trastornos mentales. 

APA= Sociedad Americana de Psicología. 

TP= trastornos de la personalidad. 

FFM = modelo de los cinco factores de personalidad. 

ES= estriado ventral. 

TA= área tegmental ventral. 

PFC= la corteza prefrontal. 

A= amígdala. 

SN= neuronas de dopamina de la sustancia negra. 

DLPFC = corteza prefrontal dorsolateral. 

FMRI = resonancia magnética funcional. 

ACC = corteza anterior cingulada. 

TO = la triada oscura de la personalidad. 

ABS = conducta antisocial. 

VmPFC = corteza prefrontal medial ventral. 

OFC = Corteza orbitofrontal.  

DA= dopamina. 

NEO-PI-R = Instrumento para medir los cinco factores de personalidad revisado. 

PP = puntuaciones prototípicas. 

DNS = Estudio  Neurogenético de la Universidad de Duke. 

MRI = escáneres de resonancia magnética. 

FFT = teoría de los cinco factores. 

CT= tomografia computarizada. 

PET = tomografía por emisión de positrones. 

IGT = Iowa Gambling Task. 

DE = Desviacion estándar. 

Md = media aritmética. 

SPSS = Paquete estadístico para ciencias sociales. 

SPM 8 = Mapeo paramétrico estadístico. 

DO = Diada oscura. 

BA= nucleo basolateral de la amígdala  

LA= nucleo lateral de la amigdala 

CM= nucleo central de la amígdala  

SNC= sistema nervioso central 

SNA= sistema nervioso autónomo 

 

  



 

Resumen 

 

La conducta antisocial (CA) es un problema complejo que ha expuesto a los jóvenes al 

peligro. Dentro de los factores que estan relacionados con la CA, se encuentra la Triada 

oscura de la personalidad (TO) formada por psicopatía, maquiavelismo y narcisismo. Las 

Neurociencias se han interesado en el circuito de recompensa formado por regiones 

cerebrales como el estriado ventral, por ser la red de la recompensa y el enfoque; la 

amígdala, por el procesamiento de emociones, amenazas y procesamiento de información 

social; y la corteza prefrontal, que funge como una regulación de las emociones y 

cogniciones para explicar la CA. Debido a que un desequilibrio en el funcionamiento de la 

corteza prefrontal ante la amígdala y el estriado ventral se han relacionado con conductas 

como búsqueda de sensasiones y toma de riesgos. El objetivo de este estudio es conocer las 

bases neurobiológicas de los rasgos oscuros de la personalidad asociadas con la conducta 

antisocial en jóvenes. La muestra estuvo conformada por dos poblaciones: alumnos de la 

Universidad de Sonora y población de estudiantes del Estudio neurogenético de la 

universidad de Duke (DNS). Los instrumentos utilizados para la primera y segunda etapa, 

fueron el inventario de personalidad (NEO-PI-R), las medidas originales de la TO: (SRP-

III, MACH-IV, NPI) y las versiones breves (SD3 y DD); para la tercera etapa, el NEO-PI-

R, para la conducta antisocial (SRD) y tareas de procesamiento de expresions faciales 

(Hariri, 2002) donde cada participante fue valorado utilizando un escáner General Electric 

MR750 3T. En la etapa 1, se realizaron validez convergente y divergente entre los medias 

originales de la TO. Para la segunda etapa, se formaron las puntuaciones prototípicas como 

representaciones de P y N con el NEO-P-R y se correlacionaron con las medias originales 

de P y N. En la tercera etapa, se formaron las PP de P y N y se sumaron para formar la la 

diada oscura (DO) para correlacionarse con los núcleos de la amígdala. Posteriormente se 

realizaron analisis de regresión lineal entre núcleos de la amígdala, rasgos oscuros y CA. 

Como resultado general, se encontró una relación indirecta significativa donde la DO 

predice indirectamenta a la CA a través de la reactividad de la amígdala con los contrastes 

de expresiones faciales de enojo/miedo-figuras únicamente con población femenina. La 

amígdala es la región cerebral donde se procesan las emociones y una hiperactivación hacia 

amenazas puede generar conductas ansiosas y agresivas en mujeres. Concluyéndose que un 

desequilibrio en el procesamiento de emociones en esta población mas la presentación de 

rasgos oscuros de personalidad, están relacionada con la conducta antisocial.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Capítulo I. Introducción 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
 

8 

 

La conducta antisocial (CA) en jóvenes es un fenómeno ampliamente estudiado 

debido a que representa un problema social que afecta tanto a víctimas como víctimarios y 

a sus familiares. Por lo tanto, las nuevas tecnologías y metodológias en diferentes ámbitos 

científicos han planteado investigar este fenómeno desde una perspectiva  interdisciplinaria 

dada su característica multifacética. Donde diferentes factores, por ejemplo, la triada 

oscura (TO) de la personalidad que está compuesta por los rasgos de Psicopatía, 

Maquiavelismo y Naricisismo, han sobresalido por ser un factor asociado, tanto en el 

desarrollo y manifestación de la conducta antisocial. Debido a que llevan a resultados 

negativos a quienes los padecen, por ejemplo, conductas riesgosas, agresividad, consumo 

de drogas, impulsividad, entre otros. Estudios en las neurociencias, han encontrado que los 

circuitos neurales relacionados con la conducta antisocial, son el circuito de recompensas 

que se conforma por el circuito cortico estriado (enfoque a recompensas) y el circuito 

límbico (amenazas, procesamiento de emociones). Para estudiar cómo se asocian éstas 

redes neurales con conductas de toma de decisiones, toma de riesgos, aprendizaje por 

recompensas, y conductas asociadas a un objetivo (conducta motivada). Erns et al. (2004; 

2006; 2009) presentaron un modelo tríadico de la neurobiología motivada en adolescentes 

que se enfoca en las regiones neurales como el estriado ventral, por su papel en las 

recompensas y el enfoque;  la amígdala, por su participación en la emoción, las amenazas y 

el procesamiento de información social; y la corteza prefrontal, que modula los procesos 

afectivos y cognitivos (estriado ventral y amígdala) para una mejor comprensión de la 

conducta motivada. La relación entre rasgos de personalidad oscuros y conducta antisocial 

ha llevado a investigadores a estudiar las bases neurobiológicas asociadas a éste constructo. 

Aunque existe evidencias de circuitos neurales asociados cn la conducta antisocial, hay 
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pocos estudios que relacionen la TO con cirucitos neurales para proporcionar una mejor 

explicación de esta relación en jóvenes. 

 Según la Organización Mundial de Salud (OMS, 2014) son los jóvenes entre las 

edades de 0 a 24 años quienes representan el 44% de la población mundial y  reporta en el 

año 2016 (OMS) que cada año mueren asesinados unos 200.000 jóvenes entre los 10 y 29 

años de edad, estableciéndose el homicidio en cuarto lugar como causa de muerte en esta 

población a nivel mundial, quedando los delitos de menor gravedad en primeras posiciones. 

Por ejemplo, se ha reportado que varios millones de adolescentes y jóvenes sufren por actos 

de violencia y traumatismos que exigen tratamiento médico urgente y muchos más acaban 

padeciendo trastornos mentales y adoptando conductas de alto riesgo, como el tabaquismo, 

el abuso de alcohol y de drogas ilícitas, y las prácticas sexuales de riesgo, debido a su 

exposición a la violencia (OMS, 2016).  

Los jóvenes que presentan conducta antisocial al final de la adolescencia y la 

adultez temprana, han reportado un aumento de la gravedad de la delincuencia (incluida la 

violencia), en algunos casos, a diferencia de la mayoría de los jóvenes que disminuyen. 

Siendo entonces un período de aumento de la gravedad de los delitos y un aumento en la 

violencia letal (Farrington, 2003; Le Blanc y Fréchette, 1989; Loeber y Farrington, 1998). 

Donde las infracciones graves incluyen violencia, homicidio, tráfico de drogas, o portación 

de armas de fuego (Loeber et al., 2008). 

La prevalencia de trastornos mentales y uso de sustancias se ha estado obteniendo 

sistemáticamente de encuestas nacionales realizadas en varios países (Sawyer et al., 2001; 

Green et al., 2005; Ravens-Sieberer et al., 2008; Kessler et al., 2012). Canino et al. (2010)   
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han reportado que la prevalencia mundial de trastorno de conducta es de 3,2% y ha sido 

responsable de más de 5,75 millones de años de vida saludable perdida, de acuerdo con el 

estudio de la Carga mundial de la enfermedad en 2010 (Instituto de Métricas y Evaluación 

de la Salud, 2012).  

 

         Fuente: Estudio de la Carga mundial de la enfermedad en 2010 (Instituto de Métricas y 

Evaluación de la Salud, 2012).  

Figura 1. Aumento del trastorno de conducta en jovenes (2010). 

 

Hay una asociación significativa entre conductas delicitvas y problemas de salud 

mental. La Encuesta Nacional sobre Consumo de Drogas y Salud de Estados Unidos 

(NSDUH, 2014), reporta que aproximadamente 1 de cada 5 adultos de 18 años o más (18.1 

%, o 43.6 millones de adultos) tuvieron alguna enfermedad mental en el último año. 

Asímismo, 4.1% (9.8 millones de adultos) tuvieron enfermedad mental grave. En resultados 

de Goldstein et al. (2017), encontró similitudes entre el trastorno de personalidad antisocial 

(ASPD, por sus siglas en inglés) y el síndrome de conducta antisocial en la adultez 
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(AABS), pero diferencias la comorbilidad con los diferentes trastornos del estudio. Esto 

sugiere que los mecanismos neurobiológicos o psicosociales son potencialmente 

importantes, únicos y específicos de cada trastorno. Actualmente, los neurocientíficos han 

intentado de revelar los mecanismos neurales de la conducta de toma de riesgos. Un 

enfoque para estudiar esos mecanismos es el examinar las bases neurales de varios procesos 

mentales rudimentarios que contribuyen a la conducta de toma de riesgos hasta la 

sensibilidad a las recompensas y el castigo, el autocontrol, y el procesos de incertidumbre 

(Levy, 2017). 

El uso de métodos diagnósticos que utilicen herramientas de neuroi-magen o 

pruebas neuropsicológicas no han sido reportados en encuestas estadísticas de salud mental 

o en reportes de conducta antisocial y/o criminal. Lo cual, pone en relieve la urgencia de 

prevenir y tratar eficazmente los síndromes antisociales, y de fomentar la investigación 

sobre el tratamiento para la comorbilidad, la aceleración de la remisión sintomática y la 

mejora de la calidad de vida (Erskine et al., 2014). Ya que la violencia destroza vidas y sus 

consecuencias tienen costos económicos muy altos, tanto para la sociedad en general como 

para las familias de las personas afectadas (Foster y Jones, 2005; Salvatore y Dick, 2016).  

Se define conducta antisocial (CA) como un comportamiento de riesgo que no se 

ajusta a las normas específicas (Patterson, 1982), asociado con altos niveles de 

impulsividad (Beauchaine et al., 2017), agresión (Farrington, 2005) y búsqueda de 

sensaciones (Casey, Getz y Galvan, 2008). Por su parte, el Manual diagnóstico y estadístico 

de los trastornos mentales (DSM-IV) define trastorno de conducta (CD, por sus siglas en 

inglés) como "un patrón repetitivo y persistente de conducta donde se violan los derechos 

básicos de otros o las normas o reglas sociales más importantes para la edad" (p. 645 ), 
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añadiéndose en el año 2000, las conductas agresivas, , absentismo escolar, violación de las 

normas sociales y mentir (APA, 1994; 2000). Lo anterior, como una forma de facilitar la 

medición de las conductas antisociales de los individuos en diferentes etapas de la vida 

(Finn, Gunn., y Gerst, 2015). La conducta antisocial al ser un comportamiento complejo 

donde contribuyen muchos factores, ha llegado a dificultar su conceptualización y 

categorización como constructo (Morizot y Kazemian, 2015) debido a que éstas deben ser 

sensibles para medir aspectos biológicos, psicológicos, interpersonales, sociales, e 

histórico-culturales (LeBlanc, 2015). 

Las teorías sobre la etiología del trastorno de conducta antisocial han implicado una 

amplia gama de disciplinas que enfatizan las contribuciones de mecanismos biológicos  

(neuronales, hormonales, genéticos) y/o ambientales (parentales, pobreza, pares). 

Actualmente se ha enfatizado la compleja interacción de éstos dominios en el desarrollo de 

la conducta antisocial (D' Onofrio, Rathouz y Lahey, 2011; Guo, 2011; Kendler, 2011; 

Reiss, 2005; Rutter, 1997; Sameroff, 2010). Debido a que la tarea central de la psicologia 

científica es contribuir a un entendimiento y una explicación del por qué los individuos 

piensan, sienten, actúan y reaccionan en la vida real (Magnusson, 1990). Estudiando el 

desarrollo de la conducta antisocial, al igual que, el desarrollo de cualquier conducta desde 

una perspectiva holística- interaccionista. Donde la asociación entre sus diferentes 

determinantes, tales como las dimensiones biológicas, psicológicas, ambientales y 

culturales, suelen ser las mismas que estan involucradas en la conducta antisocial 

(Magnusson y Stattin, 2006; Robinson y Beaver, 2009).  

Investigaciones empíricas, han intentado documentar el grado en que los factores 

protectores y de riesgo varían según la edad o etapa de desarrollo del individuo (Fagan, Van 
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Horn, Antamarian y Hawkins, 2011; Herrenkohl et al, 2000; Jang y Krohn, 1995; Loeber et 

al., 2000). Dentro de esta perspectiva, Moffitt (1993) y Le Blanc (2005) sugirieron que la 

antisocialidad persistente es cuestión de una propensión antisocial temprana y estable, 

como la personalidad, en vez de oportunidades para delinquir; la antisocialidad transitoria 

como el resultado de propensiones y oportunidades débiles; y la común como el resultado 

de oportunidades.  

Los rasgos de personalidad se definen como "dimensiones de las diferencias 

individuales en las tendencias para mostrar patrones consistentes de pensamientos, 

sentimientos y acciones" (McCrae y Costa, 2003, p. 27). Se consideran como disposiciones 

duraderas (Roccas, Sagiv, Schwartz y Knafo, 2002), debido a estudios que revelan su 

estabilidad relativa a lo largo del tiempo, especialmente después de los 30 años (Bleidorn et 

al., 2013; Ferguson, 2010; Terracciano, Costa, y McCrae, 2006). Por lo tanto, los teóricos 

contemporáneos de la personalidad y del desarrollo creen igualmente que las variables de la 

personalidad surgen particularmente de las influencias aprendidas y de las bases biológicas 

(McCrae et al., 2000).  

Con base en lo anterior, los objetivos de las investigaciones en neurobiología se 

centran en la cuestión de cuáles son las características neurobiológicas asociadas con la 

conducta antisocial. Evidenciándose que una disminución de la excitación fisiológica, un 

funcionamiento deficiente del cerebro frontal, déficits hormonales y unas predisposiciones 

genéticas están asociados con el comportamiento antisocial (Wilson y Scarpa, 2012). Así, 

con el aumento del conocimiento de los factores de riesgo biológicos en el trastorno de 

conducta antisocial, el interés está creciendo para incluir más información sobre los 

factores de riesgo biológicos en las evaluaciones forenses y no forenses. Ya que en los 
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últimos años, la evidencia neurocientífica, por ejemplo la neurogenética (Berryessa y Cho, 

2013) y la neuroimagen, ha comenzado a ser utilizado para documentar la tendencia de una 

persona hacia la agresión (van der Gronde., Kempes., van El., Rinne y Pieters, 2014). Por 

ejemplo, investigaciones en neuro-imagen se han centrado en conectar los déficits 

emocionales observados en la ASB, como el procesamiento anormal del miedo con la 

función alterada en el neurocircuito límbico y prefrontal (Hyde., Shaw y Hariri, 2013; 

Viding y McCrory, 2012). Finalmente, investigaciones previas han sugerido que existen 

correlaciones neurales diferenciales para la conducta antisocial entre hombres y mujeres 

(Carré et al., 2013). 

1.2 Antecedentes 

 

El área de investigación de las bases biológicas de los rasgos de personalidad y los 

trastornos de la personalidad (TP) tiene una larga historia (Charney, 1999). Se han 

conceptualizado varios modelos, como el psicodinámico (Freud, 1921/1955), el 

humanístico (Rogers y Dymond, 1954), el aprendizaje (Skinner, 1950), el cognitivo 

(Bandura, 1986) y la perspectiva del rasgo (Allport, 2013). Por ejemplo, Glueck y Glueck 

(1940, 1950) fueron unos de los primeros investigadores que sugirieron que los rasgos de 

personalidad son factores explicativos importantes en la aparición, incremento y 

disminución de la conducta antisocial. Uno de los modelos de personalidad más aceptados 

es el modelo de los cinco factores de personalidad (FFM) de Costa y Jones (1992) que 

consta de cinco macro rasgos: extraversion, neuroticismo, apertura, amabilidad y 

concientizacion; y ha sido un modelo predominante de rasgos de personalidad generales y 

patológicos que son útiles para predecir un numero de resultados importantes de la vida, 

tantos positivos como negativos. Por ejemplo, desempeño escolar y en el trabajo (Barrick, 
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Mount y Judge, 2001; Poropat, 2009), entendimiento social (Hopwood et al., 2009), 

funcionamiento físiológico (Bogg y Roberts, 2004), funcionamiento psicológico (Malouff, 

Thorsteinsson, y Schutte, 2005; Samuel y Widiger, 2008), criminalidad y mortalidad 

(John., Naumann., y Soto, 2008; Lahey, 2009; Ozer y Benet-Martinez, 2006). 

Dentro del modelo de los cinco factores de personalidad (FFM) de Costa y Jones 

(1992), se ha encontrado que los delincuentes tienen niveles más altos de rasgos 

relacionados con la extraversión (la energía, la sociabilidad, la asertividad) y neuroticismo 

(la irritabilidad, la alienación, ansiedad) y niveles más bajos en los rasgos relacionados con 

agradabilidad (la hostilidad, la desconfianza, el narcisismo) y concientizacion - la 

impulsividad, la oposición a las normas convencionales y autoridad - (Morizot, 2015; 

Wilson y Herrnstein, 1985). Los rasgos de extraversión y neuroticismo tienen una 

considerable evidencia teórica y experimental con factores neurales, por ejemplo, 

individuos con alta extraversion muestran un incremento en la conectividad de la amígdala 

con el polo temporal y la ínsula. Contrariamente los individuos con alto neuroticismo 

presentan una disminución en la conectividad de la amígdala con las mismas areas 

(Aghajani et al., 2014; Hsu., Rosenberg., Scheinost., Constable y Chun, 2018). Tanto 

neurotisismo como extraversion se han asociado con regiones de conectividad en estado de 

reposo con sus cualidades psicológicas, donde el neuroticismo se relaciona con áreas 

asociadas con el miedo y la auto-evaluación; y la extraversión con areas asociadas con 

tendencias sociales, búsqueda de recompensas y motivación (Adelstein et al., 2011). De ahí 

que hay un número creciente de investigadores que dependen de los principios de los rasgos 

del temperamento para entender el desarrollo del comportamiento delictivo y criminal 

(DeLisi y Vaughn, 2014).  
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La integración de la neurociencia y la psicología ha demostrado que muchas 

diferencias individuales en la personalidad, el estado de ánimo, la cognición y la 

experiencia del aprendizaje se asocian con diferencias en el cerebro, incluida su estructura 

(Kempton et al., 2011), conectividad (Gorgolewski, Margulies y Milham, 2013; Whitfield-

Gabrieli et al., 2009), actividad en reposo (Pizzagalli, 2011) y actividad durante las tareas 

(Hariri, 2009). Los métodos en neurociencia pueden ayudar a conocer los sistemas 

neurobiológicos asociados con la conducta social (Rilling y Sanfey, 2011). La amenaza al 

castigo es un factor importante en el cumplimiento normativo (Boyd et al. 2003; Fehr y 

Gächter, 2002) y se ha encontrado que el comportamiento antisocial está asociado con 

aberraciones estructurales dentro de los circuitos fronto-límbicos y cortico-estriado. Estos 

circuitos están asociados al procesamiento de amenazas y de aprendizaje relacionado con la 

recompensa normal y conductas dirigidas a objetivos (Hariri, 2015). 

