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1. Introducción 

1.1. ¿Qué es la psicopatía? 

El psiquiatra francés Pinel (1792, como se citó en Cleckley, 1941) fue de las 

primeras personas en definir el concepto de psicopatía, describiéndola como una “manía 

sin delirio”. Con este término hacía referencia a la falta de moralidad y de control 

conductual que mostraban los pacientes que la padecían, a pesar de no mostrar ningún 

tipo de síntoma psicótico o problema en el procesamiento cognitivo. Cleckley (1941) 

describió las principales características de lo que hoy entendemos como psicopatía y, 

unos años más tarde, Hare (1980) utilizó estas características para desarrollar el Hare 

Psychopathy Checklist (PCL) y su versión revisada, el Hare Psychopathy Checklist-

Revised o PCL-R (Hare, 1991, 2003).  

En la actualidad, el PCL-R es el instrumento más utilizado para definir y evaluar 

la psicopatía adulta, consiguiendo llegar a un consenso en su definición (Kiehl, 2006). De 

esta manera, la psicopatía se define por la presencia de dos factores. El Factor 1 es el 

factor interpersonal/afectivo, que hace referencia a rasgos de personalidad, incluyendo la 

crueldad, la insensibilidad emocional, la capacidad de manipular y la falta de empatía, de 

culpa y de remordimiento. El Factor 2 es el factor relacionado con el comportamiento 

antisocial, que incluye la inestabilidad conductual crónica, la impulsividad y la 

versatilidad criminal (Halty y Prieto-Ursúa, 2015a; Kiehl, 2006). 

Comúnmente, se ha confundido la psicopatía con el Trastorno Antisocial de la 

Personalidad (TAP). Sin embargo, es esencial diferenciar estos dos trastornos 

psiquiátricos si realmente queremos entender el concepto de psicopatía. El TAP consiste 

en un patrón de comportamiento persistente caracterizado, principalmente, por la 

agresión, la impulsividad y la violación de los derechos de los demás (Vinding y 

McCrory, 2018). Es un trastorno reconocido por la quinta edición del Manual Diagnóstico 

y Estadístico de los Trastornos Mentales (DSM-V) (American Psychological Association, 

2014), que únicamente tiene en cuenta los rasgos comportamentales definidos por el 

Factor 2 de la psicopatía (Vinding y McCrory, 2018). Esta etiqueta diagnóstica no tiene 

en cuenta ninguno de los rasgos de personalidad definidos por el Factor 1 como, por 

ejemplo, la falta de empatía, de culpa o la insensibilidad emocional, entre otros. La 

psicopatía requiere de la puntuación en ambos factores, por lo que un diagnóstico de TAP 

no implica que el individuo tenga psicopatía (Hare, 1991, 2003). 
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La psicopatía es un trastorno psiquiátrico grave que afecta, aproximadamente, a 

un 1% de la población general y a entre un 15 y 25% de la población carcelaria (Hare, 

1991, 2003). Además, tiene graves implicaciones sociales tanto por la violencia derivada 

de las propias conductas del individuo, como por la utilización de numerosos servicios 

como los servicios penitenciaros, judiciales y de salud mental (Halty y Prieto-Ursúa, 

2015b). Investigar los inicios de la psicopatía parece esencial para encontrar estrategias 

de prevención y tratamiento apropiadas y, así, poder reducir el impacto de este trastorno 

en el conjunto de la sociedad. Para ello, es necesario analizar los inicios del desarrollo de 

la psicopatía en la población infanto-juvenil, cuando parece que se empiezan a manifestar 

los primeros rasgos. Una de las últimas líneas de investigación apunta a que los niños con 

rasgos psicopáticos muestran un déficit en el procesamiento de la mirada y parece que, 

este déficit, puede tener graves consecuencias en el desarrollo psicosocial del menor 

(Dadds, 2006).  

Este trabajo tiene como objetivo realizar una revisión bibliográfica para describir 

y analizar la importancia de la mirada en el estudio y desarrollo de la psicopatía infanto-

juvenil. Con esta finalidad, en un primer lugar, se examinarán las bases neuronales de la 

psicopatía, se abordará el debate existente en la literatura sobre la aplicación de este 

constructo a la población infanto-juvenil y se describirá el rasgo de insensibilidad 

emocional (CU). A continuación, se analizará la importancia de la mirada en el estudio 

de la psicopatía mediante la exploración de: las peculiaridades de la mirada en niños con 

rasgos psicopáticos, la importancia del contacto ocular con las figuras de referencia, los 

mecanismos neuronales implicados en su procesamiento y las implicaciones que un 

déficit en el procesamiento de la mirada puede tener en el desarrollo. Finalmente, se 

analizarán las estrategias de prevención y tratamientos existentes en la actualidad. 

1.2. Bases neurológicas de la psicopatía 

1.2.1. Modelos aportados desde la neurociencia 

Antes de analizar las estructuras neuronales concretas que parecen estar asociadas 

a la psicopatía, vamos a presentar dos modelos aportados desde la neurociencia, que han 

supuesto grandes avances en la conceptualización y entendimiento de la psicopatía. 