 Investigaciones en técnicas de neuroimagen han confirmado la anatomía básica y 

áreas estriadas y del mesencefalo que conforman el circuito de recompensas (Draganski et 

al., 2008; Leh., Ptito., Chakravarty y Strafella, 2007). El circuito cortico-estriado, se 

conforma por el estriado ventral (ES) o núcleo de accumbens, el área tegmental ventral 

(TA), la corteza prefrontal (PFC), la amígdala (A, que es una estructura límbica prominente 

que desempeña un papel clave en la codificación emocional de los estímulos ambientales), 

la corteza cingulada anterior y las neuronas de dopamina de la sustancia negra (SN). El 

circuito cortico- límbico (Cohen., Elger y Weber, 2008; Concha., Gross y Beaulieu, 2005; 

Mark., Daniels., Naidich y Borne, 1993; Smith., Tindell., Aldridge y Berridge, 2009) es 

localizado en la superficie media de los hemisferios cerebrales y se conforma por la corteza 

cingulada anterior rostral, el hipocampo, la amígdala (Concha., Gross y Beaulieu, 2005; 
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Benes, 2010), el hipotálamo, el talamo, el ganglio basal, el giro dentado y las cortezas 

orbitofrontales (Schulte., Müller-Oehring., Pfefferbaum y Sullivan, 2010). Estos circuitos 

son un componente central para desarrollar y controlar comportamientos motivados (Haber 

y Knutson, 2010). Debido a que en estudios del procesamiento emocional se ha enfatizado 

la relación recíproca entre la corteza prefrontal dorsolateral (DLPFC), un componente 

principal de la corteza asociativa de alto orden involucrada en operaciones cognitivas 

atencionales y complejas (MacDonald 2000, Miller y Cohen 2001, Blasi et al., 2007) y la 

amígdala, una estructura subcortical que desempeña un papel central en el procesamiento 

afectivo automático, respuesta a las amenazas,  atención orientada a la prominencia y 

aprendizaje del medio ambiente (Ledoux, 2000, Anderson et al., 2003, Ohman, 2005, 

Adolphs, 2008). 

Estudios de neuroimagen del cerebro con el modelo de los cinco grandes (FFM; 

Costa y McCrae, 1992) han encontrado diferentes tipos de asociaciones con componentes 

del circuito corticoestriado y cortico límbico. Por ejemplo, la literatura indica que tanto la 

extraversion como el neuroticismo, están agrupados con áreas cerebrales asociadas con 

sensibilidad a la recompensa, al castigo y procesamiento de emociones. En el estudio de Hu 

et al. (2018), los individuos con alta extroversión exhibieron una mayor conectividad de la 

amígdala con el polo temporal y la ínsula, lo que sugiere un funcionamiento 

socioemocional adaptativo. De forma contraria, un mayor neuroticismo se asoció con una 

menor conectividad de la amígdala con estas áreas (Aghajani et al., 2014), sugiriendo 

alteraciones en la conciencia y reconocimiento de señales socioemocionales en individuos 

altamente neuróticos (McCrae y Costa, 1991). Enseguida, la amabilidad, se ha relacionado 

con el volumen de las regiones cerebrales asociadas con el procesamiento de la información 
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social, incluido el surco temporal superior, la corteza cingulada posterior y la 

circunvolución fusiforme (DeYoung et al., 2010; Pelphrey y Morris, 2006; Saxe y Powell, 

2006). La concientización, ha sido asociada con la corteza prefrontal, que es responsable de 

gran parte de la capacidad humana para planificar y seguir reglas complejas (Bunge y 

Zelazo, 2006; Miller y Cohen, 2001). En cuanto a la apertura al conocimiento/intelecto, un 

estudio de resonancia magnética funcional (FMRI) demostró que se asocia con la actividad 

cerebral en dos regiones de la corteza prefrontal, el polo frontal izquierdo y la corteza 

posterior frontal medial (DeYoung et al., 2009).  

También se han encontrado relaciones significativas entre estos circuitos y las 

conductas antisociales. En estudios estructurales asociados con la conducta antisocial, se 

han observado reducciones en el volumen de la materia gris y en la corteza prefrontal 

dorsolateral, corteza cingulada anterior, corteza orbitofrontal  y corteza premotora (Yang et 

al., 2005; Yang y Raine 2009; Ly et al., 2012). Igualmente se han observado reducciones 

similares en el volumen de la sustancia gris en la amígdala, el hipocampo y la ínsula (Yang, 

2009; Yang et al., 2010; Ermer et al., 2012; Ermer et al., 2013). Varios estudios han 

reportado aumento del volumen de materia gris del estriado ventral (ES) en personas con 

diagnóstico de psicopatía, los cuales se pueden observar incluso después de controlar 

factores potenciadores, como el historial de abuso de sustancias (Glenn et al., 2010; Shiffer 

et al., 2011; Ermer et al., 2012; Ermer et al., 2013). Asimismo, Pardini et al. (2014) 

demostraron que dentro de una cohorte de sexo masculino, un bajo volumen de la amígdala, 

predice de manera significativa el comportamiento agresivo durante la infancia y predice la 

agresión proactiva a los 16 años.  

Las diferencias sexuales en la estructura y la función del cerebro son bien conocidas e 
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incluyen diferencias en el volumen cerebral (Carne et al., 2006), metabolismo regional de la 

glucosa cerebral (Gur et al., 1995) y los sistemas receptores de neurotransmisores 

(Andreano y Cahill 2006; Cosgrove et al., 2007; Jovanovic et al., 2008). Por ejemplo, en el 

auto-reporte de los FFM se demostraron diferencias de sexo y las similitudes en los 

correlatos neuronales de apertura a la experiencia con la corteza prefrontal dorsolateral (DL 

PFC) y la corteza anterior cingulada (ACC), donde las mujeres con este rasgo presentaron 

una activación del DLPFC, asociado con inhibición de la respuesta (es decir, la capacidad 

de anular una respuesta preprogramada [Garavan et al., 2002]) y la manipulación activa de 

la información almacenada (memoria de trabajo [Smith y Jonides, 1999]) y los hombres 

con la ACC, un área asociada con el control atencional, la detección de conflictos y el 

monitoreo de estados internos que requieren ajustes en el control (Kerns et al., 2004; Sutin., 

Beason-Held., Resnick y Costa, 2009).  

En los últimos años se han estado estudiando los aspectos más oscuros de la 

personalidad como insensibilidad, capacidad de explotación y manipulación (Marcus, 

Preszler, y Zeigler-Hill, 2018; Zeigler-Hill y Marcus, 2016). Estos rasgos pueden ser 

entendidos como variantes maladaptativas de las cinco grandes dimensiones de 

personalidad con baja amabilidad (antagonismo), baja concientización (desinhibición), baja 

extraversión (desprendimiento), baja estabilidad emocional (afectividad negativa) y 

apertura (psicoticismo; Thomas et al., 2013). Entre los rasgos de personalidad socialmente 

más aversivos citadas en Kowalski (2001), tres han atraído la mayor atención empírica: el 

maquiavelismo, el narcisismo y la psicopatía. Estos rasgos denominados como la triada 

oscura de la personalidad (TO) son una constelación relacionada de rasgos de personalidad 

(Paulhus y Williams, 2002).  
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Las personas con puntuaciones altas en el compuesto de la TO aumentan 

artificialmente su auto-percepción (narcisismo) y el manipular a los demás para lograr sus 

objetivos (maquiavelismo) con poca empatía o remordimiento (psicopatía). El 

maquiavelismo comprende una propensión egoísta, manipuladora motivada por la 

instrumentalidad (Jones y Paulhus, 2009, 2010; Pailing et al., 2014) y sus políticas se 

justifican por su eficacia: "el fin justifica los medios". Aunque la psicopatía y el 

maquiavelismo son constructos distintos (Paulhus y Williams, 2002; Vernon et al., 2008), 

estos comparten solapamiento conceptual debido a que ambos están asociados con vínculos 

emocionales pobres y falta de preocupación por la moral. La psicopatía, como un 

constructo multidimensional, tiene elementos centrales de baja empatía y la insensibilidad 

que son más característicos de la psicopatía primaria (Kennealy, Skeem, Walters y Camp, 

2010). Mientras que la psicopatía secundaria se asocia con un alto neuroticismo (Jakobwitz 

y Egan, 2006) e impulsividad (Kimonis, Skeem, Cauffman., y Dmitrieva, 2011). En 

estudios recientes, la psicopatía se ha asociado también con, la deshonestidad, el cinismo y 

falta de sensibilidad, de igual manera, con el comportamiento impulsivo imprudente (Jones 

y Paulhus, 2011a). Por último, el narcisismo es un constructo multidimensional 

conceptualizado con la búsqueda de atención, prestigio o estatus y la creencia en el derecho 

y la superioridad con los demás (Tamborski y Brown, 2011). Este se compone de dos 

dimensiones, vulnerabilidad y grandiosidad (Pincus y Lukowitski, 2010).  

En investigaciones se ha demostrado que los individuos "oscuros" tienen mayores 

intereses antisociales y encuentran más placer en ver a otras personas fallar. Además, tener 

estos intereses antisociales parece estar relacionado con disfrutar el sufrimiento de los 

demás (James, Kavanagh, Jonason, Chonody y Scrutton, 2014). De ahí que resultados 
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recientes apoyan a una tríada oscura que está impulsada por la psicopatía con una falta de 

empatía (Jonason et al., 2013) y una alta impulsividad (Jones y Paulhus, 2011). Por lo 

tanto, un individuo que puntúa alto en los rasgos de la TO, está interesado en la violencia y 

la dominación, mientras que goza de placer en la desgracia ajena.  

En resumen, se ha observado que un desequilibrio funcional sostenido entre los 

sistemas neuronales de recompensa (estriado ventral) y amenaza (amígdala) se relacionan 

con una serie de trastornos de la salud mental humana, que van desde las adicciones hasta 

los trastornos de internalización (Dillon et al., 2014). Por ejemplo, el estriado ventral (ES) 

es un componente de redes relacionados con la anticipacion de recompensas y toma de 

decisiones de riesgo (Tom et al., 2007; Knutson y Huettel, 2015) igualmente la amígdala 

está relacionada con los estímulos amenazadores y procesamiento de emociones, también 

se ha establecido como un marcador neuronal de la conducta antisocial (Coccaro et al., 

2007; Hyde et al., 2014; Kiehl et al., 2001; Viding et al., 2012). En un estudio de la 

neurobiología del rasgos psicopaticos en jovenes, se ha demostrado que una reducción en el 

procesamiento de la angustia esta relacionada con una disfunción en la conectividad de la 

amígdala y la corteza prefrontal ventromedial. Por lo tanto, los individuos presentan una 

menor aversión para dañar a los demás y tienen un mayor enfoque para cumplir sus propias 

metas (Blair, 2013). 

Con base en lo anterior, se ha evidenciado que el desequilibrio en los circuitos cortico 

estriado y límbico, en especial la amígdala se han asociado con las conductas de búsqueda 

de sensasiones, disminución en el procesamiento de emociones y amenazas. Los rasgos de 

personalidad oscuros son un conjunto de rasgos que llevan a resultados maladaptativos 

como el consumo de drogas, manipulación, impulsividad, agresividad, conducta criminal y 
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antisocial, que ponen en riesgo la calidad de vida de los jóvenes que los presentan. Por lo 

tanto, este estudio pretende conocer la asociación de la activación de la amígdala con los 

rasgos de personalidad denominados oscuros relacionados con la conducta antisocial en 

jóvenes. 

1.3 El planteamiento del problema 

 

La literatura ha examinado los antecedentes de la personalidad del comportamiento 

criminal y / o antisocial (Krueger et al., 1994; Miller y Lynam, 2001; Jones et al., 2011) y 

ha demostrado que la etiología del trastorno de conducta y conducta antisocial tiene 

múltiples factores, tanto genéticos como ambientales los cuales pufeden ayudar a explicar 

la variabilidad del desarrollo de estos problemas de comportamientos (Salvatore y Dick, 

2016; Tuvblad, Narusyte, Grann, Sarnecki y Lichtenstein, 2011). Por lo tanto, el 

comportamiento antisocial (CA), se le denomina como un fenotipo conductual complejo 

que incluye violencia, agresión y ruptura de reglas, es central para los diagnósticos 

psiquiátricos del trastorno de personalidad antisocial (ASPD) en adultos y el trastorno de 

conducta (CD) en los jóvenes (Waller, Dotterer, Murray, Maxwell y Hyde, 2017). Se ha 

encontrado que la conducta antisocial se caracteriza por deficiencias en el procesamiento 

afectivo, capacidad reducida para aprender de recompensa y castigo, impulsividad elevada, 

desregulación emoción al y toma de riesgos (Blair, 2007; Byrd et al., 2014).  

 

Se teoriza que la CA surge de la disfunción en áreas cerebrales relacionadas con la 

inhibición y la recompensa, incluidas las cortezas prefrontales orbitofrontal y ventromedial, 

así como la disfunción en áreas que procesan emociones y amenazas, incluida la amígdala y 

el cíngulo anterior (Blair, 2001; Hyde et al., 2013). Además, la conducta antisocial tiene 
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una comorbilidad elevada con otros rasgos psiquiátricos y comportamientos maladaptativos 

(Abram., Zwecker., Welty., Hershfield., Dulcan y Teplin, 2015; Goldstein., Chou., Saha et 

al., 2017). Por lo tanto, la identificación de los mecanismos causales subyacentes a la CA es 

importante para identificar las modalidades de prevención y tratamiento. 

 

 Resultados en investigaciones han encontrado que lesiones neurales junto con 

rasgos antisociales exhiben una actividad anormal en la corteza prefrontal ventro-medial 

(vmPFC) durante los errores de reversión castigados en tareas de ejecución (Finger et al., 

2008), al igual que una menor actividad orbitofrontal (OFC) y del estriado en respuesta a 

respuestas correctas (Finger et al., 2011). Asimismo, la ínsula ha estado asociada en el 

trastorno de la conducta, representando un sustrato neuro-anatómico compartido que une la 

agresión con la disminución de la empatía (Abram et al., 2015). En cuanto a genes y 

neurotransmisores asociados al comportamiento antisocial, el aumento de la dopamina 

(DA) se asocia con la impulsividad, la sensibilidad a la recompensa, en el funcionamiento 

del neuro-circuito que está conformado por el estriado ventral (Buckholtz et al., 2010; 

Forbes et al., 2009), y los trastornos por abuso de sustancias (Comings y Blum, 2000; Le 

Foll, Gallo, Le Strat, Lu y Gorwood, 2009).  

 

Dentro de los estudios de los rasgos de la personalidad asociados con la conducta 

antisocial, se encuentra el constructo de la triada oscura de personalidad (TO), sin embargo, 

se ha encontrado que aunque los rasgos que la componen (psicopatía, maquiavelismo y 

narcisismo) convergen en muchas conductas antisociales, se ha cuestionado si los tres 

rasgos tienen contribuciones iguales hacia el constructo global de TO, donde se cree que el 

narcisismo y el maquiavelismo pueden estar subsumidos dentro de la psicopatía (Jonason, 
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Li, Webster y Schmitt, 2009; Jones y Paulhus, 2010; Lee y Ashton, 2005; McHoskey, 

Worzel y Syzarto, 1998; Paulhus y Williams, 2002; Jonason., Kavanagh., Webster y 

Fitzgerald, 2011). Ya que la psicopatía ha predecido la participación de los individuos en 

comportamientos delincuentes (Chabrol et al., 2009); asimismo, la agresión indirecta 

asociada con la venganza intencional y planificada (Baughman et al., 2012). De igual 

manera, mientras que la de los psicópatas responden agresivamente a la amenaza física, los 

narcisistas requieren una amenaza significativa al ego (Jones y Paulhus, 2010), en cuanto a 

los maquiavélicos tan malévolos como los psicópatas suelen ser más cautelosos y 

deliberados en su comportamiento; por lo tanto, no actúan sobre la tentación como 

psicópatas (Williams et al., 2010). Sin embargo, cuando se les agota el ego, los 

maquiavélicos actúan como psicópatas (Paulhus y Jones, 2015).  

Los conceptos de narcisismo grandioso y maquiavelismo están incluidos en la 

mayoría de las descripciones y operacionalizaciones de la psicopatía, principalmente en las 

descripciones de las características interpersonales y afectivas, planteando interrogantes 

sobre si deberían considerarse como construcciones paralelas. En consecuencia, el concepto 

de maquiavelismo, o el estilo manipulador y explotador, ha sido descrito como una 

característica central de la psicopatía (Clecley, 1979), por lo tanto, todas las medidas 

actuales de la psicopatía incluyen el concepto de maquiavelismo. El constructo del 

maquiavelismo se asemeja tanto a los rasgos centrales de la psicopatía que se ha 

argumentado que ambos son esencialmente el mismo constructo de la personalidad, aunque 

sean estudiados en diferentes subdisciplinas de la psicología (personalidad y psicología 

social) y psicología clínica (McHoskey, Worzel y Szyarto, 1998).  

Por consiguiente, se ha encontrado que la escala de maquiavelismo, el MACH-IV se 
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correlaciona fuertemente con la psicopatía primaria y secundaria (Jakobwitz y Egan, 2006; 

McHoskey et al., 1998). Y no se ha encontrado que la psicopatía primaria y el 

maquiavelismo muestren relaciones diferenciales dignas de mención con las dimensiones 

de orden superior de la personalidad (Lee y Ashton, 2005). En resumen, Glenn y Sellbom 

(2015) sostienen que el maquiavelismo es un rasgo esencial en las descripciones de la 

psicopatía, pero que la psicopatía es una construcción más amplia, que incluye rasgos 

adicionales como la impulsividad y la toma de riesgos. Dejando al maquiavelismo y a la 

psicopatía como los "maliciosos dos" (Rauthmann y Kolar, 2012).  

Recientemente en resultados de Miller, Hyatt, Maples‐Keller, Carter y Lynam 

(2017) destacan que las evaluaciones actuales no captan los aspectos teóricos del 

maquiavelismo relacionados con la presencia de control de impulso normal a superior al 

promedio y la capacidad de retrasar la gratificación que deben distinguir el maquiavelismo 

de la psicopatía. Más bien, como se evalúan actualmente, los individuos maquiavélicos son 

descritos como impulsivos, distractivos, irresponsables, buscando excitación, temerarios, 

impersonales, poco ambiciosos y desorganizados, rasgos que los expertos consideran que 

caracterizan la psicopatía, pero no el maquiavelismo. Y creen que la investigación adicional 

sobre la TO debe esperar el desarrollo de medidas nuevas o refinadas del maquiavelismo 

que capturen con éxito la construcción subyacente tal como la conciben los expertos y las 

escrituras teóricas.  

Con base en lo anterior, investigaciones sobre la psicometría de los trastornos de la 

personalidad han utilizado el instrumento de medida NEO-PI-R de los cinco factores de 

personalidad (Costa y McCrae, 1992), para formar un tipo de medidas llamadas “trastornos 

de personalidad prototipicas del NEO-PI-R” (Lynam y Widiger, 2001; Miller et al., 2001; 
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Miller, 2012, p. 1569) que son construcciones de trastornos de personalidad emparejadas 

con los trastornos de personalidad descritos en el DSM-IV (APA, 1994) que han 

demostrado validez y confiabilidad (Miller, 2012). Dentro de estos constructos prototípicos 

se encuetran la psicopatía y el narcisismo, que hasta el momento no hay evidencia de 

analisis en neuro-imagen y bases neurobiológicas de estas construcciones prototípicas de 

trastornos de personalidad. Ya que se ha encontrado que ambos estan relacionadas 

negativamente con los rasgos de amabilidad y concientización (Jones y Paulhus, 2002). 

Además, estos ultimos estan asociados con la corteza prefrontal, la amígdala y el estriado 

ventral.  

Posteriormente, se concibe el narcisismo como una "preocupación cognitivo-

afectiva con el yo" (Westen, 1990), sin embargo, ha sobresalido por ser definido por una 

falta de empatía desde que ha sido un criterio en el DSM-III (Baskin-Sommers, Krusemark, 

y Ronningstam, 2014). En cuanto a los mecanismos cerebrales del narcisismo patológico, 

existen múltiples estructuras neuronales que se superponen con los procesos de toma de 

decisiones, especialmente la amígdala y vmPFC (Ronningstam y Baskin-Sommers, 2013). 

Los resultados de un primer estudio de resonancia funcional (FMRI) con narcisistas 

subclínicos, encontraron que una activación disminuida en la ínsula anterior izquierda se 

relacionó con altos niveles de narcisismo en una tarea de empatía (Fan et al., 2011). Lakey 

et al. (2008) sugirieren que los individuos narcisistas se enfocan demasiado en las 

recompensas, sesgando su evaluación de las recompensas y castigos. Asimismo, reflejan un 

desequilibrio en el procesamiento de afecto negativo (miedo) que guía los cambios en la 

toma de decisiones para evitar conductas repetitivas de castigo.  

En cuanto a la psicopatía, ha sido el rasgo más estudiado, sin embargo, la agresión 
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proactiva ha sido una condición relacionada a este constructo y ha sido asociada con la 

amígdala (Blair, 2010; Raine., Meloy., Bihrle., Stoddard., LaCasse y Buchsbaum, 1998). 

Evidencia de neuro-imagen sugiere que los psicópatas muestran una activación de amígdala 

reducida en comparación con los controles durante el condicionamiento aversivo, la toma 

de decisiones morales, la cooperación social y la memoria reducida para palabras 

emocionalmente destacadas (Birbaumer., Veit., Lotze., Erb., Hermann., Grodd y Flor, 

2005; Glenn., Raine., y Schug, 2009; Kiehl., Smith., Hare y Liddle, 2000; Rilling., Glenn., 

Jairam., Pagnoni., Goldsmith., Elfenbein y Lilienfeld, 2007). Lo cual puede reducirse en 

una comunicación distorsionada entre la OFC y la amígdala (Blair, 2010).  

Avances en los estudios de neurogenética, han demostrado que los rasgos de 

personalidad pueden ser analizados desde su estructura genética molecular hasta las redes 

neurales involucradas en la manifestación de diferentes trastornos mentales (Hyde., Bogdan 

y Hariri, 2011). Por ejemplo, el enfoque poligenético ofrece varios elementos claves para 

obtener una comprensión más completa de los orígenes de las diferencias individuales en la 

personalidad y la etiología de la psicopatología (Bogdan, Hyde y Hariri, 2013). Por 

consiguiente, en un unico estudio de gen-medioambiente Vernon y sus colegas mostraron 

que la triada oscura tiene componentes genéticos sustanciales (Petrides, Vernon, Schermer., 

y Veselka, 2011; Vernon, Villani, Vickers., y Harris, 2008; Veselka et al., 2011). Por lo 

tanto, los nuevos conocimientos sobre la arquitectura neurobiológica de la violencia y el 

comportamiento antisocial (Blair, 2013; Viding., McCrory y Seara-Cardoso, 2014; 

Buckholtz, 2015) han generado una urgencia para utilizar el potencial de los métodos 

neurocientíficos para predecir el futuro comportamiento violento (Nadelhoffer y Sinnott-

Armstrong, 2012). Por ejemplo, la utilizacion de los fenotipos intermediarios (Meyer-
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Lindenberg y Weinberger, 2006), que han sido utilizados en la metodología de neuro-

imagen para ser un mediador en la vía causal de los genes de riesgo a la psicopatología por 

medio de regiones neurales (Zink, 2016). 

Sin embargo, el constructo de la TO aun suele ser controversial, tanto en su 

definición como en su medición, por lo tanto, el conocer los correlatos neurales de los 

rasgos de la TO puede ayudar a un mejor entendimiento del mismo. Debido a que se ha 

encontrado que la amígdala se asocia a las diferencias individuales en los comportamientos 

antisociales (Dorfman y Buckholz, 2016). Asimismo, a pesar de los claros vínculos entre la 

personalidad y las conductas antisociales, los sustratos biológicos subyacentes a estas 

asociaciones todavía están bajo investigación. Por lo tanto, las diferencias individuales en 

los rasgos de personalidad están relacionadas con los niveles de activación de diferentes 

procesos fisiológicos, estructuras neurales, funciones hormonales y de neurotransmisores 

(DeYoung y Gray, 2009; Zuckerman, 2005).  

En resumen, debido a que la conducta antisocial es un constructo complejo que 

tiene sus bases biológicas, se le ha considerado como un fenotipo relacionado con rasgos de 

la personalidad (neuroticismo, extraversión, psicopatía, narcisismo); y mas recientemente, 

con áreas neurales que tienen funciones específicas, tales como la amígdala en el 

procesamiento de emociones, detección de las amenazas y toma de riesgos. Mediante 

investigaciones Costa y McCrae (1992) han demostrado que los rasgos de personalidad 

están influenciados por factores neurales. Sin embargo, para este analisis, la utilizacion los 

fenotipos intermedios (Meyer-Lindenberg y Weinberger, 2006) son necesarios para conocer 

la influencia que tiene la reactividad de la amígdala, con los rasgos de personalidad en la 

explicación de la conducta antisocial. 
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Algunas investigaciones han encontrado que un conjunto de rasgos denominado la 

triada oscura (narcisismo, maquiavelismo y psicopatía) sobresalen por una alta agresividad 

e impulsividad. A su vez, algunos de estos rasgos de personalidad se han relacionado con el 

procesamiento de recompensas que incluye sensibilidad a la recompensa, toma de riesgo e 

incluso la toma de decisiones. Sin embargo, una nueva medida de la TO es necesaria 

debido a que en las actuales no se han encontrado diferencias entre los constructos de 

psicopatía y maquiavelismo (Miller et al., 2017). Por lo tanto, la utilización de medidas 

alternativas a los trastornos de personalidad utilizando el modelo de los cinco grandes 

(Miller y Lynam, 2001) pueden ayudar a evidenciar una mejor evaluación de la triada 

oscura. Con la finalidad de aportar conocimiento a las diferencias encontradas entre la 

comorbilidad de los trastornos de personalidad con otros trastornos de la conducta, donde 

las diferencias neurobiológicas de rasgos de personalidad pueden proporcionar una mejor 

explicación a la conducta antisocial. Conforme a lo anterior, las preguntas que guiarán esta 

investigación son: 

1. ¿Habrá una relación entre las construcciones de trastornos de personalidad del 

modelo de los cinco grandes (FFM) con las medidas originales de la TO? 

2. ¿Habrá una relación entre las construcciones prototípicas de los trastornos de 

personalidad FFM de las medidas de la TO y con activación neural de la  

amígdala? 

3.  ¿Habrá una relación entre activación de la amígdala asociados a los rasgos de 

personalidad oscuras asociado con la conducta antisocial en jóvenes? 
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1.4 Objetivo General 

 

El objetivo del presente estudio es investigar si la activación de la amígdala esta asociado 

con los rasgos de personalidad oscura y con la conducta antisocial. 

1.4.1 Objetivos específicos 

 

Objetivo especifico 1: Analizar, en participantes mexicanos, si en medidas originales de la 

TO, hay distinción entre el maquiavelismo y la psicopatía. 

Objetivo especifico 2: Analizar la asociación entre las medidas prototípicas de psicopatía y 

narcisismo (calculados a través de NEO-PI) y las medidas de la TO. 

Objetivo especifico 3: Analizar la asociación entre los rasgos oscuros de la personalidad 

(calculados a través de NEO-PI) y reactividad de la amígdala. 

Objetivo especifico 4: Investigar el papel mediador de los rasgos oscuros de personalidad  

entre la amígdala y la conducta antisocial. 

1.5 Hipótesis 

H1. En estudios sobre la triada oscura, los investigadores se han esforzado en describir la 

unión de estos rasgos y las diferencias entre los constructos que la componen. Entre ellos, 

los estudios de McHoskey et al. (1998), mencionan que el constructo de Maquiavelismo 

medido con el instrumento Mach-IV (Christie y Geis, 1970) es una “medida global de 

psicopatía". Asimismo, el estudio de Miller et al. (2017) demuestra que la psicopatía y el 

Maquiavelismo, son constructos redundantes conforme a los instrumentos con los que se 

han estado midiendo. Además de concluir que las recientes medidas del maquiavelismo no 

capturan sus aspectos teóricos en aspectos como control de impulsos y la habilidad de 

retrasar la recompensa, lo que lo podría distinguir de la psicopatía. Con esta evidencia se 
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predice que no habrá diferencias significativas entre los constructos de Psicopatía y 

Maquiavelismo. 

 

 H2. Investigaciones en los trastornos de la personalidad han demostrado que las 

técnicas protípicas de emparejamiento usando datos del modelo del factor de los cinco 

grandes (FFM) han proporcionado un método valido para medir patología de la 

personalidad (PD; Lynam y Widiger, 2001; Miller, Reynolds y Pilkonis, 2004; Trull, 

Widiger, Lynam y Costa, 2003). Así, los trastornos de personalidad provenientes del 

modelo de los cinco grandes (FFM), provee una integración comprensiva de la 

personalidad normal y anormal  (Trull y Widiger, 2013). Con esta evidencia se predice que 

las (PP) del instrumento NEO-PI-R de la base de datos del Duke Neurogenetic Study 

(DNS), serán representativas de los rasgos de psicopatía y narcisismo, al ser 

correlacionadas con los constructos de Psicopatia y Narcisismo de las medidas originales de 

la TO. 

 H3. Estudios demuestran que los rasgos psicopáticos impulsivos y antisociales 

predicen la liberación de dopamina en el núcleo accumbens, la amígdala, el estriado ventral 

y la ínsula, recompensando la actividad neuronal relacionada con la anticipación en 

respuesta al refuerzo farmacológico y monetario (Buckholtz et al., 2010; Hariri, 2015). Esta 

liberación de dopamina en el circuito de recompensas donde se encuenra la amígdala, 

aumenta la reactividad relacionada con conductas relacionadas con la acción hacia una 

meta, baja sensibilidad al castigo y toma de riesgos. Además, en estudios estructurales del 

cerebro han señalado que una dismuncion en la materia gris en areas como la corteza 

prefrontal y la amígdala están asociados con rasgos de extraversión, neuroticismo y 
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psicopatía del FFM. Con esta evidencia se predice que las puntuaciones prototípicas de los 

rasgos de psicopatía y narcisismo se asociarán con la activiacion de la amígdala.  

 H4. Investigaciones han demostrado que un desequilibrio en la amígdala se asocia 

con conductas de falla en el procesamiento de emociones, amenazas y aprendizaje por 

recompensas (Ledoux, 2007). Resultados de estudios con los rasgos TO y conducta 

antisocial han encontrado que los individuos que obtienen altas puntuaciones en la TO 

muestran un mayor interés antisocial (James, Kavanagh, Jonason, Chonody y Scrutton, 

2014), que inclusive en niveles subclínicos, estas tres constelaciones de rasgos de 

personalidad se correlacionan con el daño social, emocional y legal (Furnham, Richards y 

Paulhus, 2013). Con esta evidencia se predice que la activación de un núcleo la amígdala 

explicará la conducta antisocial en jóvenes por medio de los rasgos oscuros. 

1.6 Justificación 

 

El presente estudio se aborda desde una perspectiva interdisciplinar, donde se 

adoptan distintos paradigmas teóricos de distintas disciplinas que parten desde las ciencias 

sociales hasta las naturales, para realizar un estudio integrado que proporcione una mejor 

explicación de un problema complejo. La conducta antisocial ha sido estudiada 

multifacéticamente entre ellos los factores de las diferencias individuales y neurológicos. 

Existe eviencia que los rasgos del FFM, tiene correlaciones tanto funcionales como 

estructurales con los circuitos cortico estriado y límbico, que es denominado el circuito de 

las recompensas (Haber y Knutson, 2010). El constructo de la TO se ha asociado con una 

baja la concientización y amabilidad (Costa y McCrae, 1990; Ruiz, Pincus, y Schinka, 

2008; Saulsman y Page, 2004) y se ha asociado con la conducta antisocial. Los individuos 

que presentan personalidad antisocial son más propensos a mostrar mayores niveles de 
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actitudes delictivas (Tafrate y Mitchell, 2013) poniendo en riesgo su propia vida y a 

quienes les rodean (Baskin-Sommers, 2016). Por lo tanto, el conocer las bases neurológicas 

de los rasgos de personalidad oscuras, pueden ayudar a un mejor entendimento de la 

conducta antisocial en jóvenes. 

 

 El estudio de la etiología de la conducta antisocial ha sido un tema de constante 

desarrollo, dejando en cuestión las causas de estas tendencias de comportamiento. Como un 

primer acercamiento, en la teoría de la personalidad el autor Funder (1991) menciona que '' 

estos patrones generales llamados rasgos deben ser objetivo de un mayor esfuerzo 

explicativo'' (p. 31). Por lo tanto, dentro de los rasgos asociados con la conducta antisocial, 

se encuentra el constructo de la Triada oscura de la personalidad (Paulhus y Williams, 

2002) compuesto por narcisismo, maquiavelismo y psicopatía, llevando a los individuos 

que los presentan a resultados maladaptativos como el consumo de sustancias, agresión, 

robo, abuso sexual, entre otros (Jones y Paulhus, 2011; Rauthmann y Kolar, 2012). Sin 

embargo, al ser un constructo compuesto por rasgos que comparten ciertas características 

como rasgos insensibles, antipáticos e impulsivos, se ha propuesto que se forme un solo 

constructo (Paulhus, 2014); que mediante análisis psicométricos se ha encontrado una 

superposicion mas evidente entre los constructos de psicopatía y maquiavelismo y ésta 

superposicion sugiere que no hay diferencias entre estos constructos conforme se han 

estado midiendo (Miller et al., 2017).  

 

Por lo tanto, la utilización de las medidas prototipicas FFM para una medida de los 

rasgos oscuros pueden ayudar al analisis de sus bases neurobiológicas, dado que dentro de 

la teoría del modelo de los cinco grandes factores de personalidad se prevé que las escalas 
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de extraversion, neuroticismo, apertura, amabilidad y concientización, tienen antecedentes 

biológicos entre ellos los genéticos y neurales, en otras palabras, se considera a los rasgos 

de personalidad como fenotipos complejos (Plomin et al., 2008).  

 

Raine (2008) sugiere que la mayoría de los factores de riesgo evolutivos, genéticos 

y biológicos relacionados con el comportamiento están mediados por el cerebro. Que en 

palabras de Damasio (1994; 1996), un marcador somático es la manifestación neural del 

comportamiento manifiesto. De tal manera que una disfunción tanto en la estructura como 

en la función en el cerebro (marcador somático) tiene un efecto en el comportamiento 

antisocial (Beaver., Schwartz y Gajos, 2015). Sin embargo, pocos estudios se han enfocado 

en las bases neurobiológicas de los rasgos de personalidad oscuros para conocer las 

similitudes y diferencias neurales enre ellos (marcadores somáticos); debido a la 

comorbilidad que existe entre los trastornos de conducta antisocial con el trastorno de 

personalidad antisocial, abuso de drogas, trastorno de ansiedad y depresión (Goldstein et 

al., 2017). 

 

Conforme a lo anteror, el conocimiento de la etiología neurobiológica de los rasgos 

oscuros de la personalidad con la utilización de las puntuaciones protipicas (marcadores 

somáticos), con base en la activacion de la amígdala aportarían conocimiento para la 

explicación de la conducta antisocial. Asimismo, apoyaría a la investigación sobre la 

psicometría de los rasgos de personalidad para un mejor desempeño en la evaluación y 

diagnóstico del trastornos de la conducta antisocial y/o trastorno de la personalidad 

antisocial.  
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1.7 Delimitaciones del estudio 

Este estudio que contó de tres etapas, se enfocó en los rasgos de la personalidad de 

los cinco grandes factores de personalidad (FFM) y en las medidas originales de la triada 

oscura. Posteriormente con la utilización de la base de datos del Estudio Neurogenético de 

la Universidad de Duke (DNS), se formaron las puntuaciones prototípicas de los rasgos de 

psicopatía y narcisismo para asociarlos con los datos de la activación de la amígdala 

1.8 Limitaciones del estudio 

 

No se abordarán factores contextuales ni sociales por lo tanto facilitará que el 

estudio sea con población extranjera. El estudio neurogenético de Duke (DNS) fue 

realizado por el laboratorio de neurogenética de la universidad de Duke durante los años 

2014 y 2017. Los participantes fueron alumnos de licenciatura de una universidad privada 

con un rango de edad de 18 a 22 años. Se les realizaron entrevistas, se les aplicaron auto-

reportes que miden diferentes psicopatologías y pruebas cognitivas, después pasaron por 

tareas en escáneres de resonancia magnética (MRI) y por último, se les tomaron muestras 

de saliva para los análisis genéticos.  

Por otra parte, la base de datos no cuenta con una medida directa de la TO, sino que 

cuenta con datos del instrumento del modelo de los cinco factores de personalidad (NEO-

PI-R). Por consiguiente, se procedió a calcular medidas prototípicas FFM de psicopatía y 

narcisismo revisadas en Miller (2012). Por último, dadas las características de los 

participantes, existe poca variación en la presentación de conductas antisociales/criminales, 

asimismo, en otros trastornos de conducta. Por ultimo, los resultados de este estudio pueden 

no ser generalizables debido a que es una muestra de estudiantes de estatus socioecomico 
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alto. 
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2.1 Visión interdisciplinar para entender la bases neurobiológicas de los rasgos de 

personalidad oscuros y su asociación con el trastorno de conducta 

 

Una vez que la conducta antisocial se denomina como un fenómeno complejo 

(Wray, Lee, Mehta, Vinkhuyzen, Dudbridge y Middeldorp, 2014) debido a que se ha 

demostrado su multidimensionalidad en su desarrollo (Moffitt, 1993; Caspi et al., 2002; 

LeBlanc, 2005) además, de ser el factor en común entre diferentes trastornos 

externalizantes (Kendler et al., 2003; Krueger et al., 2002; Slutske et al., 1998; Young et 

al., 2000); se ha concluido que la utilización de un enfoque interdisciplinario no sólo es útil, 

sino también es esencial para ampliar la comprensión de la misma (Raine, 2002). Conforme 

a lo anterior, Newell y Green (1982) definen a los estudios interdisciplinarios como 

aquellas investigaciones que atraen críticamente a dos o más disciplinas y que conducen a 

una integración de las ideas disciplinarias.  