Hipótesis del bajo miedo (Patrick, 1994). En primer lugar, la hipótesis del bajo 

miedo propone que las personas con psicopatía no tienen la capacidad de experimentar 

ansiedad o miedo (Patrick, 1994). Para poner a prueba esta hipótesis, Patrick et al., (1993) 
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realizaron una investigación en la que trataron de demostrar la falta de miedo y ansiedad 

en personas con psicopatía a través de la evaluación del reflejo de sobresalto. El estudio 

se llevó a cabo en una muestra de 54 agresores sexuales encarcelados a los que 

clasificaron en tres grupos en función de los resultados que obtuvieron en el PCL-R: los 

psicópatas, los no psicópatas y un grupo “mixto” que obtuvo puntuaciones medias. El 

interés en el estudio del reflejo de sobresalto se encuentra en que, al ser un movimiento 

involuntario, no está sujeto al control consciente y, consecuentemente, no puede ser 

manipulado. 

Lo que se había observado previamente en personas normales es que, cuando se 

presenta un ruido súbito mientras que la persona está observando un estímulo aversivo 

(como una imagen desagradable), se potencia el reflejo de sobresalto. Al contrario, 

cuando se presenta el ruido mientras se está observando una imagen agradable, se inhibe, 

en parte, este reflejo (Vrana et al., 1988). Estos mismos resultados, son los que se 

observaron en el grupo de no psicópatas y en el grupo mixto, sin embargo, el grupo de 

personas con psicopatía mostró un patrón de respuesta diferente. Lo que se observó en 

este último grupo es que inhibían el reflejo de sobresalto tanto ante las imágenes positivas, 

como negativas (Patrick et al., 1993). 

Estos resultados muestran un déficit en el procesamiento del miedo en las 

personas con psicopatía, que implica que los estímulos aversivos tienen una muy baja 

capacidad de activar conductas defensivas en esta población, ya sea mediante la 

potenciación de los reflejos de protección o, más ampliamente, mediante la evasión de 

situaciones que supongan dolor o castigo (Patrick, 1994).  

Modelo de inhibición de la violencia (Blair, 1995). Paralelamente, Blair (1995) 

propone un modelo de desarrollo de la moralidad en el que defiende la existencia de un 

sistema que responde preferentemente ante las expresiones de tristeza y, sobre todo, de 

miedo. Este modelo surge de una perspectiva etologista que propone que ciertas especies 

de animales sociales tienen unos mecanismos que permiten controlar la agresión. En estos 

animales, la muestra de señales de rendición por parte del animal víctima, produce el cese 

de la agresión por parte del animal atacante. Por ejemplo, los perros, cuando son atacados 

por un animal más fuerte, muestran abiertamente sus cuellos. Esta señal de rendición 

suele acabar con la pelea. Blair (1995) propone que, en los humanos, existe un mecanismo 

funcional homólogo: el Mecanismo de Inhibición de la Violencia (VIM). El VIM es un 
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mecanismo cognitivo que, cuando se activa por las señales no verbales de distrés en el 

otro, inicia una respuesta de retirada. 

Según Blair (1995), el VIM es un prerrequisito para el desarrollo de tres aspectos 

de la moralidad: las emociones morales (culpa, remordimiento o empatía), la inhibición 

de la violencia y la distinción entre transgresión convencional y moral. En primer lugar, 

según este modelo, la activación del VIM permite desarrollar las emociones morales, ya 

que el arousal producido por la activación del VIM corresponde a la experimentación de 

una emoción moral, que es vivenciada de manera aversiva. La empatía, entendida como 

la respuesta emocional a la representación del estado interno de distrés del otro, es 

considerada una emoción moral (Blair, 1995). 

Por otro lado, el VIM permite que el individuo aprenda a inhibir su conducta 

agresiva mediante reforzamiento negativo. En un proceso de desarrollo normal, las 

señales de distrés expresadas por la víctima actúan como un reforzador negativo cada vez 

que el niño lleva a cabo una conducta violenta, ya que generan en él una emoción moral 

que es vivenciada de manera aversiva, empujando al sujeto a producir una respuesta de 

retirada. Además, a través de un proceso de condicionamiento clásico, el simple hecho de 

pensar en realizar una agresión acaba generando en el niño la emoción moral y la 

activación del VIM. De esta manera, acaba siendo cada vez menos probable que lleve a 

cabo conductas violentas (Blair, 1995). 

Por último, la activación del VIM permite la diferenciación entre la transgresión 

convencional y la moral. La transgresión convencional es aquella que atenta contra el 

orden o las convenciones sociales, sin embargo, la transgresión moral es aquella que 

atenta contra el bienestar y los derechos de las personas. La distinción esencial está en 

que las trasgresiones convencionales no activan el VIM, al no haber ninguna víctima que 

sufra la agresión de manera directa. Sin embargo, las transgresiones morales sí 

desencadenan la activación del VIM, al implicar la observación de claves de distrés en la 

víctima, la consecuente generación de un estado emocional aversivo y, finalmente, el cese 

de la conducta violenta (Blair, 1995).  

Blair (1995) defiende que la ausencia del VIM está en el origen del desarrollo de 

la psicopatía. La ausencia del VIM implica el no desarrollo de las emociones morales y, 

consecuentemente, la incapacidad para experimentar culpa, remordimiento y empatía. 

Por otro lado, la ausencia del VIM supone el no condicionamiento de la activación del 
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VIM con la observación de claves de distrés y, en consecuencia, la no inhibición de la 

conducta y la no distinción entre transgresiones morales y convencionales. Más adelante, 

Blair (2004) relaciona esta ausencia del VIM con una dificultad en reconocer y procesar 

las expresiones emocionales de miedo y una posible disfunción en la amígdala. 

1.2.2. Estructuras neuronales asociadas a la psicopatía 

Después de haber explorado los modelos explicativos aportados desde la 

neurociencia, vamos a analizar las estructuras neuronales concretas que han sido 

asociadas a la psicopatía en la literatura. 

La amígdala. Una de las estructuras más relacionada con la psicopatía por la 

literatura científica es la amígdala, situada en el lóbulo temporal del cerebro y 

perteneciente al sistema límbico. Parece que las personas con psicopatía presentan 

amígdalas con un volumen disminuido y menores niveles de activación ante estímulos 

emocionales, en comparación con la población general (Blair et al., 2004; Pujol et al., 

2018). Teniendo en cuenta que la amígdala es una estructura receptora de numerosas 

proyecciones de áreas corticales de asociación sensorial y de aferencias talámicas, no es 

de extrañar que sea imprescindible en el procesamiento emocional de los estímulos 

sensoriales. Cabe destacar que no todas las conexiones procesan el mismo tipo de 

información. De hecho, el procesamiento del significado afectivo de los estímulos 

sensoriales simples se realiza a través de las conexiones tálamo-amigdalinas y la 

información compleja procesada en la corteza, es dotada del componente emocional 

gracias a las conexiones cortico-amigdalinas. Por su parte, las conexiones tálamo-

corticales permiten el procesamiento de los estímulos complejos que no tienen ningún 

componente afectivo (Sánchez-Navarro et al., 2004; Halty et al.,2011).   

Parece que la afección en esta estructura cerebral subyace muchos de los procesos 

que se han visto deteriorados en personas con psicopatía como el condicionamiento 

aversivo, el reconocimiento de expresiones emocionales de miedo y tristeza, el reflejo de 

sobresalto, el procesamiento de estímulos amenazantes, la experimentación del miedo y 

ansiedad, el razonamiento moral y la empatía (Blair, 2006, 2007; Kiehl, 2006). Estas 

alteraciones relacionadas con déficits en el funcionamiento de la amígdala estarían 

directamente relacionadas con algunas de las características que componen el Factor 1 de 

la psicopatía (Kiehl, 2006). 
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Kiehl (2006) también relaciona otras estructuras cerebrales, más allá de la 

amígdala, con la psicopatía, haciendo referencia a un mal funcionamiento del sistema 

paralímbico. Entre estas estructuras encontramos la ínsula, el giro parahipocampal o giro 

fusiforme, el giro temporal superior y anterior, y el cíngulo posterior y anterior (Kiehl, 

2006; Pujol et al., 2018).  

La corteza prefrontal. La corteza prefrontal es otra de las estructuras cerebrales 

más relacionada con la psicopatía (Kiehl, 2006). Esta estructura es la encargada de llevar 

a cabo funciones ejecutivas como la toma de decisiones, la planificación, la resolución de 

problemas y el retraso de la gratificación, entre otros, y actúa como un freno conductual 

ante los impulsos. Parece que las personas adultas con psicopatía muestran una menor 

activación del córtex prefrontal y, más específicamente, de la corteza prefrontal 

ventromedial (vmPFC) (Blair, 2007). Dada su ubicación anatómica en el cerebro y su 

gran número de conexiones recíprocas con la amígdala, la vmPCF es la principal vía de 

comunicación entre las áreas emocionales del cerebro y las estructuras responsables del 

procesamiento cognitivo (Contreras et al., 2008). Es una estructura que tiene un rol 

intermediario, regulando emocionalmente la información cognitiva. Las lesiones en esta 

estructura cerebral pueden provocar un corte en esta comunicación, privando a las áreas 

de procesamiento cognitivo, de información emocional esencial para funcionar de manera 

adecuada (Halty et al., 2011). 

Bechara et al., (1994) crearon la Iowa Gambling Task (IGT), una tarea destinada 

a evaluar el proceso de asunción de riesgos en la toma de decisiones en personas con 

lesiones en la corteza prefrontal. La tarea consiste en que el participante debe ir cogiendo 

cartas una a una, escogiendo de manera libre de entre cuatro mazos que tiene a su 

disposición (A, B, C y D). En función de la carta escogida, el participante podrá obtener 

una ganancia monetaria o una pérdida. El truco está en que dos de los mazos (A y B) 

aportan grandes ganancias al participante, pero también pueden, aunque con menor 

frecuencia, aportar pérdidas mayores a las ganancias. De esta manera, si el sujeto escoge 

muchas cartas de estos dos mazos, el resultado acaba en un balance negativo para el 

individuo. Los dos mazos restantes (C y D) aportan al participante ganancias inferiores 

en comparación con las de los otros dos mazos, pero también aportan pérdidas menores. 