Más recientemente, Klein y Newell (1997) definen al estudio interdisciplinario 

como un proceso de responder a una pregunta, resolver un problema o abordar un tema que 

es demasiado amplio o complejo para ser tratado adecuadamente por una sola disciplina o 

profesión (Szostak, 2007; 2013). Integrando perspectivas, información, datos, técnicas, 

herramientas, conceptos y / o teorías de dos o más disciplinas (Academias Nacionales de 

Ciencia, Academia Nacional de Ingeniería e Instituto de Medicina, 2005). Por su parte, 

Tamayo y Tamayo (2004) establecen como interdisciplinariedad compuesta cuando 

diversas disciplinas intervienen para la búsqueda de soluciones de problemas de alta 

complejidad, con la finalidad de proporcionar alternativas de soluciones a dicho problema. 

Con la integración conceptual, metodología, procedimental o epistemológica. Por lo tanto, 

aunque la práctica de la interdisciplinariedad no es nueva (Abbott, 2001), cada vez es más 
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prevalente su utilización en las ciencias naturales (Rhoten y Pfirman, 2007) y ciencias 

sociales (Brint 2005; Jacobs y Frickel, 2009).  

Actualmente, en la era de tratar de mapear correlaciones genéticas y 

neurobiológicas, los estudios sobre la estructura de la psicopatología pueden adquirir una 

mayor importancia (Ofrat y Krueger, 2012; Plomin et al., 2009). De ahí que ha surgido un 

interés en conocer las bases neurobiológicas de dichos comportamientos asociados con la 

conducta antisocial. En estudios sobre las diferencias individuales, se ha argumentado que 

un rasgo de personalidad es una estructura mental ligada a las metas, planes, recursos, 

creencias y estilos conductuales del tipo de individuo que puede ser caracterizado por el 

rasgo (Miller y Read, 1987, 1991; Read y Miller, 1989). Dentro de los rasgos de 

personalidad, tres han atraído la atención por su relación negativa con amabilidad y 

concientizacion de los cinco grandes (FFM) y este subconjunto se denomina la triada 

oscura de personalidad (Paulhus y Williams, 2002), que ha estado relacionada con 

conductas antisociales como consumo de drogas, agresividad, impulsividad, múltiples 

parejas sexuales, entre otros.  

La teoría de la personalidad enfocada en los rasgos de McCrae y Costa (1999) se 

conoce que los individuos pueden ser caracterizados en términos de patrones relativamente 

duraderos de pensamientos, sentimientos y acciones. Además, gracias al fundamento de 

tendencias básicas de esta teoria, se muestra que estos patrones de comportamiento tienen 

una base biológica, haciendo referencia a los factores neurales y genéticos que ayudan a los 

individuos a formar su personalidad (características únicas) que lo ayudan a adaptarse a su 

contexto y a construir  una historia conductual de vida (McCrae y John, 1992).  



 40 

Con base en lo anterior, se concibe al rasgo de personalidad como un fenotipo que 

puede ser identificado por medio de una región neural específica (Plomin et al., 2008). Por 

consiguiente, las neurociencias que tienen como objetivo el comprender la estructura y la 

función normal y anormal del cerebro (Sociedad Nacional de Neurociencias, 2018). Con la 

utilización de la teoría de hipótesis de los marcadores somáticos (Damasio, 1994; 1996) es 

posible asociar tanto los rasgos de personalidad, como la conducta antisocial con las 

regiones neurales relacionadas con el procesamiento de recompensas, que engloba a la 

sensibilidad a las recompensas, toma de riesgos e inclusive la toma de decisiones. 

Facilitando el análisis de manera funcional del neurocircuito asociado con la conducta 

enfocada a un objetivo y emoción hacia la recompensa conformado por la amígdala, el 

estruado ventrial y la corteza prefrontal (Erns et al., 2014), mediante el uso de resonancias 

magnéticas funcionales (FMRI).  

Conforme a lo anterior, para conocer las bases neurales de los rasgos de la TO, es 

necesario analizarlas mediante la activación de regiones neuronales de interes (ROI´s, por 

sus siglas en inglés) asociadas con la conducta motivada o toma de decisiones (Erns, 2004) 

y su posible relación con la conducta antisocial. Por lo tanto, se tiene como un terreno 

común, en otras palabras, el punto clave de unión entre estas disciplinas a los fenotipos 

intermediarios (Meyer-Linderberg, 2006) debido a que los rasgos de personalidad tienen 

bases genéticas y neurólogicas; y estas bases pueden ser identificadas por funciones y 

estructuras neurológicas que son analizadas por medio de metodologias de neuro-imagen. 

Que mediante la teoría de los marcadores somáticos, posibilita ajustar tanto funciones como 

estructuras neurales con conductas complejas. Por lo tanto, los analisis que utilizan 

fenotipos intermediaros tienen la capacidad de explicar la conducta antisocial por su 
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naturaleza mediadora de analisis entre lo mas simple hasta lo mas complejo. Teniendo 

como resultado de esta unión, la obtención y comprensión de las bases neurológicas de 

rasgos oscuros en los jóvenes y su posible relación con la conducta antisocial (Figura 2). 

 

Figura 2. Modelo teórico interdisciplinar de las bases neurologicas de los rasgos oscuros de 

personalidad asociados a la conducta antisocial en jóvenes. 
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Figura 3. Aportaciones de núcleos teóricos disciplinares al modelo inclusivo  

interdisciplinario que aporta la explicación de las bases neurológicas de los rasgos de 

personalidad asociados con la conducta antisocial en jóvenes.  
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2.2 Teoría de los cinco factores de personalidad 

 

La personalidad es definida como el conjunto de rasgos psicológicos y mecanismos 

dentro del individuo que son organizados y relativamente estables, que influyen en sus 

interacciones, y adaptaciones al ambiente intrapsíquico, físico y social (Larsen y Buss, 

2005). Por su parte, McCrae y John (1992) argumentan que dentro de los principios básicos 

de la teoría del rasgo: los individuos pueden ser caracterizados en términos de patrones 

relativamente duraderos de pensamientos, sentimientos y acciones, se opta para este estudio 

la variable de rasgo de personalidad. Por lo tanto, los rasgos de personalidad son variables 

de las diferencias individuales. Conforme a lo anterior, se distingue al sistema de 

personalidad de la teoría de los cinco factores (FFT) del modelo de los cinco grandes 

FFM (McCrae, 1994; McCrae y Costa, 1996). Siendo los componentes centrales de la 

teoria del sistema de personalidad: las tendencias básicas, las adaptaciones características y 

el auto-concepto, que en realidad es un subcomponente de adaptaciones características. 

Donde se puede explicar que las influencias externas en el individuo constituyen la 

situación de contexto, y la biografía objetiva es un caso específico de desarrollo de la 

personalidad (en las tendencias básicas y adaptaciones características) y la evolución del 

curso de la vida (biografía objetiva).  

Que para efectos de este estudio se hace énfasis en las tendencias básicas, las cuales 

cumplen con los siguientes postulados: 1) individualidad, donde todos los adultos pueden 

ser caracterizados por su posición diferencial sobre una serie de rasgos de personalidad que 

influyen en patrones de pensamientos, sentimientos y acciones; 2) origen: los rasgos de 

personalidad son tendencias básicas endógenas que pueden ser alteradas por intervenciones, 

procesos o eventos exógenos que afectan sus bases biológicas; 3) Desarrollo: el desarrollo 
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de rasgos de personalidad se produce a través de la maduración intrínseca, principalmente 

en el primer tercio de la vida, pero continuando a través de la vida útil mediante otros 

procesos biológicos que alteran las bases de los rasgos; y 4) Estructura: los rasgos se 

organizan jerárquicamente desde estrechos y específicos hasta disposiciones amplias y 

generales. 

Con base en la estructura, el modelo de los cinco factores de personalidad organiza 

a los rasgos en: neuroticismo (N, a veces referido por su polo opuesto como estabilidad 

emocional) que representa la tendencia a experimentar angustia psicológica (por ejemplo, 

ansiedad, irritabilidad) y mostrar respuestas desadaptativas. La extraversión (E, a veces 

llamada surgencia/la extraversión) que se refiere a una predisposición a experimentar afecto 

positivo (por ejemplo, alegría, pasión) ya un estilo interpersonal que es enérgico, entusiasta 

y asertivo. La apertura a la experiencia (O, a veces llamada apertura al intelecto, ya veces 

abreviada como apertura) la cual refleja una tendencia a ser curioso e imaginativo, y buscar 

nuevas experiencias e ideas. La amabilidad (A, a veces llamada cumplimiento amistoso) 

que implica un estilo interpersonal de confianza, cuidado y perdón. Y la concientización (C, 

a veces denominada Responsabilidad) que se refiere al nivel de organización, confiabilidad 

y persistencia de un individuo en la consecución de metas (McCrae y John, 1992; McCrae y 

Costa, 1999) una sola faceta se identifica como una tendencia básica (bases biológicas).  
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    Figura 4.  Modelo teórico de los cinco grandes factores de personalidad. 

Entendiéndose como base biológica a los genes y estructuras cerebrales. Por lo 

tanto, las características instrapsíquicas e interpersonales que se desarrollan con el tiempo 

como expresiones de una faceta de rasgos, se ilustran como adaptaciones características, 

ejerciendo un tipo de comportamiento que después construye una biografía objetiva de un 

individuo caracterizado por una alta o baja presencia de la faceta de rasgos (McCrae y 

Costa, 1999). De ahí que los cinco factores de personalidad son vistos como influenciados 

genéticamente, por aspectos universales de la naturaleza humana, lo que les impulsa desde 

meras descripciones de fenotipo a las expresiones de los genotipos (McCrae et al., 2000). 

Por lo tanto, la naturaleza humana es proactiva porque los rasgos de personalidad son 

tendencias básicas endógenas (McCrae et al., 2000). Y por último, esta teoría por sus raíces 

biológicas es un paso importante hacia la integración de investigación de las diferencias 

individuales en la psicología y la neurociencia (DeYoung., Hirsh., Shane., Papademetris., 

Rajeevan y Gray, 2010). 
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2.3 Los cinco factores de personalidad y la triada oscura 

Una extensa literatura ha examinado los antecedentes de la personalidad del 

comportamiento criminal y / o antisocial (Krueger et al., 1994;. Miller y Lynam, 2001; 

Jones et al 2011;. Yu et al 2012;.Morizot, 2015). En un estudio de los cinco factores de la 

personalidad con la triada oscura, los resultados revelaron correlaciones significativas entre 

cada una de las variables de la TO y FFM. Específicamente, el maquiavelismo mostró 

asociaciones positivas con el neurotisismo y las asociaciones negativas con la 

concientizacion, el narcisismo correlacionó positivamente con la extraversión, y hubo una 

relación negativa entre la psicopatía y la concientizacion. Además, los tres rasgos de la 

TRIOPE se correlacionaron negativamente con la amabilidad. Estas correlaciones fueron de 

magnitud moderada, con la excepción de que entre la psicopatía y la amabilidad, que era 

grande (r = -59). En general, las puntuaciones más altas en las variables de la TO estaban 

relacionadas con un mayor antagonismo (menor tolerabilidad), mayor ansiedad 

(neuroticismo) y mayor descuido (baja concientizacion).(Veselka., Schermer y Vernon, 

2012). En una revisión realizada por Morizot (2015) dió a conocer la amplia diversidad de 

los rasgos de personalidad asociados con el riesgo de comportamiento criminal y antisocial 

incluyendo la extraversión (+), neurotisismo (+), agradabilidad (-), la escrupulosidad (-), 

psicoticismo (+), desinhibición (+), control de esfuerzos (-), irritabilidad (+), la 

impulsividad (+) y la insensibilidad (+). Asimismo, numerosos estudios de imágenes de 

resonancia magnética funcional (fMRI) han relacionado los rasgos de FFM con patrones de 

actividad cerebral durante tareas relevantes y durante el reposo (Servaas., Geerligs., 

Renken., Marsman., Ormel., Riese y Aleman, 2015). 
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2.4 Hipótesis de los marcadores somáticos 

Investigaciones han destacado que algunas de las diferencias individuales pueden 

ayudar a predecir trastornos neuro-psiquiátricos. Por lo tanto, el conocimiento de sus 

fundamentos biológicos es más que indispensable para comprender la complejidad del 

comportamiento humano e identificar a los individuos más susceptibles a presentarlos 

(Nikolova., Bogdan y Hariri, 2011). Es conocido que el cerebro humano se desarrolla  de 

un programa genéticamente codificado para formar una estructura extremadamente 

sofisticada y altamente interconectada. De ahí que, la estructura cerebral compleja permite 

un proceso de pensamiento y comportamiento complejo (Geschwind y Rakic, 2013).  

 

En neurociencia, las redes suelen dividirse en dos categorías: redes estructurales y 

redes funcionales (Bullmore y Sporns, 2009). Ambos tipos de redes desempeñan papeles 

importantes en el cerebro. Las redes estructurales forman la columna vertebral de la 

conectividad neural, mientras que las redes funcionales hacen uso dinámico de esta 

columna vertebral y unir transitoriamente regiones cerebrales dispares. Aunque se distingue 

entre estos dos tipos de redes, la actividad cerebral dinámica (que resulta en conexiones 

funcionales) altera la conectividad estructural del cerebro (por ejemplo, mediante 

mecanismos de plasticidad). Por lo tanto, la conectividad estructural y funcional del cerebro 

están interrelacionadas (Kramer, 2010).  

 

Las técnicas de neuro-imagen utilizadas en los estudios de trastornos de la 

personalidad y otras conductas se dividen en: técnicas de imagen estructural que 

proporcionan imágenes de la estructura del cerebro. Por ejemplo, la tomografía 

computarizada (CT) y resonancia magnética (MRI); y las técnicas de imagen funcional que 
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proporcionan imágenes que muestran la actividad cerebral. Por ejemplo, la resonancia 

magnética funcional (fMRI) y la tomografía por emisión de positrones – PET – (Ma, Fan, 

Shen y Wang, 2016). 

No obstante, el complejo comportamiento humano no es sencillo de explicar 

solamente con ensayos clínicos de laboratorio (Damasio y Bechara, 2005). Es así como 

esfuerzos desde una perspectiva de la neurociencia cognitiva y afectiva, han propuesto que 

hay algunos circuitos neurales mesocorticostriatales asociados a ciertas funciones 

comportamentales, entre ellas la conducta social que incluye el procesamiento de 

recompensas como la sensibilidad a la recompensa, conducta riesgosa (Lawrence, Sahakian 

y Robbins, 1998; Marchand y Yurgelun-Todd, 2010) y toma de decisiones (Damasio, 1994; 

1996) que pueden ser adaptativos o maladaptativos (Forbes et al., 2009; Hariri et al. , 

2006). Con base a lo anterior, se ha encontrado que los estímulos gratificantes evocan 

sentimientos de placer, que a su vez impulsan los deseos conscientes para decidir, tomar 

acciones particulares; mientras que los estímulos aversivos evocan sentimientos de dolor, lo 

que lleva a aversiones conscientes para evitar comportamientos particulares (Dolan, 2002). 

La idea de los beneficios cruciales de las emociones; parte que las emociones preparan 

respuestas de comportamiento comprobadas por el tiempo (Cosmides y Tooby, 2000), 

mejorando la toma de decisiones en eventos importantes de una persona (Damasio, 1999). 

De ahí la importancia de la presencia de un estímulo positivo que evoque una emoción que 

derive una cognición y una ejecución.  

Dado el interés por conocer las estructuras neurales asociadas con el procesamiento 

de recompensas, Damasio (1971; 1994) a través de su investigación desarrolló la Hipótesis 

de los marcadores somáticos, donde toma por somático a los componentes músculo-
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esqueléticos, viscerales e internos del soma (cuerpo) en lugar de restringirse al aspecto 

musculo-esquelético (Damasio, 1996). Su trabajo sostiene que las señales corporales 

relacionadas con la emoción (marcadores somáticos) modulan los procesos cognitivos 

involucrados en la toma de decisiones (Ernst y Fudge, 2009). Por lo tanto, la Teoría del 

Marcador Somático propone que la toma de decisiones está influenciada por marcadores 

somáticos, que son originalmente activados por la amígdala para estímulos con valor innato 

(necesidades básicas como alimento, sexo, protección) y la corteza prefrontal ventromedial 

para estímulos de valor aprendidos (estatus social, económico). Estos marcadores somáticos 

se transmiten al tronco encefálico (señalización encubierta), cortezas parietales (insular / SI, 

SII) y corteza cingulada, donde se traducen en estados de sentimiento (Damasio, 1998; 

Bechara, 2004). No obstante, se ha encontrado que las emociones no siempre son de mucha 

ayuda, encontrándose a veces en contra del mismo individuo (Parrott, 1993; Suri, Sheppes, 

y Gross, 2011). Por lo tanto, el control cognitivo es seguramente un camino importante para 

modular la emoción; en otras palabras, la cognición es central para la regulación de las 

emociones (Suri, Sheppes, y Gross, 2011).  

En cuanto a anormalidades estructurales del cerebro asociadas con el 

comportamiento criminal, los estudios se han centrado en gran medida en las regiones que 

participan en la toma de decisiones (la corteza prefrontal) y la regulación de las emociones 

(la amígdala, hipocampo). Asimismo, los principales componentes del sistema de 

recompensa incluyen el estriado (caudado, putamen, núcleo accumbens), los núcleos del 

mesencéfalo (principalmente el área tegmental ventral y la sustancia negra), la corteza 

prefrontal ventromedial y dorsal (PFC), la corteza orbitofrontal (OFC), la amígdala, el 

hipocampo y el tálamo (Haber y Knutson, 2010). Ya que estos sistemas están relacionados 

con la regulaciones de emociones, rasgos como la agresividad y búsqueda de sensaciones 
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(Swartz., Knodt., Radtke y Hariri, 2017). Sin embargo, cabe señalar que la recompensa, 

aunque es esencial para la supervivencia de los individuos y los genes, la información de 

ésta no afecta al cerebro a través de receptores sensoriales específicos y dedicados. Por el 

contrario, la función de las recompensas se define por su acción sobre el comportamiento 

(Schulz, 2007).  

El apoyo empírico para la hipótesis del marcador somático se originó en gran 

medida en la Iowa Gambling Task (IGT), un paradigma experimental diseñado para imitar 

la toma de decisiones de la vida real tomando en cuenta la complejidad, la incertidumbre, la 

recompensa y el castigo (ver Bechara, Damasio y Damasio , 2000). Y conforme a 

resultados de ensayos del IGT, se ha propuesto que la corteza prefrontal ventromedial 

(vmPFC) desempeña un papel crítico y causal en la regulación de la actividad de la 

amígdala, donde lesiones en la vmPFC humanas se han asociado con cambios en la 

personalidad y el comportamiento (desinhibición social, afecto reducido) que son diferentes 

de los típicos de Psicopatología ansiosa y depresiva (Barrash., Tranel., y Anderson, 2000, 

Eslinger y Damasio, 1985; Motzkin et al., 2015).  