De esta manera, si el participante escoge principalmente cartas de estos dos mazos, 

acabará con un balance positivo. Por último, dos de los mazos tienen asociados una mayor 

frecuencia de castigos (A y C) que el resto. Cabe destacar que el participante no es 
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informado explícitamente de estas reglas, sino que depende de él darse cuenta, según vaya 

extrayendo cartas de los diferentes mazos (Bechara et al., 1994; Halty, 2011).  

Lo que se ha observado en personas con psicopatía y en niños con rasgos 

psicopáticos es que tienden a coger más cartas de los mazos que aportan mayores 

beneficios, que de los mazos que aportan castigos menores; prefiriendo la gratificación 

inmediata de obtener un premio mayor, a la evitación del riesgo de acabar perdiendo más 

de lo ganado. Este patrón de respuesta es el mismo que se observa en personas con 

lesiones en la corteza prefrontal, por lo que parece que los niños y adultos con rasgos 

psicopáticos tienen afectada esta estructura cerebral. La afectación de la corteza prefrontal 

se relaciona ampliamente con el Factor 2 de la psicopatía, al eliminar el principal freno 

que el individuo tiene ante la impulsividad (Blair, 2001; Halty et al., 2011; Kiehl, 2006; 

Mitchell et al., 2002). 

1.3. Psicopatía en población infanto-juvenil 

Después de haber definido la psicopatía y de haber analizado las diferentes 

estructuras neuronales relacionadas con este trastorno, cabe preguntarse si, realmente, 

podemos aplicar este concepto a la población infanto-juvenil, teniendo en cuenta que se 

trata de una población que sigue en pleno curso de desarrollo. La literatura parece apuntar 

a una comunidad científica dividida al respecto (Halty y Prieto-Ursúa, 2015b).  

Por un lado, algunos autores se sitúan en contra de utilizar este término en una 

población tan joven. Autores en esta postura defienden la existencia de grandes 

semejanzas entre las características propias de la psicopatía y ciertas actitudes y conductas 

que forman parte del desarrollo normal durante la adolescencia, como los aires de 

grandiosidad, la falta de empatía y remordimiento o la dificultad para aceptar la 

responsabilidad de sus transgresiones. Desde esta postura, defienden que, estas conductas 

relacionadas con el Factor 1 de la psicopatía, tienden a desaparecer una vez llegados a la 

edad adulta (Seagrave y Grisso, 2002). En relación con el Factor 2, también encontramos 

actitudes y conductas similares a las de los psicópatas entre adolescentes, por el periodo 

de desarrollo vital en el que se encuentran. La adolescencia es una etapa en la que el 

adolescente tiende a probar conductas nuevas en relación con la búsqueda de identidad.  

Entre ellas, podemos encontrar algunas conductas de riesgo como la transgresión de 

normas, conductas sexuales de riesgo o el enfrentamiento a la autoridad. Los autores que 

se posicionan en esta corriente inciden en la gravedad de realizar un falso diagnóstico y 
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de etiquetar erróneamente, por la connotación negativa que acarrea este constructo 

consigo (Halty y Prieto-Ursúa, 2015b; Seagrave y Grisso, 2002).  

Por otro lado, Johnstone y Cooke (2004) defienden que, aun siendo cierto que 

determinadas características psicopáticas pueden confundirse con procesos normales del 

desarrollo y que hay que ser riguroso al hablar de psicopatía en población infanto-juvenil, 

las características psicopáticas no emergen de manera súbita una vez cumplidos los 18 

años, sino que tienden a empezar a manifestarse en etapas vitales anteriores. Estudios 

sobre el temperamento han mostrado que ciertos niños parecen no experimentar miedo 

desde edades muy tempranas, haciendo extremadamente difícil su socialización al no 

aprender del castigo (Kochanska, 1997). Otros estudios han resaltado la estabilidad de los 

rasgos psicopáticos desde la adolescencia hasta la edad adulta y la capacidad de estos 

rasgos de predecir la conducta criminal en un periodo de 10 años, reconociendo la 

aparición de estas características en etapas tempranas del desarrollo (Gretton et al., 2004; 

Lynam et al., 2005). Desde esta perspectiva, existe una necesidad de utilizar este 

constructo en población infanto-juvenil para facilitar la identificación temprana, la 

prevención y la intervención clínica. Aun así, muchos autores defienden el uso del 

término “características o rasgos psicopáticos” en lugar de “psicopatía” con el objetivo 

de evitar la etiqueta peyorativa asociada a la psicopatía adulta (Halty y Prieto-Ursúa, 

2015b).  

Después de haber analizado ambas posturas, parece imprescindible el estudio de 

los rasgos psicopáticos en población infanto-juvenil para poder incidir en la prevención 

y tratamiento de este trastorno cuanto antes. Sin embargo, hay que tener en cuenta que 

algunas de estas características pueden aparecer durante la adolescencia como un simple 

aspecto más de esta etapa, pudiendo desaparecer con posterioridad. La responsabilidad 

de tener la formación y los conocimientos necesarios para distinguir entre los niños con 

características psicopáticas, los falsos positivos y los niños con solo problemas de 

conducta, recae sobre los clínicos y el personal encargado de trabajar con esta población 

(Halty et al., 2011, 2015b). 

1.4. Rasgo de insensibilidad emocional (CU) 

El rasgo de insensibilidad emocional o callous unemotional (CU) se ha 

desarrollado con el objetivo de crear subgrupos más homogéneos dentro del gran grupo 

de jóvenes que muestran comportamientos agresivos y antisociales, de manera que se 

puedan describir las distintas causas y cursos de desarrollo que explican estas conductas 
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(Frick y Viding, 2009; Frick y White, 2008). Este rasgo implica falta de culpa, empatía, 

remordimiento y sensibilidad hacia las emociones de otros, y es considerado como el 

factor distintivo de la psicopatía (Dadds et al., 2011; Frick y White, 2008). El rasgo CU 

se utiliza para describir las características de personalidad psicopáticas en población 

infanto-juvenil, como término homólogo al Factor 1 de la psicopatía adulta definido por 

Hare (1991, 2003) (Moul et al., 2012). De esta manera, dentro del grupo de jóvenes con 

comportamientos agresivos y antisociales, son aquellos que tienen altos niveles del rasgo 

CU, los que muestran características relacionadas con la psicopatía adulta y los que 

muestran patrones de comportamiento antisocial más graves y estables en el tiempo 

(Essau et al., 2006; Halty, 2017; López-Romero et al., 2011).  

Dos de los principales trastornos conductuales en niños son el Trastorno 

Negativista Desafiante (TND) y el Trastorno de Conducta (TC), ambos reconocidos en el 

DSM-V (APA, 2014). Ambos trastornos se basan, al igual que el TAP, en los rasgos 

conductuales de la psicopatía (Factor 2). De esta manera, ninguno de los dos había 

recogido el factor de personalidad/afectividad (Factor 1) hasta la aparición del DSM-V. 

Parece que el avance en la investigación sobre el rasgo CU ha permitido la adición de un 

especificador diagnóstico en los criterios diagnósticos del TC, llamado “emociones 

prosociales limitadas” (APA, 2014; Moul et al., 2018). Los niños que realmente 

cumplirían con un diagnóstico de psicopatía serían aquellos que, teniendo un diagnóstico 

de TC (Factor 2), hubiesen puntuado para el especificador de “emociones prosociales 

limitadas” (Factor 1). Un estudio llevado a cabo en Estados Unidos ofrece ciertos datos 

alarmantes, estableciendo que entre un 10% y un 50% de los niños con TC cumplen 

criterio para este especificador (Kahn et al., 2012). 

Recientes líneas de investigación apuntan a que altos niveles del rasgo CU están 

asociados a déficits en el procesamiento de estímulos emocionales y, más 

específicamente, en el reconocimiento de ciertas emociones como el miedo (Dadds, 

2006). En el siguiente apartado, se analizará la relación entre el rasgo CU y los déficits 

en el reconocimiento de las emociones, así como el papel de la mirada en este proceso.  

2. La importancia de la mirada en el desarrollo de la psicopatía 

2.1. Peculiaridades en la mirada de los niños con rasgos psicopáticos 

La incapacidad para reconocer el miedo es un rasgo que caracteriza tanto a las 

personas con psicopatía, como a pacientes con daños en la amígdala. Adolphs et al., 
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(2005) llevaron a cabo una investigación en la que observaron que los déficits en el 

reconocimiento del miedo, asociados a la disfunción de la amígdala, estaban relacionados 

con una falta de atención a la franja de los ojos y que estas dificultades en el 

reconocimiento disminuían cuando se le instruía explícitamente al paciente que atendiese 

a la zona ocular.  

Dadds et al., (2006) observaron que ningún estudio de esta índole había sido 

llevado a cabo con personas con rasgos psicopáticos, a pesar de que sufren el mismo 

déficit en el reconocimiento del miedo que los pacientes con daños en la amígdala. Por 

ello, llevaron a cabo un estudio en el que, por un lado, trataron de investigar si este déficit 

se da en población infanto-juvenil con rasgos psicopáticos y, por otro, si existe relación 

entre la falta de reconocimiento del miedo, la falta de atención a la franja de los ojos y 

estos rasgos. El estudio se llevó a cabo en una muestra de niños y adolescentes de entre 8 

y 17 años a los que se les mostró un total de tres bloques de imágenes de rostros con 

diferentes expresiones emocionales. En el primer bloque, se les pidió que identificaran la 

emoción dejándoles que miraran libremente al conjunto de la cara. En la visualización 

del segundo y tercer bloque de imágenes, les pidieron que identificaran la emoción 

expresada, pero está vez dándoles instrucciones específicas de atender a la franja de los 

ojos (segundo bloque) y de la boca (tercer bloque). 