2.5 Modelo tríadico de la conducta motivada 

Ernst, Pine y Hardin (2006) definen al comportamiento motivado como las acciones 

tomadas en respuesta a estímulos para lograr un objetivo (Ernst y Paulus, 2005). Por lo 

tanto, estos autores proponen el modelo triádico de la neurobiología del comportamiento 

motivado en la adolescencia (Ernst y Fudge, 2009) que se basa en una organización de 

sistemas neuronales que proporciona un marco para la descomposición básica de una 

respuesta conductual simple; partiendo que un individuo al encontrarse ante un estímulo, 

éste puede responder de dos maneras, acercarse o evitarlo (Gray, 1972; Pickering y Gray, 
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2001). Donde la dirección de la respuesta (enfoque o evitación) está regulada por el módulo 

regulador que asigna un peso único al enfoque complejo de sistemas neuronales (módulo de 

recompensa) y evitación (módulo de emoción) (Ernst y Hardin, 2009; Plate, Richards y 

Ernst, 2016). Además, este modelo sugiere que la maduración normativa de los sistemas 

neuronales, involucrados en distintos procesos conductuales, ocurre a lo largo de un orden 

predeterminado (Giedd., Blumenthal., Jeffries., Castellanos., Liu., Zijdenbos y Rapoport, 

1999). A continuación, las regiones neurales específicas enfatizadas en el modelo incluyen 

el estriado dado su papel en la recompensa, el enfoque y los comportamientos habituales 

(Di Chiara y Bassareo, 2007; Kringelbach, 2005; Wise, 2004); la amígdala por su 

participación en la emoción, la amenaza y el procesamiento de información social (Davis, 

2006; LeDoux, 2000; Pine, 2007; Rauch., Shin y Wright, 2003); y la corteza prefrontal 

(PFC), que modula los procesos afectivo y cognitivo (Amodio y Frith, 2006; Aron., 

Robbins y Poldrack, 2004; Bush., Luu y Posner, 2000; Carter y van Veen, 2007; 

Ridderinkhof., van den Wildenberg., Segalowitz y Carter, 2004). Estos módulos se refieren 

a la recompensa, la emoción y la regulación desde la perspectiva de su función dominante, 

y el acercamiento, la evitación y el control desde la perspectiva de sus correlatos 

conductuales.  
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                            Figura 5. Modelo triadico de la conducta motivada en adolescentes. 

 

Específicamente, el módulo de enfoque se refiere al sistema neuronal relacionado 

con la recompensa. Este sistema neural comprende estructuras subcorticales y corticales 

que son los principales sitios de acción de la dopamina, ya que se ha teorizado que en este 

sistema de dopamina meso-límbica proporciona la motivación para el comportamiento 

directo hacia los estímulos relacionados con la recompensa (Berridge 2000, 2007) y activa 

al estriado (núcleo caudado, putamen y núcleo accumbens) y las cortezas medianas y 

orbitales prefrontales (Jensen et al., 2003; Kringelbach, 2005); El módulo de evitación se 

refiere al sistema neural relacionado con la emoción y es representado por la amígdala, el 

hipocampo y la ínsula, que están constantemente asociados con la respuesta a estímulos 

aversivos (Hardin, Pine., y Ernst, 2009; Rauch et al., 2003); Donde la amígdala es una 

estructura subcortical importante para los procesos relacionados con la respuesta a la 

amenaza, la atención a la orientación de la prominencia, y el aprendizaje del entorno (el 
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condicionamiento del miedo; LeDoux, 2000; Salzman y Fusi, 2010). 

El módulo de control, se refiere a los procesos reguladores que modulan la función 

subcortical, (es decir, el enfoque y los sistemas de evitación), mediante la regulación 

cognitiva "descendente". Este módulo se basa en estructuras corticales prefrontales que 

reciben información sobre información gustativa, olfativa, somato-sensorial, auditiva, 

visual y visceral, asimismo, tiene funciones especializadas, como la inhibición [corteza 

prefrontal inferior derecha] (Aron et al., 2004; Chikazoe, Konishi, Asari, Jimura y 

Miyashita, 2007; Liddle, Kiehl y Smith, 2001), memoria de trabajo y detección de la 

saliencia cognitiva [corteza prefrontal dorsolateral] (Rubia, Hyde, Halari, Giampietro y 

Smith, 2010), detección de conflictos, seguimiento y resolución - corteza cingulada anterior 

- (Amodio y Frith, 2006; Carter y van Veen, 2007). 

Conforme a lo anterior, investigaciones en neuroimagen han indicado una 

conectividad reducida entre las regiones prefrontales y límbicas en adolescentes masculinos 

con trastorno de conducta antisocial (Shannon, Sauder, Beauchaine y Gatzke-Kopp, 2009). 

En especial la amígdala y la corteza prefrontal orbito medial que tienen roles 

complementarios en la regulación de la agresion (Davidson et al., 2003). Por lo tanto, el 

estudio de la reactividad de la amígdala facilitará la comprensión de los mecanismos 

neurobiológicos que rigen los comportamientos relacionados con la recompensa y 

procesamiento de emociones que ayudará mejorar el tratamiento e incluso la prevención de 

comportamientos patológicos relacionados con la conducta antisocial (Forbes., Brown., 

Kimak., Ferrell., Manuck y Hariri, 2009).  

 



 53 

 

2.6 Estudios de neuro-imagen de la amígdala y conducta antisocial 

 El sistema límbico evolutivamente más antiguo, incluye el núcleo de 

accumbens, la amígdala, y la corteza anterior cingulada, y es responsable de generar 

impulsos básicos emocionales, tales como el miedo, furia, y búsqueda de sensaciones. Por 

lo tanto, ha estado implicada en conductas patológicas. Varios investigadores han propuesto 

un modelo dinámico del procesamiento neural donde la corteza prefrontal y el núcleo 

límbico contribuyen en la ejecución de la conducta de una forma adaptativa bajo diferentes 

circunstancias (Lewis y Todd, 2007 ; Metcalfe y Mischel, 1999; Seeley et al., 2007). Donde 

la amígdala se encuentra localizada en las partes medias del lóbulo temporal y consiste en 

aproximadamente en una docena de núcleos (Freese y Amaral, 2009) donde tres de estos 

núcleos han estado implicados en el miedo: el núcleo lateral (LA), el núcleo central (CE) y 

el núcleo basal - BA - (Knutson y Wimmer, 2007). El núcleo lateral, se ha encontrado que 

es importante para la adquisicion y almacenamiento del miedo condicionado y los núcleos 

basales y centrales en la expresion de miedo (Cain y LeDoux, 2008).  

De igual forma, se se ha subdividido en dos componentes mayores, la amígdala 

basolateral y la amígdala centromedial (Sah, Faber, De Armentia, y Power, 2003). Donde la 

amígdala basolateral se enfoca en las entradas sensoriales, tales, como la vista, el oído y el 

olfato. Mientras que el área centromedial esta caracterizada por las salidas o ejecución de 

conductas. Sin embargo, la amígdala no funciona de forma aislada, sino que mas bien funge 

como un nodo con múltiples conexiones neurales (Papez, 1995; Pessoa, 2008). Por lo tanto, 

la importancia de la amígdala es debido a que realiza extensas conexiones recíprocas con la 

corteza prefrontal (PFC), y las áreas de la PFC representan a las regiones funcionales como 
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la inhibición de la amígdala (Stein et al., 2007). En consecuencia, la falla de estos circuitos 

hace que la amígdala se libere de la inhibición y se puede observar una tendencia a los 

comportamientos asociados con una mala regulación de emociones (Gillespie., Brzozowski 

y Mitchell, 2018).  

 

Figura 6. Entradas, conexiones internas, y salidas de la amígdala (Dbiec y LeDoux, 2009). 

 

 Revisiones en estudios de imágenes cerebrales estructurales y funcionales sugieren 

que anormalidades en la amígdala pueden estar presentes en individuos que son propensos 

a la agresión reactiva, que reportan volumen reducido y actividad de reposo más baja, así 

como aumentos fásicos de la actividad en respuesta a tareas e imágenes de caras agresivas 

(Rosell y Siever, 2015; Siever, 2008; Nelson y Trainor, 2007; Coccaro, Sripada, Yanowich, 

y Phan, 2011). De igual forma, las poblaciones antisociales muestran déficits en las tareas 

neuro-cognitivas que dependen del funcionamiento de la amígdala, una de esas tareas 

consiste en la capacidad de reconocer las emociones en las caras (Raine, 2018). Ya que, la 
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importancia de los estímulos en las características faciales, es debido a que la cara parece 

contener y señalar información evolutivamente relevante (atractivo, autorreferencia, 

confiaza; Perrett et al., 1998; DeBruine, 2002; Platek et al., 2002; Prokosch et al., 2005). 

 

 En un estudio de neuro-imagen con tareas de procesamiento de emociones faciales 

aplicado en jóvenes se replican los hallazgos de Sebastian et al. (2012), donde la 

reactividad de la amígdala se asoció positivamente con la conducta antisocial y las 

dimensiones de psicopatía se relacionaron negativamente con la reactividad de la amígdala 

relacionada con la amenaza, en particular con la reactividad de la amígdala dorsal izquierda 

(Hyde., Byrd., Votruba-Drzal., Hariri y Manuck, 2014). Por consiguiente, la asociación 

negativa entre la psicopatía y la reactividad de la amígdala suele ser consistente en otros 

estudios con jóvenes y adultos (Hyde et al., 2013). 

 

 La reactividad de la amígdala, particularmente hacia señales sociales de distres 

(caras temerosas) y la reactividad del estriado ventral (VS) hacia las recompensas ha sido 

central en teorías etiologicas de la conducta antisocial (Blair, Leibenluft y Pine, 2014; 

Hyde, Shaw y Hariri, 2013). Las disrupciones en los sistemas corticolibico y 

corticoestriado han estado pensados para explicar porque los individuos participan en la 

conducta antisocial, demostrando menos miedo y empatía hacia las víctimas (disfunción de 

la amígdala) y porque los individuos con alta conducta antisocial presentan un estilo de 

conducta dominado hacia la recompensa (Blair et al., 2014; Hyde et al., 2013; Hyde., 

Waller., Shaw., Murray y Forbes, 2018). 
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 Por otra parte, estudios estructurales informan que un adelgazamiento o reducción 

del volumen en la amígdala presentado por los participantes, se han asociado con reportes 

de algún subtipo antisocial, como trastorno antisocial de la personalidad, psicopatía, 

trastorno de la conducta y altos niveles de comportamiento agresivo en general (Fairchild et 

al., 2011; Matthies et al., 2012; Raine, 2006; Yang, Raine, Narr, Colletti, y Toga, 2009). 

Por ejemplo, en hombres violentos ambas anormalidades, tanto anatomicas (disminución en 

la concentracion de la materia gris) como funcionales (patrón de activación menos 

diferenciado en respuesta ante caras amenazantes y neutrales) en la amígdala dorsal 

izquierda, puede ser la base de la hiperreactividad de la amígdala a las señales sociales que 

caracterizan la agresión reactiva (Bobes et al., 2013). Por lo tanto, tener una reactividad y 

emocionalidad muy bajas en la amígdala podría aumentar el riesgo de otras patologías, 

incluidos algunos tipos de externalización que tienen poca emotividad, como la psicopatía 

(Hyde et al., 2014; Hyde et al., 2013).  

 

En resumen, estudios en neuro-imagen han facilitado el análisis de la asociación de 

la amígdala con las conductas antisociales debido al papel fundamental que tiene en el 

procesamiento de emociones, amenazas y aprendizaje por recompensas. Asimismo, 

investigaciones han resaltado que ciertos rasgos de personalidad como la psicopatía está 

relacionada con la activación de la amígdala. Por lo tanto, con la utilización de la 

metodología de los fenotipos intermedios, se analizara el papel de la amígdala con los 

rasgos de personalidad para explicar la conducta antisocial en jóvenes (Figura 3). 
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Capítulo III. Método 
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3.1 Diseño de estudio 

 

 La composición del presente estudio se basa en tres etapas: la primera, tuvo como 

objetivo encontrar diferencias entre los constructos de psicopatía y maquiavelismo, además, 

de intentar formar un factor de la TO con los instrumentos originales que se han utilizado 

para formar este constructo con población de jóvenes mexicanos; la segunda etapa, tuvo 

como objetivo formar las puntuaciones prototípicas de los trastornos de psicopatía y 

narcisimo del instrumento de los cinco factores de personalidad (NEO-PI; Costa y McCrae, 

2003), después se correlacionaron con los instrumentos originales de psicopatía y 

narcisismo y posteriormente con las sub-escalas de psicopatía y narcisismo de las versiones 

breves de los instrumentos de la TO en población de jóvenes mexicanos. Por último, la 

tercera estapa donde se utilizaron los datos del Duke Neurogenetics Study (DNS) se 

formaron las puntuaciones prototípicas de psicopatía y narcisismo y se correlacionaron con 

aspectos relacionados de los rasgos (agresividad, impulsividad). Una vez formadas las PP 

de psicopatía y narcisismo, se procedió a relacionarlas con subnúcleos de la amígdala de la 

tarea de procesamiento de expresiones de caras; y enseguida se analizó un modelo de 

mediación entre los núcleos de la amígdala y conducta antisocial mediada por el constructo 

de la DO. Con base en lo anterior, este estudio es cuantitativo no experimental-

correlacional, de cohorte transversal, debido a que se describen relaciones entre dos o más 

variables en un momento determinado y único (Hernández, Fernández, y Baptista, 2010). 
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3.2 Participantes 

 Etapa 1 
 

Para el primer estudio, la muestra estuvo conformada por 100 jóvenes adultos de 

licenciatura y posgrado en ciencias sociales de la Universidad de Sonora (69 mujeres y 28 

hombres). Con un promedio de edad de 28 años (DE= 7). Quienes participaron contestando 

de manera electrónica utilizando el software Qualtrics las medidas originales de la TO. 

Etapa 2 

Para el segundo estudio, la muestra estuvo conformada por 156 jóvenes adultos de 

licenciatura de la Universidad de Sonora, 86 eran mujeres y 70 fueron hombres con un 

rango de edad de 17 a 23 (DE= 6,5) años. 

Etapa 3  

La muestra estuvo conformada 1057 jóvenes adultos universitarios estadounidenses 

(Md = 19.7; ± 1.25), donde 604 fueron mujeres y 453 hombres que pasaron el protocolo del 

estudio de Neurogenética de la universidad de Duke (DNS).  

3.3 Instrumentos 

 Etapa 1  

 

El auto-reporte de la escala de psicopatía, tercera versión (SRP- III, Paulhus et al., 

in press). Es una medida de 64 ítems que mide a la psicopatía con las siguientes escalas: 

Manipulación interpersonal, Afecto insensible, Estilo de vida errático y conducta antisocial. 

Para contestarse se utiliza una escala Likert  (1= muy en desacuerdo a 5= muy de acuerdo) 

y presenta un alfa fue de α= .86. 

El inventario de personalidad narcisista (NPI-40; Raskin y Terry, 1988) es un 
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autoreporte que mide el rasgo de narcisismo con 40 items que al tener dos opciones, el 

individuo tiene que contestar forzosamente con una opción (A tengo un talento natural para 

influenciar a las personas o B no soy bueno para influenciar a otras personas) y se compone 

de las subescalas: Autoridad, Auto suficiencia, Superioridad, Exhibicionismo, Explotacion, 

Vanidad y Autorización, con un alfa de α= .78.  

El inventario de personalidad maquiavélica en su cuarta versión (MACH-IV, 

Christie y Geis, 1970), es una medida de 20 items del Maquiavelismo con las subescalas de 

Tacticas maquiavélicas, Moral maquiavélica y visiones maquiavélicas. Con un alfa de  α= 

.82.  

Etapa 2 

El inventario de personalidad NEO-Revisado (NEO-P-R version en español) es una 

medida de las seis sub-categorias de cada uno de los rasgos que conforman al modelo de los 

cinco grandes factores de pesonalidad (FFM): Neuroticismo (N), Extraversión (E), 

Apertura al conocimiento(O), Amabilidad (A) y Concientizacion (C), cada ítem se contesta 

de acuerdo a una escala Likert (1= muy en desacuerdo a 5= muy de acuerdo). Y presenta un 

alfa de α= .71. 

El auto-reporte de la escala de psicopatía, tercera versión (SRP- III, Paulhus et al., 

in press). Es una medida de 64 items que mide a la psicopatía con las siguientes escalas: 

Manipulación interpersonal, Afecto insensible, Estilo de vida errático y conducta antisocial. 

Para contestarse se utiliza una escala Likert  (1= muy en desacuerdo a 5= muy de acuerdo) 

y presenta un alfa de α= .91. 

El inventario de personalidad narcisista (NPI-40; Raskin y Terry, 1988) es un 
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autoreporte que mide el rasgo de narcisismo con 40 items que al tener dos opciones, el 

individuo tiene que contestar forzosamente con una opción (A tengo un talento natural para 

influenciar a las personas o B no soy bueno para influenciar a otras personas) y se compone 

de las subescalas: Autoridad, Auto suficiencia, Superioridad, Exhibicionismo, Explotación, 

Vanidad y Autorización, con un alfa de α= .70.  

La Docena Sucia (DD) 

La DD (Jonason y Webster, 2010) es una medida de 12 ítems con escalas para 

medir el narcisismo (α= .89), la psicopatía (α= .84) y el maquiavelismo (α= .87). 

La Tríada Oscura en versión corta (SD3) 

El SD3 (Jones y Paulhus, 2014) es una medida de 27 ítems de narcisismo (α=.78), 

psicopatía (α= .79) y maquiavelismo (α= .83). 

 

Etapa 3 

 

Conducta antisocial 

 

 El Autoinforme de Delincuencia (SRD) fue modelado a partir de la medida utilizada 

en la Encuesta Nacional de Juventud (Elliott, Huizinga y Menard, 1989). Consta de 49 

ítems que organiza preguntas por delitos a la propiedad / delitos no violentos y delitos 

violentos y pregunta a los encuestados el tipo y con qué frecuencia ha delinquido desde 

hace un año hasta la actualidad. Se contesta en una escala donde 1= nunca, 2= una o dos 

veces y 3= más a menudo. Este instrumento está bien establecido y ha estado en uso 

durante aproximadamente 20 años.  

Inventario de los Cinco Factores de personalidad   

Para este estudio, se utilizará el inventario los Cinco Factores de personalidad de 

Costa y McCrae (1992) versión validada en español con jóvenes Argentinos. El NEO-PI-R 
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contiene 240 preguntas, 48 para cada una de las cinco dimensiones o "dominios". La 

respuesta a cada pregunta se hace en una escala de cinco puntos desde "muy de acuerdo" a 

"muy en desacuerdo". Las cinco dimensiones generales son llamados Extraversión 

(cordialidad, gregarismo, asertividad, actividad, búsqueda de emociones, animación); 

Amabilidad (confianza, Moral, altruismo, cooperación, modestia, simpatía); 

Concientizacion (autoeficacia, orden, sentido del deber, necesidad de logro, autodisciplina, 

cautela); Neuroticismo (ansiedad, ira, depresión, ansiedad social, inmoderación, 

vulnerabilidad) y Apertura a la experiencia (imaginación, intereses artísticos, emocional, 

aventurero, intelecto, liberalismo). (McCrae y John, 1992).  

3.4 Procedimiento 

 

Etapa 1 

Tanto para el primer y segundo estudio, los instrumentos fueron traducidos del 

inglés al español y viceversa para después ser contestados por los participantes de manera 

electrónica mediante el uso del Software Qualtrics. En el primer caso, se les suministraron 

los instrumentos originales de la TO. En cuanto al segundo estudio, aparte de los 

instrumentos originales, se agregaron las versiones breves, como la triada oscura breve 

(SD3) y la docena sucia (DD).  

Etapa 2 

Para el segundo estudio, se correlacionaron las medidas originales y sub- escalas de 

los rasgos de psicopatía y narcisismo con las sumas de los rasgos prototípicos de trastornos 

de personalidad del modelo de los cinco factores de personalidad (Lynam y Widiger, 2001; 

Miller, Reynolds, y Pilkonis, 2004; Trull, Widiger, Lynam, y Costa, 2003) de Psicopatía y 
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Narcicismo. Como una manera de conocer la relación entre ellas y utilizarlas con los datos 

del DNS, debido a que investigaciones han demostrado que estas PP son un método válido 

para medir patologías de la personalidad.  

 

Etapa 3 

 

Para la realización de este estudio, se analizó la base de datos del estudio de 

Neurogenética de la Universidad de Duke (DNS) autorizada por el Dr. encargado del 

BrainLab situado en la Universidad de Washington en Saint Louis, MO. El DNS evalúa 

una amplia gama de fenotipos conductuales, experimentales y biológicos entre jóvenes 

universitarios (18 a 22 años). Todos los participantes proporcionaron su consentimiento 

informado por escrito de acuerdo con las pautas de la Universidad de Duke y en general 

presentaron buena salud. Sin embargo, como el DNS busca investigar la etiología de los 

trastornos psiquiátricos, los participantes que presentaron algún trastorno psiquiátrico 

anteriormente o actualmente, no fueron excluidos.  

 Puntuaciones prototípicas de los rasgos oscuros de personalidad 

 

Las puntuaciones prototípicas de psicopatía y narcisismo se formaron sumando las 

puntuaciones de las seis sub-escalas que componen al modelo de cinco factores (NEO-PI-

R) como se explica en Miller (2012). Debido a que no hay diferencias entre los constructos 

de psicopatía y maquiavelismo conforme a los instrumentos originales que se han utilizado 

para formar el factor de la triada oscura. Por lo tanto, estas puntuaciones se consideran 

relevantes ya que se encentran emparejadas con los trastornos de personalidad descritos en 

el DSM-V (Miller et al., 2017) y pueden ayudar a tener una mejor medida para 

relacionarlos con marcadores biológicos.  
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Tarea de neuro-imagen relacionada con el procesamiento emocional de caras 

 

La versión del DNS de este paradigma de procesamiento de expresiones faciales 

(ver anexo 1) consistió en un bloque de expresiones faciales temerosas, enojadas, 

sorprendidas y neutrales presentadas en orden pseudoaleatorio entre los participantes. 

Durante los bloques de coincidencia de rostros, los participantes ven un trío de caras y 

seleccionan una de las dos caras (en la parte inferior) idéntica a una cara objetivo (en la 

parte superior). Cada bloque de procesamiento facial consta de seis imágenes, iguales para 

el género, todas derivadas de un conjunto estándar de imágenes del afecto facial (Ekman y 

Friesen, 1976).  

 

Durante los bloques de control sensoriomotor, los participantes ven un trío de 

formas geométricas simples (círculos y elipses verticales y horizontales) y seleccionan una 

de las dos formas (abajo) que son idénticas a la forma del objetivo (arriba). Todos los 

bloques van precedidos de una breve instrucción ("empareja caras" o "empareja figuras") 

que dura 2 s. En los bloques de tareas, cada uno de los seis tríos faciales se presenta durante 

4 s con un intervalo inter-estímulo variable (ISI) de 2-6 s (media = 4 s) para una longitud 

total de bloque de 48 s. Se usa un ISI variable para minimizar los efectos de expectativa y 

la habituación resultante, y maximizar la reactividad de la amígdala en todo el paradigma. 

En los bloques de control, cada uno de los seis tríos de formas se presenta durante 4 s con 

un ISI fijo de 2 s para una longitud total de bloque de 36 s. El tiempo total de la tarea es 

390 s. 

Cada participante fue valorado utilizando un escáner MR750 3T (General Electric, 

Fairfield, Connecticut) dedicado a la investigación en el Laboratorio de NeuroGenetica de 

la Universidad de Duke (ver anexo 3). Este escáner está equipado con gradientes de 50 mT 
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/ m de alto rendimiento y alta potencia a una velocidad de giro de 200 T / m / sy una bobina 

de cabezal de ocho canales para imágenes paralelas a un ancho de banda alto de hasta 1 

MHz. Se utilizó un programa de calces semiautomático de alto orden para garantizar la 

homogeneidad global del campo.  

 

Se utilizaron una serie de 34 cortes funcionales axiales intercalados alineados con el 

plano de la comisura anterior-comisura posterior (AC-PC) para cubrir el cerebro completo 

usando una secuencia de pulso de espiral inversa para reducir el artefacto de susceptibilidad 

(TR / TE / flip angle = 2000 ms / 30 ms / 60; FOV = 240 mm; 3,75 × 3,75 × 4 mm vóxeles; 

salto entre cortes = 0). Se realizaron cuatro (4) impulsos de radio frecuencia (RF) iniciales 

(y se descartaron) para alcanzar el equilibrio en estado estacionario.  

 

Por ultimo, para permitir el registro espacial de los datos de cada participante en un 

sistema de coordenadas estándar, se adquirieron imágenes estructurales tridimensionales de 

alta resolución en 34 cortes axiales coplanares con los escaneos funcionales (TR / TE / flip 

angle = 7,7 s / 3,0 ms / 12; tamaño de vóxel = 0,9 × 0,9 × 4 mm; FOV = 240 mm, salto 

entre cortes = 0). 

3.5 Análisis de datos 

Etapa 1 

 

Utilizando modelos de escuaciones estructurales (EQS, Bentler, 1995), se evaluó 

validez convergente, divergente y de criterio a través de una serie de modelos alternativos 

para explorar las posibles relaciones de los tres rasgos de la triada oscura. Primeramente, se 

probó uno con los factores de primer orden de psicopatía, narcisismo y maquiavelismo y 



 66 

uno de segundo orden denominado la “triada oscura”. Posteriormente, se probó un modelo 

de factor único en dónde los indicadores de cada uno de los rasgos fueran las variables 

observadas del constructo “la triada oscura”.  

Etapa 2 

Una vez que se obtuvo la confiabilidad de los instrumentos y estas ser mayores a .60 

en el programa SPSS versión 21 para Windows, se procedió a realizar las sumatorias de 

cada uno de los indicadores de los instrumentos originales de Psicopatía (SRE-III) 

compuesta por manipulación interpersonal, Afecto insensible, Estilo de vida errático y 

conducta antisocial; y la suma de ítems que conforman el apartado de psicopatía del 

instrumento de la Docena Sucia (DD) y la medida de la triada oscura en versión breve (D3) 

con los del instrumento del modelo de personalidad de los cinco grandes (NEO-P-R) para 

psicopatía con la siguiente suma =n1r+ n3r +n4r+ n5 +n6r+ e1r+ e3+ e5+ o3r+ o4+ a1r+ 

a2r+ a3r +a4r+ a5r+ a6r+ c1+ c3r +c5r+ c6r. Asimismo, para la medida original de 

narcisismo (NPI-40) compuesto por autoridad, auto suficiencia, superioridad, 

exhibicionismo, explotación, vanidad y derecho a dominar a los demás y el apartado de 

narcisismo del instrumento de la docena sucia (DD) y la SD3 se correlacionó con el rasgo 

prototípico de narcisismo sumando = n2 + n4r + e1r + e3 + e5 + o3r + o4 + a1r + a2r + a3r 

+ a4r + a5r + a6r.  

Etapa 3 
 

Una vez formadas las puntuaciones prototípicas de psicopatía y narcisismo con las 

sub-escalas del NEO-PI, se correlacionaron con el auto-reporte de psicopatía (Paulhus, 

Neumann, y Hare, in press), agresividad (BPAQ, Buss y Perry, 1992), impulsividad (BIS, 

Patton, Stanford Y Barratt, 1995) y conducta antisocial (SRD, Elliott, Huizinga y Menard, 
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1989). Posteriormente, una serie de regresiones múltiples pusieron a prueba la relación de 

la reactividad de los circuitos cortico estriado y límbico asociados con recompensas y 

procesamiento de emociones con los rasgos de personalidad oscura, utilizando el programa 

estadístico SPSS v.21 para Windows. Enseguida, utilizando PROCESS Macro en SPSS v21, 

se realizó un analisis de mediación para conocer el efecto indirecto de la amígdala con la 

conducta antisocial, a través de la variable de personalidad oscura (Preacher y Hayes, 

2008). Además, se realizó un análisis exploratorio de todo el cerebro en el software SPM8 

con las puntuaciones de los rasgos oscuros de personalidad como la covariable de interés 

junto con el género y el auto-reporte de raza. Al realizarse las sumatorias de los rasgos 

prototípicos de psicopatía y narcisismo y conducta antisocial, los valores de los datos 

fueron Winsorized (a ±2 D.Es; Diada Oscura: n = 1057; conducta antioscial n= 758) para 

mantener la variabilidad mientras se limita la influencia de datos atípicos. Por ultimo, el 

sexo biológico y dos componentes ancestrales-informativos de MDS (o raza auto-reportada 

cuando sea pertinente) se ingresaron como covariables para todos los análisis. Por último, 

se planteó el modelo hipotético donde la reactividad del circuito cortico-limbico-estriado se 

asocia con la conducta antisocial mediante  los rasgos oscuros en jóvenes. 

 

Figura 7. Modelo hipotético de la mediación entre la reactividad de la amígdala y conducta 

antisocial a través de los rasgos oscuros en jóvenes. 

CA 

TRIOPE 

NEU 



 68 
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4.1 Etapa 1 : Validez divergente y convergente entre psicopatía y maquiavelismo 

Los resultados del primer modelo conformado por 3 factores: la psicopatía se formó 

con los indicadores de manipulación interpersonal (λ=.87), afecto insensible (λ=.82), estilo 

de vida errático (λ=.75) y conducta antisocial (λ=.58); el maquiavelismo quedó conformado 

por tácticas (λ=.71) y visiones maquiavélicas (λ= .54) y moralidad  (λ=-.08); y el 

narcisismo se formó por autoridad (λ= .90), autosuficiencia (λ=.79), superioridad (λ=.78), 

exhibicionismo (λ= .80), explotación  (λ= .79), vanidad (λ= .64) y sentir derecho ante los 

demás (λ=.78). Para este modelo, los índices de bondad de ajuste fueron X
2
= 147.91 (74 

gl), p= .000;  BBNFI= .83; BBNNIF=.88; CFI= .90 y RMSEA=.09. En el segundo modelo 

se agruparon la psicopatía y el maquiavelismo en un solo factor y se formó con los 

indicadores TM (λ=.70), VM (λ=.53), MI (λ=.88), AI (λ=.82), EV (λ=.74), CA (λ=.57) y el 

factor de narcisismo quedó con los  mismos indicadores del modelo 1.  Los indicadores de 

bondad de ajuste fueron X
2
= 116.19 (63 gl), p= .000;  BBNFI= .86; BBNNFI=.91; CFI= .93 

y RMSEA=.09. Y por último, se probó un factor único denominado “Triada oscura” 

conformada por los indicadores TM (λ=.06), VM (λ= 0.3), MI (λ= .29), AI (λ=.17), 

EV(λ=.23), CA (λ=.09), AU(λ=.88), AUS(λ=.80 ), SU (λ=.78),  EXP (λ=.80), VAN (λ=.63) 

y DER (λ=.78). Para este modelo, los índices de bondad de ajuste fueron X
2
= 350.54 (54 

gl), p= .000;  BBNFI= .51; BBNNFI=.45; CFI= .55 y RMSEA=.23.  
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Figura 8. Modelo de tres factores de la TO.  X2 = 147.91 (74 gl), p= .000; BBNFI= .83; 

BBNNIF=.88; CFI= .90 y RMSEA=.09. 

Figura 9. Modelo de dos factores de P+ M and Narcismo. X
2
 = 116.19 (63 gl), p= .000; 

BBNFI= .86; BBNNFI=.91; CFI= .93 y RMSEA=.09. 
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Figura 10. Modelo de un factor de la TO. X2 = 350.54 (54 gl), p= .000; BBNFI= .51; 

BBNNFI=.45; CFI= .55 y RMSEA=.23. 

 

 Etapa 2. Relación entre las medidas prototípicas de Psicopatía y Narcisismo de la 

medida (calculados a través de NEO-PI) y las medidas de la TO 

 

Tabla 1. Correlación r de Pearson entre las sumatorios de rasgos prototípicos (FFM) y 

escalas originales y breves de psicopatía y narcisismo. 

 

Variable PSYSUM DPSYS SPSYM 

      NEOPSYC .549** .441** .567** 

 NARSUM DNARS SNASM 

NEONAR .411** .53** .214** 

** P≤ 0.01. 
Nota: NEOPSYC= sumatoria para psicopatía del FFM; PSYSUM= índices sumados del SRP; DPSYS= suma 

de los índices de psicopatía de la docena sucia; SPSYM= suma de los índices de psicopatía del inventario 

breve de la TO; NEONAR= sumatoria para narcisismo del FFM; NARSUM= índices sumados del NPI; 

DNARS= suma de los índices de narcisismo de la docena sucia; SNASM= suma de los índices de narcisismo 

del inventario breve de la TO. 
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 Las correlaciones pearson (Tabla 1), muestran que las puntuaciones prototípicas de 

psicopatía y narcisismo muestran una relación positiva y significativa con las medias 

originales de Psicopatia y narcisismo y las sub-escalas breves de las escalas de la triada 

breve (SD3) y la docena sucia (DD).  

 

 Etapa 3: correlaciones de puntuaciones prototípicas, reactividad de la amígdala  y 

mediación de la amígdala, con rasgos de personalidad y conducta antisocial en 

población masculina y femenina 

 

Tabla 2. Correlaciones entre las puntuaciones prototípicas y escalas asociadas a 

narcisismo y psicopatía. 

Variables SRP-F BPAQ BIS SRD 

FPSYC .23** .26** .26** .11** 

FNAR .36** .38** .36** .18** 

**P = ≤ .01 
Nota: FPSYC= sumatoria de psicopatía del FFM; FNAR= sumatoria de narcisismo del FFM. 

 

Las correlaciones Pearson (Tabla 2), entre las puntuaciones prototípicas de 

psicopatía y narcisismo con las escalas de psicopatía original (SRP-F), agresividad 

(BPAQ), impulsividad (BIS) y conducta antisocial (SRD) muestran ser positivas y 

significativas. Por lo tanto, se procedió a utilizar las puntuaciones prototípicas con las 

tareas de reactividad de la amígdala. 
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 Tabla 3.  Regresiones lineales de contrastes en la reactividad de la amígdala para 

predecir a la diada oscura en población masculina 

 

  Variable dependiente: Diada obscura (psicopatía y narcisismo calculado con NEO-PR) 

 

Para las regresiones lineales con la población masculina, se utilizaron las variables 

ficticias de sexo, edad y etnicidad de los participantes. Después se procedió a sumar a las 

puntuaciones prototípicas de psicopatía y narcisismo para formar la variable de diada 

oscura (DO). Sin embargo, las regresiones (Tabla 3) de los núcleos de la amígdala 

(centromedial derecho e izquierdo, basolateral) de los contrastes de cara de enojo > figuras 

y de enojo/miedo > figuras no fueron significativas para predecir la diada oscura, después 

de hacer las correcciones Bonferroni (p<.05). 

 

 

Contrastes Núcleos de la amígdala 
Β 

 
t (p) R

2 
∆R

2
 

Enojo >figuras Nucleo centromedial derecho .048 1, 012 (.312) .021 .003 

Enojo/Miedo 

>figuras 

Amigdala izquierda .051 1,075(.283) .021 .003 

 

Nucleo centromedial 

izquierdo 

.039 ,814 (.416) .020 .002 

 Nucleo centromedial derecho .033 ,699 (.480) .020 .002 

 

Nucleo centromedial derecho 

(vox) 

.028 ,587 (.556) .019 .002 

 Nucleo basolateral izquierdo .049 1, 036 (,301) .021 .003 
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Tabla 4. Regresiones lineales de contrastes en la reactividad de la amígdala para predecir 

a la diada oscura en población femenina. 

Contrastes Núcleos de la amígdala 
Β 

 
t (p) R

2 
∆R

2
 

Enojo >figuras Núcleo centromedial derecho .119 2,932 (.003) .024 .011 

Enojo/Miedo 

>figuras 

Amígdala izquierda .106 2,609(.009) .021 .008 

 Núcleo centromedial izquierdo .106 2,588(.010) .021 .008 

 Núcleo centromedial derecho .111 2,720(.007) .022 .009 

 

Núcleo centromedial derecho 

(vox) 

.143 3,493(.001) .030 .017 

 Núcleo basolateral izquierdo .105 2,574(.010) .021 .008 

Variable dependiente: Diada obscura (psicopatía y narcisismo calculado con NEO-PI-R) 

 

Para las regresiones lineales con población femenina, igualmente, se utilizaron las 

variables ficticias de sexo, edad y etnicidad de los participantes y se formó la variable DO 

con las sumas de las PP psicopatía y narcisismo. Los resultados (Tabla 4) muestran que los 

contrastes de enojo y miedo > figuras en el núcleo de la amígdala izquierda (Lamy_clust), 

amígdala centro-medial izquierda (LCM_clust) y el área baso-lateral izquierda (LLB_clust) 

estuvieron cercanos a predecir rasgos de personalidad oscuras después de hacer 

correaciones Bonferonni (p<.05). Mientras que el contraste de enojo > figuras en el núcleo 

centro-medial derecho de la amígdala y el contraste enojo/miedo > figuras de la amígdala 

centro-medial derecha fueron significativos (p<.005). 
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Figura 11. Modelo de mediación entre la amígdala central y conducta antisocial por DO en 

hombres. 

 

Una vez realizado el analisis de mediación, se encontró un fuerte efecto de la 

variable sexo en la predicción de conducta antisocial. Se procedió a examinar las 

diferencias de género entre la relación de activación neural con la DO y conducta 

antisocial. Una prueba de diferencias de medias (t) demostró que hay diferencias 

significativas entre hombres y mujeres en los constructos de la DO y conducta antisocial, 

donde la media es mayor para los hombres. Sin embargo, al correrse un modelo de 

mediación o moderación (Figura 11) con la población masculina (N = 333), no hubo 

relación significativa de un núcleo centromedial de la amígdala con la DO (B = - .689, p = 

.96) ni entre la DO y CA (B = .007, p = .065); obteniéndose un efecto indirecto no 

significativo de la DO entre el nucleo centromedial de la amígdala y la CA [C.I 95%; -.273; 

.250]. 
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Figura 12. Modelo de mediación entre la amígdala central y conducta antisocial por DO en 

mujeres. 

 

Conforme a lo anterior, se corrió un modelo de mediación entre los núcleos de la 

amígdala y DO con la conducta antisocial en la muestra de mujeres (N= 425) y éste modelo 

(Figura 12) demostró una relación entre la reactividad del núcleo centro-medial derecho de 

la amígdala (RCM) con los contrastes de caras de furiosas > temerosas > figuras con el 

constructo de la DO (B = 34.2, DE = 14.6, p = .001); y la DO se relacionó positiva y 

significativamente con la CA (B = .01, DE = .002, p = ≤ .01) demostrando una relación 

indirecta significativa y positiva [C.I 95%; .09; .92] y un efecto directo no significativo 

(N.S.) entre la amígdala y la conducta antisocial.  
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Capítulo V. Discusión 
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La conducta antisocial es un problema presente en la población joven que aun suele 

ser controversial en cuanto a su etiología debido a que cuenta con múltiples comorbilidades 

con otros trastornos y factores externos. Dentro de esos factores, se entiende por diferencias 

individuales a un conjunto de factores de riesgo que pueden determinar como las personas 

participan en la conducta antisocial (Moffit et al., 2005). Por lo tanto, los individuos que 

presentan trastorno de conducta o trastorno de personalidad antisocial con o sin rasgos 

psicopáticos (Rowe et al., 2010), presentan hipersensibilidad a las amenazas (De Castro., 

Veerman.,  Koops., Bosch y Monshouwer, 2002), son manejados por su conducta antisocial 

y agresión reactiva (Lindner et al., 2018); y esas conductas suelen ser promovidas por la 

impulsividad y un desequilibrio en la regulación de emociones (Hodgins., De Brito., 

Simonoff., Vloet y Viding, 2009), con pobre control de la ira (Pardini y Frick, 2013) que 

media a la agresión reactiva (White y Turner, 2014).  