Los resultados obtenidos mostraron que únicamente los niños con altos niveles 

del rasgo CU mostraban dificultades para reconocer las expresiones faciales de miedo, 

cometiendo un mayor número de errores en la identificación y, a menudo, etiquetándolas 

como rostros neutros o de asco. Esta dificultad no se observó en los niños con 

comportamiento antisocial y bajos niveles del rasgo CU. Los investigadores, también 

observaron que, cuando se les pedía a los participantes que atendieran especialmente a la 

franja de los ojos, los errores en la identificación del miedo disminuían 

significativamente. Ambos grupos mostraron niveles similares de atención hacia la franja 

de la boca. Este estudio muestra que parte de la dificultad que muestran las personas con 

rasgos psicopáticos en identificar las expresiones faciales en otros, puede estar debida a 

un déficit atencional específicamente localizado en la franja de los ojos (Dadds et al., 

2006). 

Otro estudio con resultados afines es el de Richell et al., (2003), quienes, 

previamente, habían observado cómo personas con psicopatía sí son capaces de 

identificar el miedo en las expresiones faciales cuando se les enseñan imágenes en las que 
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solo está representada la franja de los ojos. Dadds et al., (2008) trataron de replicar el 

estudio que realizaron en 2006, pero esta vez utilizando un dispositivo de medición de la 

posición y movimiento de los ojos (eye tracker). Las tareas que debían realizar los 

participantes eran las mismas que las descritas en el estudio anterior. Los resultados 

mostraron que los niños y adolescentes con conducta antisocial y altos niveles del rasgo 

CU muestran menor atención, de manera natural, a la franja de los ojos de otros. Este 

déficit ocurre independientemente de la emoción expresada y no está asociado a otros 

problemas de adaptación como la ansiedad o los problemas emocionales. Además, el 

déficit es específico a la franja de los ojos y no está relacionado con un problema mayor 

de focalización o atención sostenida (Dadds et al., 2008). 

Todos estos resultados parecen apuntar a que los niños con altos niveles del rasgo 

CU tienen dificultades a la hora de atender a estímulos emocionales salientes del 

ambiente. Más allá, parece que es, específicamente, el déficit de atención a la franja de 

los ojos lo que subyace el problema de identificación de expresiones emocionales como 

el miedo en niños con altos niveles del rasgo CU. Cabe destacar que estos estudios 

muestran que, con simples instrucciones de atender a la franja de los ojos, fácilmente 

aumenta la atención a esta zona del rostro y mejora la capacidad de reconocimiento 

emocional. Aun así, es cierto que, a pesar de aumentar las tasas de acierto, seguía 

habiendo ciertas diferencias en comparación con los niños con bajos niveles del rasgo 

CU. Además, tampoco se sabe hasta qué punto un cambio en el reconocimiento 

emocional puede llevar a un cambio conductual, pero sí abre una nueva línea de 

investigación bastante interesante (Dadds et al., 2006, 2008). 

2.2. La importancia del contacto ocular con las figuras de apego 

No hay evidencia exacta sobre el momento temporal en el que este déficit podría 

comenzar, pero Dadds et al., (2008) ofrecen dos puntos críticos del desarrollo que podrían 

ser de interés para futuras investigaciones. Por un lado, proponen que este déficit podría 

originarse en la pubertad, en relación con las consecuencias que pueden tener, en el 

procesamiento de los estímulos emocionales, los cambios hormonales, cognitivos y 

sociales característicos de esta etapa del desarrollo. Sin embargo, parece que la atención 

selectiva a la franja de los ojos y al contacto ocular aparece en etapas muy tempranas del 

desarrollo. Bebés sanos ya muestran una preferencia por los rostros humanos y, 

especialmente, por su franja ocular.  



 14 

Dadds et al., (2011) realizaron un estudio con el objetivo de seguir investigando 

el origen del desarrollo de la psicopatía, esta vez en condiciones más naturales mediante 

el análisis del contacto ocular de niños con sus figuras de apego. Los resultados indicaron 

que el contacto ocular era claramente recíproco y que, a mayor contacto ocular de los 

padres al hijo, mayor contacto ocular de los hijos a los padres, y viceversa. Sin embargo, 

encontraron que los niños con problemas de conducta y altos niveles del rasgo CU tenían 

niveles de contacto ocular con ambos padres muy inferiores en comparación con el que 

mostraban los niños sin este rasgo. Otros dos estudios han encontrado resultados similares 

en niños de 4 a 8 años, observando también que la falta de contacto ocular en este grupo 

no estaba correlacionada con estilos parentales de educación coercitivos (Dadds et al., 

2012; 2014). Cabe destacar que, en ambos estudios, se encontró una correlación 

significativa entre bajos niveles de contacto ocular, altos niveles del rasgo CU en el niño 

y la ausencia de miedo en los padres o fearlesness (Dadds et al., 2012, 2014). Dadds et 

al., (2011) también encontraron menores niveles de contacto ocular en los padres de niños 

con altos niveles de este rasgo. La explicación más probable es que los padres de este 

grupo de niños tengan rasgos similares y que, por ello, tengan también un patrón de 

contacto visual reducido (Dadds et al., 2011, 2012, 2014). 