 

Por ejemplo, un meta-análisis con 59 estudios transversales sobre predictores de 

personalidad del comportamiento antisocial en la adolescencia y la edad adulta, encontró 

que el psicoticismo, el desagrado, la emocionalidad negativa, la búsqueda de novedad y la 

baja conciencia predijeron mejor el comportamiento antisocial femenino (Miller y Lynam, 

2001). Asimismo, una investigación longitudinal confirma que las dimensiones de la 

personalidad antes mencionadas predicen la estabilidad de la conducta antisocial, desde la 

adolescencia hasta la adultez, tanto en hombres como en mujeres (Lynam, Leukefeld y 

Clayton, 2003). De ahí que el interés del estudio de los rasgos de personalidad relacionados 

con la conducta antisocial ha llevado al estudio de la triada oscura que se compone por 

psicopatía (P), maquiavelismo (M) y narcisimo (N). Sin embargo, la medida de este 

constructo ha sido controversial debido al solapamiento de los factores que la componen, 
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además, se ha demostrado que P y M no difieren conforme se han estado midiendo en 

diferentes poblaciones (Miller et al., 2017). Por lo tanto en la primera hipótesis de este 

estudio se predijó que no se encontrarían diferencias significativas entre los constructos de 

Psicopatía y Maquiavelismo en población mexicana. 

 

Conforme a lo anterior, los resultados del primer modelo (Figura 8) mostraron 

validez convergente en los indicadores de los factores de P y N contrario al factor de 

maquiavelismo (M), donde el indicador de moralidad no fue significativo. Igualmente, se 

puede observar una covarianza de .99 entre maquiavelismo y psicopatía, lo que significa 

que no hay diferencia entre estos constructos, concordando con lo previsto por los estudios 

de Miller et al., (2017). En el segundo modelo (Figura 9), se pudo observar una validez 

divergente entre los factores de P+M y narcisismo. Y el último modelo (Figura 10) donde 

se intentó formar un solo factor de TO con las medidas originales, éste no presentó validez 

de constructo.  

Posteriormente debido a que la base de datos del DNS no cuenta con una medida de 

la triada oscura, se tuvo como alernativa para medir psicopatía y narcisismo la utilización 

las puntuaciones prototípicas (PP) de psicopatía y narcisismo que se pueden formar de las 

facetas del instrumento del modelo de los cinco grandes, el NEO-PI-R (Tabla 1). Estas 

puntuaciones son similares a los rasgos de personalidad de psicopatía y narcisismo 

descritos en el DMS-IV (APA, 2000). Por lo tanto, en la segunda hipótesis se predijo que 

las PP serían representativas de los rasgos de psicopatía y narcisismo, al ser correlacionadas 

con los constructos de psicopatia y narcisismo de las medidas originales de la TO en 

población mexicana.  
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Conforme a los resultados de la tabla 1, las correlaciones entre las PP de P y N con 

las medidad originales y las sub-escalas de P y N de las versiones breves fueron positivas y 

significativas. Coincidiendo con resultados obtenidos en investigaciones sobre el modelo de 

los cinco grandes (FFM), donde las puntuaciones prototípicas han demostrado validez 

desde una variedad de percepciones y auto-informes (Miller et al., 2004), informes de 

informantes (Miller, Pilkonis y Morse, 2004), entrevistas (Miller, Bagby y Pilkonis, 2005), 

y calificaciones de clínicos expertos (Miller et al., 2010). 

 

Para la tercera hipótesis se predijo que las puntuaciones prototípicas de los rasgos de 

psicopatía y narcisismo se asociarán con la activiacion de la amígdala. Conforme a lo 

anterior, se realizaron las PP de psicopatía y narcisismo con los datos del DNS y cada una 

de las puntuaciones (Tabla 2), presentaron una correlación positiva y significativa con 

algunas escalas relacionadas con P y N, por ejemplo, agresividad, impulsividad, la 

psicopatía como se mide originalmente y la conducta antisocial. Pero al momento de 

realizarse las correcciones Bonferroni en las regresiones de las PP de psicopatía y 

narcisismo por separado con los núcleos de la amígdala, no fue posible correr un modelo de 

mediación o moderación.  

 

Por lo tanto, se procedió a sumar las PP de psicopatía y narcisismo para formar la 

variable “diada oscura” debido a que el narcisismo grandioso forma parte del constructo de 

la psicopatía en el instrumento utilizado “lista de verificación de psicopatía revisada” de 

Hare (2003) dentro de la sub-escala llamada sentido grandioso de autoestima. Asimismo, la 

sub-escala de narcisismo grandiosos forma parte del instrumento de auto-reporte de 

psicopatía de Paulhus et al. (2009), instrumento que ha predominado para medir psicopatía 
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en estudios de la triada oscura (Glenn y Sellbom, 2015). Por lo tanto, la suma de psicopatía 

y narcisismo (Diada) evidencia que los individuos narcisistas son más propensos a la 

agresión cuando se enfrentan a fuertes amenazas hacia ellos mismos (por ejemplo, 

destituciones públicas de la propia capacidad, inteligencia o estatus social; Bushman y 

Baumeister, 1998; Rhodewalt, Madrian y Cheney, 1988b; Rhodewalt y Morf, 1998a; 

Stucke y Sporer, 2002; Twenge y Campbell, 2003).  

 

Asimismo, estudios han reportado una relación entre el comportamiento narcisista, 

la manipulacion y la agresión, lo cual apoya la idea que los individuos con altos niveles de 

rasgos psicopaticos podrían usar la agresión reactiva mas conscientemente que impulsiva 

como una vía para manipular (Woodworth y Porter, 2002; Muñoz., Frick., Kimonis y 

Aucoin, 2008). En otras palabras, los individuos narcisistas grandiosos presentan actos 

deliberados de agresión y los utilizan para fomentar su propio status social y otras metas, a 

traves de engañar o manipular a otros (Barry et al., 2007; Fossati, Borroni, Eisenberg y 

Maffei, 2010). En consecuencia, tanto el Maquiavelismo como el narcisismo son parte del 

macro constructo de psicopatía y ha explicado el cómo y el por qué las personalidades 

oscuras se incorporan (Jones y Figueredo, 2013). 

 

Posteriormente se realizaron regresiones entre la DO y núcleos de la amígdala, los 

resultados (Tabla 4), demostraron una activación significativa de la amígdala con los 

contrastes de caras de furia > figuras con el núcleo de amígdala centro-medial derecha 

(RCM) y los contrastes de caras de furia > temerosas > figuras del nucleo de amígdala 

centro-medial derecha (RCM) solo en población femenina. Los anteriores resultados son 

similares a reportes (Carré et al., 2013; Fisher et al., 2006, 2009; Hariri et al., 2002, 2005; 
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Manuck et al., 2007; Zhou et al., 2008), donde el procesamiento en ambas expresiones, 

tanto de caras temerosas como de furia, elicitan una reactividad robusta en la amígdala 

bilateral dorsal y ventral.  

 

En estudios con animales se ha dividido la amígdala en subdivisiones anatómicas, 

tales, como centromedial, laterobasal, complejo superficial (Schienle et al., 2015) para 

análisis mas precisos (Boccardi et al., 2011; Yang et al., 2009). No obstante a pesar que 

existe una duda sobre la correspondencia anatómica entre la amígdala central y medial 

entre ratas y humanos. Se ha encontrado que la activación de la amígdala puede ser 

diferenciado en técnicas de imágenes en cerebros humanos y esta asociada con un rol 

diferencial en la agresión humana (Boccardi et al., 2011; Coccaro et al., 2015; Yang et al., 

2009). Pero el rol de la amígdala suele ser mas compleja que una simple reducción en la 

agresión, por ejemplo Noack et al. (2015) sugiere que la región central medial controla la 

memoria social y la adaptación de la conducta agresiva por huellas de memoria.  

 

Por otra parte, estudios de género indican que la amígdala se activa más en mujeres 

que en hombres al presentarles estímulos temerosos (McClure et al., 2004; Thomas et al., 

2001; Williams et al., 2005). Entiendiéndose que la amígdala está implicada en responder a 

señales ambientales y biológicamente relevantes, y en la producción de signos corporales 

de excitación emocional (LeDoux, 2000). Por lo tanto, las mujeres tienen un sistema mas 

sensible para detectar el miedo que los hombres debido a una adaptación evolucionista 

(Williams et al., 2005). Así, tanto los hombres como las mujeres pueden almacenar 

diferentes estrategias durante la percepción de emociones (Whittle., Yücel., Yap y Allen, 

2011). Hall et al. (2004) mencionan que mujeres y hombres pueden procesar estimulos 
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emocionales en niveles primarios y secundarios. De acuerdo a Damasio (1994) y LeDoux 

(2000), las emociones primarias (procesamiento innato de estímulos ambientales 

significativos) involucran el funcionamiento del sistema límbico, asimismo, las emociones 

secundarias (evocadas por estimulos medioambientales y experiencia que adquirieron 

significado mediante el aprendizaje) involucra la participación de la corteza prefrontal y la 

corteza somatosensorial que también modula la activación del sistema límbico. 

 

Estudios que han utilizado estímulos emocionales negativos han reportado que la 

activación de algunas regiones cerebrales difieren por género y hay mayor reactividad en 

las mujeres, dentro de esos estímulos están las palabras que representan aspectos negativos 

de las relaciones interpersonales (Shirao et al., 2005), expresiones faciales de disgusto 

(Aleman y Swart, 2008), estímulos de caras furiosas (McClure et al., 2004) y estímulos de 

caras temerosas (Thomas et al., 2001; Williams et al., 2005), que muestran un incremento 

en la activación en las regiones subcorticales (talamus, caudado, putamen), limbicas 

(amigdala, insula, corteza subgenual) y prefrontales (giro frontal superior, corteza 

orbitofrontal) en las mujeres.  

 

Para la cuarta hipótesis se predijo que la activación de un núcleo la amígdala 

explicaría la conducta antisocial en jóvenes por medio de los rasgos oscuros. Los resultados 

(Figura 12) mostraron un efecto indirecto y significativo entre el núcleo central de la 

amígdala derecha (CM) y la DO para explicar a la conducta antisocial, sin embargo, esto 

sólo se muestra en las mujeres. Esto no significa que la conducta antisocial sea superior en 

ellas, sino que hay una activación del CM de la amígdala relacionada con DO que 

probabilice la presentación de conductas antisociales. A pesar que la prevalencia tradicional 
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de la conducta antiosocial es exclusiva del género masculino (López y Rodríguez-Arias, 

2010; Hasking et al., 2011; Viñas et al., 2012), últimamente se ha reportado un incremento 

de la participación femenina en situaciones de violencia (Pozo, 2012). Por lo tanto, las 

teorías criminológicas han intentado explicar la participación de la mujer en la conducta 

antisocial/criminal. Por ejemplo, Moffitt et al. (2018) mencionan que la teoría taxonómica 

puede ser exclusivamente para el género masculino, por lo tanto, incrementa el interés de la 

participación femenina en el cometimiento de la conducta criminal y antisocial. 

 

 En una investigación comparativa de Gunnison y McCartan (2010) con una 

muestra de 131 mujeres internas, identifican la trayectoria de criminalidad persistente y no 

persistente. Identificando a las mujeres persistentes con las características de haber sufrido 

un daño en la cabeza, ser miembro de una pandilla, tener amigos que han sido arrestados, 

ser victima de abuso sexual, haber sufrido de abuso físico, haber sido diagnosticada con 

depresión y haber consumido drogas en su juventud. Asimismo, se ha encontrado que 

presentan mas sensibilidad hacia sus relaciones interpersonales, tales como amigos y pareja 

romántica, lo cual la puede orillar a presentar conductas antisociales (Cauffman., Monahan 

y Thomas, 2015), además, padecer de algún trastorno mental. Por lo tanto, se sugiere que la 

exposición a estresores incontrolables y el padecer abusos son precursores comunes que 

llevan a la mujer hacia los problemas conductuales (Kerig y Becker, 2012; Schwab-Stone et 

al., 1995; Tolin y Foa, 2006), sin embargo, hay mas evidencia que la conducta antisocial en 

las mujeres inicia durante el periodo de la adolescencia (Haynie, 2003).  

 

Dentro de los rasgos de personalidad, existe evidencia que algunos de estos rasgos 

son diferenciados por sexo y conductas que son relevantes para su género. Por ejemplo, la 
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empatía limitada (Jonason, Lyons, Bethell y Ross, 2013), la impulsividad (Jones y Paulhus, 

2011) la búsqueda del dominio y prestigio (Semenyna y Honey, 2015) son más comunes en 

los hombres que en las mujeres. En estudios de las diferencias de género con respecto a la 

manifestación de conductas psicopáticas y características interpersonales (Sevecke., 

Lehmkuhl y Krischer, 2009). Forouzan y Cooke (2005) sugieren que las mujeres son mas 

manipulativas al momento de coquetear, sin embargo, su comportamiento delictivo consiste 

principalmente en robos y fraudes. En el caso de mujeres con altos niveles de rasgos 

psicopáticos, ellas tienden a ser mas agresivas y esa agresión suele ser mas internalizada 

(auto-daño), comparado con hombres con rasgos psicopáticos (Lehmann e Ittel, 2012; 

Sevecke et al., 2009). Por lo tanto, las mujeres presentan mayor inestabilidad emocional, 

violencia verbal y manipulación en sus redes sociales y un menor grado de conducta 

criminal y violencia instrumental (Salekin., Rogers., Ustad y Sewell, 1998).  

 

Con base en lo anterior, el procesamiento disfuncional de emociones en psicópatas 

está acompañado por una anatomía atípica y conectividad funcional entre la amígdala y 

corteza prefrontal ventromedial (Anderson y Kiehl, 2012; Brook., Brieman y Kosson, 

2013), al igual que actividad neural anómala, por ejemplo en areas como corteza anterior 

cingulada (ACC), insula anterior (aINS) y la amigadala en respuesta a estímulos afectivos 

(Anderson y Kiehl, 2012; Brook., Brieman y Kosson, 2013; Decety., Skelly y Kiehl, 2013; 

Decety., Skelly., Yoder y Kiehl, 2014; Kiehl et al., 2001; Seara‐Cardoso y Viding, 2015; 

Seeley et al.,  2007).  
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 Hay evidencia sobre las diferencias en la conectividad structural del cerebro entre 

hombres y mujeres, donde los hombres tienen gran conectividad en la amígdala izquierda, y 

las mujeres tienen gran conectividad en la amígdala derecha, junto con otros sitios 

subcorticales y corticales (Kilpatrick et al., 2006). No obstante, existe suficiente evidencia 

que apoya la gran conectividad de la amígdala izquierda en mujeres con respecto a los 

hombres (Engman et al., 2016; Kogler et al., 2016). Esta lateralización cerebral hemisférica 

se ha relacionado debido a asociación de la amígdala con la memoria emocional, indicando 

que la lateralidad ocurrida en respuesta a estimulaciones emocionales proviene de una línea 

base que ya está diferencialmente "inclinada" entre los sexos cuando están en reposo 

(Cahill et al., 2001; Canli., Desmond., Zhao y Gabrieli, 2002; Cahill., Uncapher., 

Kilpatrick., Alkire y Turner, 2004). 

 

Por ejemplo, en resultados de Filkowski., Olsen., Duda., Wanger y Sabatinelli 

(2017) se encontró que las mujeres del estudio tuvieron un aumento en la actividad de la 

amígdala bilateral al momento de responder a estímulos visuales emotivos en comparación 

con la población masculina. Por otra parte, el incremento de la amígdala derecha en 

respuesta a caras enojadas ha sido encontrado en sujetos con trastorno explosivo 

intermitente (conducta agresiva), mostrando consistencia con estudios donde la 

hiperreactivación de la amígdala se relaciona con estímulos emocionales negativos en 

poblaciones clínicas que padecen desregulación emocional (Fonzo et al., 2015; Thomas et 

al., 2013). Lo anterior, recibe apoyo con respecto a la amenaza o a la provocación social. 

Investigaciones con participantes saludables han reportado que la predisposición a la 
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agresion esta asociada positivamente con la respuesta de la amígdala a expresiones faciales 

de miedo (Carlson., Greenberg y Mujica-Parodi, 2010).  

 

En estudios de género se ha demostrado que la agresión en hombres y mujeres se 

manifiesta de diferente formas (Wennberg, 2013). Por ejemplo, las chicas utilizan la 

agresión verbal o una forma de agresión encubierta que las vuelve más agresivas dentro de 

sus redes sociales (Bjorkqvist, Lagerspetz y Kaukianen, 1992; Lagerspetz, Bjorkqvist y 

Peitonen, 1988), siendo este tipo de agresión mas gregaria o agresión relacional (chismes, 

rechazo de amistades, ostracismo; Crick y Grotpeter, 1995). Este tipo de agresión ha 

llamado la atención de los investigadores y explica las vías donde las chicas pueden ser más 

agresivas y hostiles (Werner y Crick, 1999). 

 

Con base en la teoría de la psicopatía, se ha definido a la psicopatía secundaria o 

subclínica en aquellos individuos que tienen la capacidad relativamente normal para la 

experiencia emocional; pero debido a factores estresantes y traumas ambientales 

experimentan un exceso de emociones negativas y, por lo tanto, exhiben altos niveles de 

ansiedad, angustia emocional, hostilidad, agresividad y comportamiento impulsivo (Hicks., 

Vaidyanathan y Patrick, 2010). Conforme a lo anterior, se concibe a la mujer con rasgos 

psicopáticos secundarios, ya que muestran un nivel elevado de impulsividad, al igual que 

estados de fuerte activación o disociación durante eventos aversivos (Peper., Krammer y 

Klecha, 2016). Debido a que un estudio encontró en mujeres adolescentes con trastorno de 

conducta una deficiencia en el reconocimiento de expresiones faciales de furia y disgusto. 

Asimismo, se encontró una deficiencia adicional en el reconocimiento de caras tristes en 
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mujeres con trastorno de conducta y rasgos psicopáticos (Fairchild., Stobbe., Van Goozen., 

Calder y Goodyer, 2010).  

 

En estudios de comorbilidades de la conducta antisocial, se ha encontrado que  

mujeres con severo abuso de sustancias y problemas de conducta, tienen una reducción del 

volumen de materia gris comparado con los controles y esas reducciones se situaban en las 

regiones cerebrales envueltas en la inhibición, procesameinto de conflictos, evaluación de 

resultados, toma de decisiones y procesamiento de emociones (Dalwani et al., 2015). 

Igualmente, se ha encontrado que tanto el trastorno de conducta como los trastornos de 

ansiedad, están asociados con la regulación disfuncional en la reactividad de la amígdala 

hacia la amenaza y una disfunción en su conexión con la corteza orbitofrontal (OFC) 

(Diekhof., Geier., Falkai y Gruber, 2011). Por lo tanto, las diferencias individuales en 

rasgos psicopáticos entre las muestras de la comunidad se asocian con la disminución de la 

reactividad de la amígdala hacia expresiones faciales de emociones, al igual que, durante 

tareas emocionales y morales de toma de decisiones (Glenn, Raine y Schuq, 2009; Gordon, 

Baird y End, 2004; Rilling et al., 2007). En virtud de lo anterior, una investigación que 

utilizó expresiones faciales emocionales con pacientes con trastorno narcisista de 

personalidad encontró que son menos precisos en reconocer la expresión emocional en 

otros, en especial con sentimientos de miedo y disgusto (Marissen., Deen y Franken, 2012). 

 

Por otra parte, investigaciones sobre conducta emocional indican que las mujeres 

con trastorno de personalidad antisocial muestran hiper-excitacion emocional hacia 

información afectiva asociada con pobre regulacion de emociones (Sargeant et al. 2011), 

así como reacciones desinhibidas a señales emocionalmente significativas (Sylvers et al. 
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2010). Por lo tanto, se hipotetiza que la respuesta deficiente a las señales de angustia 

emocional también afecta las emociones empáticas debido a que las delincuentes femeninas 

con experiencias traumáticas tienen funciones empáticas intactas pero fallan en enfocar su 

atención a señales de angustia (Anton., Baskin-Sommers., Vitale., Curtin y Newman, 

2012). 

 

Una vez entendido que la reactividad de la amígdala al asociarse con los rasgos de 

personalidad oscuros proporciona un mejor entendimiento de la conducta antisocial. Desde 

una perspectiva interdiscipliaria donde se utilizó el analisis de fenotipo intermediario, ha 

dado a conocer que la interaccion de la región de interés (ROI) del núcleo de la amígdala 

centro-medial derecha con la DO, predisponen la conducta antisocial en mujeres. Debido a 

una anormalidad en el procesamiento de las expresiones faciales de enojo y miedo derivada 

de una hiperactivacion a las amenazas, propicia agresividad, de igual manera, conyeva a ser 

indiferente a las señales de angustia de los demás, llevando a una disfunción social a 

quienes lo padecen.  
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Capítulo VI. Conclusiones 
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Como estudio interdisciplinar, el presente trabajo tuvo como pregunta principal si 

habría una relación entre la activación la amígdala y los rasgos de personalidad oscuras 

para explicar la conducta antisocial en jóvenes. Los análisis de la primera etapa, no 

reportaron diferencias entre las medidas originales de la TO de psicopatía y maquiavelismo. 

Posteriormente con base en la segunda etapa, se encontraron correlaciones positivas y 

significativas entre las medidas originales de psicopatía y narcisismo con las puntuaciones 

prototípicas (PP) de P y N formadas del instrumento NEO-PI-R. Para la tercera etapa, con 

los datos del DNS se encontraron correlaciones positiva y significativa entre las PP de 

narcisismo y psicopatía con las medidas originales de P y N. Después se realizaron análisis 

de regresiones múltiples entre los núcleos de la amígdala y la DO (psicopatía + narcisismo), 

donde se encontró una regresión significativa solo con la muestra de mujeres (N= 333) y no 

con la muestra de hombres. Por último, los resultados obtenidos del modelo de mediación 

con la muestra de mujeres, demostraron una asociación entre el núcleo centromedial 

derecho de la amígdala (RCM), con el constructo de la DO y la conducta antisocial, donde 

la reactividad del núcleo RCM predice indirectamente la conducta antisocial a través de la 

la diada oscura. 

 

La triada oscura de personalidad se conformada por psicopatía, maquiavelismo y 

narcisismo. Paulhus y Williams (2002) mencionan que estos rasgos tienen correlaciones 

únicas pero con diferentes resultados debido a la variedad positiva de correlaciones entre 

ellos. Investigaciones han evidenciado que la insensibilidad (baja empatía) es el elemento 

común entre los rasgos de la TO (Jones y Paulhus, 2011a; Wai y Tiliopoulos, 2012). Ya 

que la insensibilidad va de la mano con la manipulación del narcisismo y la explotación 

interpersonal la psicopatía (Jones y Figueredo, 2013; Miller et al., 2010). Conforme a lo 
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anterior, al no encontrarse diferencias entre psicopatía y maquiavelismo (Miller et al., 

2017), en este estudio se sumaron las PP de psicopatía y narcisismo, debido a que 

McHoskey et al. (1998) sugieren que al igual que el maquiavelismo, el narcisismo forma 

parte de la psicopatía. Varios estudios muestran patrones similares cuando la psicopatía y el 

narcisismo se correlacionan con autoinformes, informes de observadores y medidas de 

comportamiento (Khoo y Burch, 2008; McHoskey et al., 1998; Moscoso y Salgado, 2004).  

 

Al encontrarse una relación entre la reactividad de la amígdala centromedial derecha 

con contrastes de expresiones faciales de enojo y miedo con el constructo de la DO, es 

conocido que la amígdala tiene un rol en la modulación de la memoria en los estímulos 

emocionalmente excitantes (Ledoux, 1993; Cahill et al., 1995; Canli et al., 2000; Hamann, 

2001; McGaugh, 2004; LaBar y Cabeza, 2006). Estudios han relacionado la psicopatía 

secundaria como una característica de psicopatía en mujeres, ya que ésta categoría se ha 

manifestado con la conducta impulsiva-agresiva que está asociado por debilidades en los 

sistemas neurobiológico de control inhibitorio, por ejemplo, la corteza prefrontal (Fowles y 

Dindo, 2006; Patrick y Bernat, 2009; Peper., Krammer y Klecha, 2016).  

 

Estudios de resonancia magnética funcional del cerebro (Fmri) han demostrado que 

los individuos con rasgos psicopáticos tienen una activación disminuida de la amígdala en 

paradigmas de condicionamiento al miedo (Walters y Kiehl, 2015). En un estudio se 

encontró una fuerte asociación entre la reactividad de la amígdala con expresiones faciales 

de enojo con psicopatía (Hyde et al., 2014), aunque la mayoría de los estudios han 

reportado una asociacion de psicopatía con una hipo-reactividad de la amígdala con 

expresiones faciales de miedo (Jones, Laurens, Herba, Gareth, y Viding, 2009; Viding, 
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Fontaine, y McCrory, 2012). Que en resúmen, los individuos con rasgos antisociales fallan 

al momento de procesar emociones de las expresiones faciales que es característico de los 

narcisistas y psicópatas; y se ha encontrado que mujeres con rasgos de personalidad 

antisocial cuentan con una pobre regulación de emociones (Sargeant et al. 2011). Por lo 

tanto, se ha considerado al trastorno de personalidad antisocial como un trastorno de 

neurodesarrollo (Raine, 2018). 

 

Conforme la relación entre el núcleo centro medial derecho de la amígdala y la 

conducta antisocial por medio de la variable DO en población de mujeres. La amígdala 

tiene un rol en el procesamiento del miedo (LeDoux, 2000) y la región centromedial se 

asocia con la adaptación de la conducta agresiva (Noack et al., 2015). Por ejemplo, en el 

estudio de Lindner et al. (2018) con población de mujeres que padecían trastornos de 

ansiedad (DA) con y sin historial de conducta antisocial, encontró que tanto las mujeres con 

DA como el comportamiento antisocial se caracterizaron por una hiperreactividad de la 

amígdala ante la amenaza percibida (De Castro., Veerman., Koops., Bosch y Monshouwer, 

2002; Bar-Haim., Lamy., Pergamin., Bakermans-Kranenburg y Van Ijzendoorn, 2007; 

Dudeney., Sharpe y Hunt, 2015), y una regulación deficiente de las emociones.  

 

Asimismo, se ha encontrado que la activación diferencial de la amígdala entre 

hombres y mujeres, son vistas solamente cuando son comparadas con estímulos placenteros 

y aversivos (Stevens y Hamann, 2012). Donde se ha relacionado la activación de la 

amígdala derecha en hombres y la amígdala izquierda en mujeres, siendo lo contrario a los 

resultados obtenidos en este estudio. No obstante, en el estudio de Kilts., Gross., Ely y 
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Drexler (2004) donde se comparararon las activaciones cerebrales en respuesta a señales de 

droga (cocaína), encontraron diferencias donde la señal de la droga incrementó la actividad 

de la amígdala derecha en los hombres adictos, disminuyendo la actividad de la amígdala 

derecha en mujeres adictas. Por lo tanto, se puede señalar que la lateralización de la 

amígdala entre los sexos aun es un tema a tratar en futuras investigaciones. Aunque, se ha 

mencionado que el núcleo medio de la amígdala ha sido conocido por ser sexualmente 

dismorfico debido a su rol en la conducta reproductiva (Cooke y Woolley, 2005). 

 

Posteriormente, se entiende que la conducta antisocial en mujeres es baja 

comparada con la población masculina. Por ejemplo, un estudio con población de mujeres 

internas diagnosticadas con múltiples trastornos o comorbilidad (altas tasas de depresión, 

trastorno de estrés pos traumático, trastornos alimenticios, entre otros; [Zlotnick et al., 

2008]), sugiere que la mayoría de los delitos que las relaciona con el sistema de justicia, se 

relacionan adicionalmente con el uso de sustancias (Sacks, 2004; Scott et al., 2015; Prince 

y Wald, 2018). De igual forma, en el estudio de Brennan et al. (2012), encontraron cuatro 

vías de delitos serios y habituales en población de mujeres delincuentes: dependencia de 

drogas, victimizacion, subcultura y vía antisocial (conducta agresiva).  

 

Estudios mencionan que los rasgos de personalidad predicen de manera similar el 

comportamiento antisocial en hombres y mujeres (Miller y Lynam, 2001). Donde la 

emocionalidad negativa / baja amabilidad y baja restricción / baja conciencia se relacionan 

fuertemente con el comportamiento antisocial en ambos sexos durante la adolescencia y la 

edad adulta (Krueger et al., 2001; Moffitt et al., 2001). Por otra parte, existe poca evidencia 

sobre la reactividad de la amígdala centro medial en mujeres mas allá de los trastornos del 
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humor (estrés postraumático, ansiedad social), sin embargo, ésta asociación da una pista 

sobre el papel de la disfunción en el procesamiento de emociones.  

 

Ya que se ha encontrado que las mujeres son más reactivas a los estímulos 

emocionales, en especial a los estímulos que son desagradables, amenazantes o traumáticos 

(Whittle., Yücel., Yap y Allen, 2011). Esta alta reactividad en población femenina se ha 

reportado por medio de autoinformes (Lang et al., 1993), respuesta conductual (Vigil, 

2009) y respuesta fisiológica (Lithari et al., 2010). Lo anterior mas los rasgos de 

personalidad maladaptativos, pueden proporcionar una explicación de la conducta 

antisocial en la mujer. Por lo tanto, una vez que se sugiere que la conducta antisocial en 

población femenina, está acompañada por otros trastornos (Prince y Wald, 2018), la 

utilización de estudios neurobiológicos como el uso de fenotipos intermediarios (la 

amígdala) pueden ayudar a encontrar las igualdades y diferencias entre ellos.  

 

Conforme a lo anterior, se concluye que este estudio cumplió su objetivo como un 

análisis exploratorio para explicar las bases neurales de los rasgos oscuros asociados a la 

conducta antisocial. Debido a que investigaciones similares apoyarían al conocimiento de 

las bases neurobiológicas de la conducta antisocial en la mujer; y apoyaría a los estudios de 

las diferencias de género en  individuos con rasgos psicopáticos y con conductas violentas. 

Además, apoyar a programas de prevención de la conducta antisocial y reinserción en 

mujeres que tienen baja respuesta a los tratamientos tradicionales (Harris., Rice., Hilton., 

Lalumiere y Quinsey, 2007; Thornton y Blud, 2007).  
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Para futuras investigaciones, se recomienda investigar la relación de genes con 

rasgos de personalidad. Debido a que más allá de los analisis del manual de diagnóstico y 

estadístico de los trastornos mentales DSM-IV (APA, 2000), el fenotipo antisocial ha sido 

identificado por rasgos de agresión, delincuencia, psicopatía, violencia y criminalidad 

(Baker et al., 2007). Estudios previos han demostrado que influencias genéticas suelen ser 

estables y únicas en la conducta antisocial durante la vida (Lewis y Plomin, 2015; Wichers 

et al., 2013; Pingault et al., 2015). De manera que las comorbilidades entre trastornos 

asociados al trastorno de conducta antisocial o trastornos de personalidad antisocial puedan 

ser diferenciadas inclusive a nivel molecular.  

 

Dentro de este marco de ideas, se recomienda para investigaciones sobre la TO que 

se utilicen instrumentos diferentes a los instrumentos estándar de la TO. Ya que los 

componentes de la TO son constelaciones de rasgos que pueden ser explicados por los 

modelos de rasgos generales y patológicos (Sleep et al., 2017). Y por último, los estudio de 

género ponen en relieve el investigar los factores neurobiológicos de la conducta  

antisocial/criminal en mujeres (Javdani., Sadeh y Verona, 2011).  
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empíricos y tratamientos. Hoboken, NJ: John Wiley & Sons Inc.  

Terracciano, A., Costa Jr, P. T., & McCrae, R. R. (2006). Personality plasticity after age 30. 

Personality and Social Psychology Bulletin, 32(8), 999-1009. 

Thomas, K. M., Drevets, W. C., Whalen, P. J., Eccard, C. H., Dahl, R. E., Ryan, N. D., & Casey, 

B. J. (2001). Amygdala response to facial expressions in children and adults. Biological 

psychiatry, 49(4), 309-316. 



 119 

Thomas, L. A., Kim, P., Bones, B. L., Hinton, K. E., Milch, H. S., Reynolds, R. C., ... & 

Leibenluft, E. (2013). Elevated amygdala responses to emotional faces in youths with 

chronic irritability or bipolar disorder. NeuroImage: Clinical, 2, 637-645. 

Thornton, D., & Blud, L. (2007). The influence of psychopathic traits on response to treatment (pp. 

505-539). In H, Herve and J. C., Yuille.(2007), The psychopath: Theory, research, and 

practice. Manhwah, N. J: Lawrence Erlbaum Associates. 
Tolin, D. F., & Foa, E. B. (2006). Sex differences in trauma and posttraumatic stress disorder: a 

quantitative review of 25 years of research. Psychological bulletin, 132(6), 959. 

Tom, S.M., Fox, C.R., Trepel, C., Poldrack, R.A. (2007). The neural basis of loss aversion in 

decision-making under risk. Science 315, 515-518. 

Trull, T. J., & Widiger, T. A. (2013). Dimensional models of personality: the five-factor model and 

the DSM-5. Dialogues in clinical neuroscience, 15(2), 135. 

Tuvblad, C., Narusyte, J., Grann, M., Sarnecki, J., & Lichtenstein, P. (2011). The genetic and 

environmental etiology of antisocial behavior from childhood to emerging adulthood. 

Behavior genetics, 41(5), 629-640. 

Twenge, J. M., & Campbell, W. K. (2003). “Isn’t it fun to get the respect that we’re going to 

deserve?” Narcissism, social rejection, and aggression. Personality and Social Psychology 

Bulletin, 29(2), 261-272. 

van der Gronde, T., Kempes, M., van El, C., Rinne, T., & Pieters, T. (2014). Neurobiological 

correlates in forensic assessment: a systematic review. PloS one, 9(10), e110672. 

Vernon, P.A., Villani, L.C. & Harris, J. (2008). Una investigación genética del comportamiento de 
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Anexos 

 

 

 

 
Anexo 1. Tarea de procesamiento de expresiones de caras (Hariri et al., 2002). 
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Run MATRIX procedure: 

 

************* PROCESS Procedure for SPSS Release 

2.16.3 ****************** 

 

          Written by Andrew F. Hayes, Ph.D.       

www.afhayes.com 

    Documentation available in Hayes (2013). 

www.guilford.com/p/hayes3 

 

****************************************************

********************** 

Model = 4 

    Y = tot_w2 

    X = RCM_Vox1 

    M = diada_W2 

 

Statistical Controls: 

CONTROL= AGE      White    Black    Asian    Latin 

 

Sample size 

        425 

 

****************************************************

********************** 

Outcome: diada_W2 

 

Model Summary 

          R       R-sq        MSE          F        

df1        df2          p 

      ,1827      ,0334  3425,1062     2,4059     

6,0000   418,0000      ,0269 

 

Model 

              coeff         se          t          p       

LLCI       ULCI 

constant   823,6147    47,9805    17,1656      ,0000   

729,3015   917,9280 

RCM_Vox1    34,2315    14,6466     2,3372      ,0199     
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5,4412    63,0217 

AGE          -,8579     2,3993     -,3576      ,7209    

-5,5740     3,8583 

White        6,3794     9,4963      ,6718      ,5021   

-12,2870    25,0459 

Black        5,5946    11,4363      ,4892      ,6250   

-16,8853    28,0745 

Asian       23,6718    10,1289     2,3371      ,0199     

3,7619    43,5817 

Latin       21,8317    14,6867     1,4865      ,1379    

-7,0373    50,7007 

 

****************************************************

********************** 

Outcome: tot_w2 

 

Model Summary 

          R       R-sq        MSE          F        

df1        df2          p 

      ,2434      ,0593    10,7971     3,7524     

7,0000   417,0000      ,0006 

 

Model 

              coeff         se          t          p       

LLCI       ULCI 

constant    -6,8353     3,5175    -1,9432      ,0527   

-13,7495      ,0790 

diada_W2      ,0129      ,0027     4,6843      ,0000      

,0075      ,0183 

RCM_Vox1     -,0368      ,8277     -,0445      ,9645    

-1,6638     1,5902 

AGE           ,0301      ,1347      ,2238      ,8231     

-,2347      ,2950 

White        -,1068      ,5335     -,2002      ,8414    

-1,1554      ,9418 

Black         ,6715      ,6423     1,0455      ,2964     

-,5910     1,9340 

Asian        -,5677      ,5724     -,9918      ,3219    

-1,6929      ,5574 

Latin        -,6001      ,8268     -,7258      ,4684    

-2,2252     1,0251 
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************************** TOTAL EFFECT MODEL 

**************************** 

Outcome: tot_w2 

 

Model Summary 

          R       R-sq        MSE          F        

df1        df2          p 

      ,0988      ,0098    11,3381      ,6863     

6,0000   418,0000      ,6608 

 

Model 

              coeff         se          t          p       

LLCI       ULCI 

constant     3,7596     2,7606     1,3619      ,1740    

-1,6667     9,1859 

RCM_Vox1      ,4035      ,8427      ,4789      ,6323    

-1,2529     2,0600 

AGE           ,0191      ,1380      ,1384      ,8900     

-,2522      ,2905 

White        -,0248      ,5464     -,0453      ,9639    

-1,0987     1,0492 

Black         ,7435      ,6580     1,1299      ,2592     

-,5499     2,0368 

Asian        -,2632      ,5828     -,4517      ,6517    

-1,4087      ,8823 

Latin        -,3192      ,8450     -,3778      ,7058    

-1,9802     1,3417 

 

***************** TOTAL, DIRECT, AND INDIRECT 

EFFECTS ******************** 

 

Total effect of X on Y 

     Effect         SE          t          p       

LLCI       ULCI 

      ,4035      ,8427      ,4789      ,6323    -

1,2529     2,0600 

 

Direct effect of X on Y 

     Effect         SE          t          p       

LLCI       ULCI 
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     -,0368      ,8277     -,0445      ,9645    -

1,6638     1,5902 

 

Indirect effect of X on Y 

             Effect    Boot SE   BootLLCI   BootULCI 

diada_W2      ,4403      ,2074      ,0922      ,9282 

 

******************** ANALYSIS NOTES AND WARNINGS 

************************* 

 

Number of bootstrap samples for bias corrected 

bootstrap confidence intervals: 

     5000 

 

Level of confidence for all confidence intervals in 

output: 

    95,00 

 

NOTE: Some cases were deleted due to missing data.  

The number of such cases was: 

  179 

 

------ END MATRIX ----- 
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Anexo 3. Máquina de escáner MR750 3T (General Electric, Fairfield, Connecticut). 

 

 

 

 

 

 

 