El contacto ocular recíproco entre el bebé y su cuidador principal es esencial para 

formar el apego y se encuentra en la base de un proceso de desarrollo normal y sano, en 

relación con la toma de decisiones comunicativa, la regulación emocional y conductual, 

y la adquisición de consciencia. Un déficit en el contacto ocular con la figura de apego 

puede suponer una cascada de consecuencias negativas para el desarrollo del niño y de 

su relación con sus figuras de referencia. Por ello, parece de suma importancia seguir 

investigando los orígenes de este déficit atencional (Dadds et al., 2008).  

2.3. Estructuras neuronales relacionadas con el procesamiento de la mirada 

Las técnicas de neuroimagen funcional han permitido observar que hay tres áreas 

en la corteza visual occipito-temporal que tienen mayores niveles de activación cuando 

se observa una cara, que cuando se observa otro tipo de imágenes visuales. Estas tres 

áreas corresponden con el giro occipital inferior, el surco lateral fusiforme y el surco 

temporal superior. Según Haxby y Gobbini (2010), estas tres estructuras neuronales 

formarían el Sistema Central o Core System de análisis visual de los rostros. Estudios en 

personas con prosopagnosia, es decir, con una incapacidad para reconocer caras 

familiares, parecen indicar que, dentro del procesamiento visual de rostros, existen dos 
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procesos independientes; ya que, a pesar de no ser capaces de identificar la identidad de 

la persona con la que están interactuando, sí son capaces de reconocer otros aspectos 

faciales cambiantes como las expresiones faciales (Hoffman y Haxby, 2000). 

Haxby y Gobbini (2010) proponen dos tipos de procesos. Por un lado, existe un 

proceso que permite reconocer la identidad de una persona a partir de la percepción de 

las características faciales que no varían ni con los movimientos faciales, ni con el cambio 

de perspectiva. Por otro lado, existe otro proceso que permite reconocer y analizar las 

expresiones faciales a partir de la percepción de los aspectos cambiantes del rostro como 

los movimiento oculares o bucales. La diferenciación de estos dos procesos es lo que 

permite, por un lado, percibir la misma identidad en una persona que cambia su expresión 

facial y, por otro, interpretar las mismas expresiones faciales en personas con identidades 

diferentes (Haxby y Gobbini, 2010).  

Las investigaciones apuntan a que el surco temporal superior se activa 

específicamente ante la percepción de los movimientos oculares y bucales (Puce et al., 

1998) y ante la atención selectiva a la dirección ocular (Hoffman y Haxby, 2000). Sin 

embargo, el surco lateral fusiforme, se activa principalmente ante la atención selectiva a 

la identidad del rostro (Hoffman y Haxby, 2000). Estos resultados, parecen indicar que el 

surco temporal superior se encarga de la percepción de los aspectos faciales cambiantes, 

como las expresiones faciales y la mirada, y que el surco lateral fusiforme permite el 

reconocimiento de las características faciales invariantes, responsables del 

reconocimiento de la identidad de una persona (Hoffman y Haxby, 2000). 

Como sistema complementario al Sistema Central, Haxby y Gobbini (2010) 

proponen el Sistema Extendido o Extended System, constituido por sistemas neuronales 

adicionales que apoyan en la extracción y procesamiento de los diferentes tipos de 

informaciones aportadas por los rostros. Este sistema complementario está formado por 

cuatro áreas cerebrales: el surco intraparietal, el córtex auditivo, el sistema límbico 

(amígdala e ínsula) y el surco lateral fusiforme temporal anterior. De todas estas 

estructuras, son de especial interés el surco intraparietal y el sistema límbico.  

En primer lugar, el surco intraparietal es una estructura cerebral que forma parte 

del sistema cognitivo espacial. Se ha observado cómo esta estructura se activa cuando se 

dan cambios en la atención espacial y se percibe una transición en la dirección de la 

mirada. Por ello, parece que el surco intraparietal se encarga de codificar la dirección 
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ocular y de focalizar la atención hacia esa misma dirección. Por otro lado, se ha observado 

que la percepción de expresiones emocionales en rostros activa áreas neuronales como el 

sistema límbico, relacionado con el procesamiento emocional (Hoffman y Haxby, 2000). 

En un estudio de magnetoencefalografía realizado por Streit et al., (1999) se observó que 

la visualización de expresiones emocionales faciales produce una mayor activación, en 

primer lugar, en el córtex temporal superior (alrededor de 140-170 ms) y, posteriormente, 

en la amígdala (alrededor de 220 ms), en comparación con la visualización de rostros 

neutros. Estos resultados indican una relación directa entre estas dos regiones en la 

percepción de expresiones emocionales (Halty, 2017).  

Más específicamente, la percepción del miedo en los rostros de otros ha sido 

específicamente asociada con la activación de la amígdala y la percepción del asco con 

la activación de la ínsula, estructura relacionada con el procesamiento de olores y otras 

sensaciones viscerales (Hoffman y Haxby, 2000; Phillips et al., 1997, 1998). Por último, 

se ha observado en pacientes con lesiones bilaterales en la amígdala, una incapacidad para 

reconocer emociones negativas como el miedo, lo que apoya la idea de que esta estructura 

está implicada en el procesamiento de las expresiones emocionales faciales (Calder et al., 

1996). 

Poniendo en común toda la información aportada por la neurociencia acerca de 

las estructuras neuronales dañadas en la psicopatía y aquellas involucradas en el 

procesamiento de la mirada, podemos destacar dos aspectos relevantes (Halty et al., 

2017). En primer lugar, hemos visto que la amígdala es una estructura imprescindible 

para el procesamiento de la información emocional y, más específicamente, para detectar 

las expresiones emocionales faciales (Calder et al., 1996; Hoffman y Haxby, 2000). Sin 

embargo, como hemos descrito anteriormente, las personas con psicopatía tienen déficits 

en el funcionamiento de esta estructura cerebral (Blair et al., 2004; Kiehl, 2006; Pujol et 

al., 2018), por lo que no es de extrañar que la psicopatía se relacione con dificultades en 

la identificación de expresiones emocionales (Halty et al., 2017). Por otro lado, hemos 

visto que la psicopatía también está asociada a déficits en el sistema paralímbico, en el 

que la corteza temporal superior podría estar dañada (Kiehl, 2006). El surco temporal 

superior, localizado en la corteza temporal superior, es una estructura imprescindible en 

el procesamiento de los aspectos variables de la cara como las expresiones faciales, en 

general, y, más específicamente, la mirada (Hoffman y Haxby, 2000). Parece que el daño 

de esta estructura cerebral podría subyacer la dificultad que presentan las personas con 
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psicopatía en identificar las expresiones emocionales y, sobre todo, en focalizar la 

atención a la franja de los ojos (Halty, 2017). 

2.4. Implicaciones en el desarrollo  

Después de haber descrito las peculiaridades de la mirada en niños con altos 

niveles del rasgo CU y de haber analizado las estructuras cerebrales que podrían estar 

implicadas en el reconocimiento emocional facial y, más específicamente, en el 

procesamiento de la información de la franja de los ojos, se van a explorar las 

consecuencias en el desarrollo que pueden acarrear estas dificultades.  

2.4.1. Dificultades en el proceso de socialización 

En las primeras etapas del desarrollo, los procesos atencionales relacionados con 

el reconocimiento de expresiones emocionales en otros son esenciales para la adquisición 

de la norma y la modulación del comportamiento social, que dependen directamente de 

la capacidad del niño para reconocer los estados emocionales de sus figuras de referencia 

(Dadds et al., 2006, 2012; Halty, 2017). Reconocer e identificar la emoción en el otro 

permite actuar acorde a esa expresión y controlar las conductas agresivas o dañinas 

(Halty, 2017).  

Kochanska (1997) observó que las pautas de socialización no eran igual de 

efectivas para todos los niños. Específicamente, observó a un grupo de niños más 

inquietos, que parecían no experimentar culpa y a los que describió como poco temerosos. 

Esta autora destaca dos aspectos claves de la socialización: el temperamento del niño y 

el estilo parental de los padres. Kochanska (1997) observó que el grupo de niños poco 

temerosos no respondían como el resto ante el castigo y la inculcación de la norma a 

través del miedo, destacando la importancia de esta emoción para una adecuada 

socialización. Este rasgo de “poco temeroso” se asemeja a algunas de las características 

que componen el Factor 1 descrito por Hare para definir la psicopatía, como la falta de 

culpa, de remordimiento o la ausencia de miedo (Hare, 1991, 2003). 

A través de la socialización, los padres van educando al niño y enseñándole 

cuándo y cómo experimentar las diferentes emociones. Al aparecer la introducción de la 

norma, los padres castigan al niño cuando lleva a cabo conductas inapropiadas, tratando 

de inculcar en ellos sentimientos de culpa y ansiedad. En el caso de los niños con altos 

niveles del rasgo CU, es muy difícil elicitar esta emoción porque, como hemos visto 

anteriormente, no tienen la capacidad para experimentarla. Son niños que ni sienten 
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ansiedad al transgredir una norma durante la etapa de socialización como el resto de los 

niños, ni tienen miedo al castigo que podría suponer la transgresión de esa norma. Estas 

características hacen que sea realmente complicado socializar a niños con altos niveles 

del rasgo CU (Halty y Prieto-Ursúa, 2015b). 

2.4.2. Ausencia de Mecanismo de Inhibición de la Violencia (VIM) 

Por otro lado, un déficit en el reconocimiento emocional puede provocar el fallo 

del VIM. Como hemos visto previamente, Blair (1995) propone que los humanos tenemos 

un mecanismo que nos lleva a cesar la conducta agresiva. Cuando vemos claves de distrés 

en el otro (como señales de rendición, miedo o tristeza), se activa el VIM. Esta activación 

elicita en el agresor una emoción aversiva de ansiedad, gracias a los procesos de 

socialización que han condicionado esa respuesta mediante el castigo de la agresión. Por 

otro lado, esta activación también activa la emoción moral de culpa. La aparición de 

ambas emociones lleva al agresor a frenar su conducta agresiva e inhibir su respuesta 

violenta.  

Blair (2004) ya defendía que la ausencia de VIM en personas con psicopatía estaba 

relacionada con la dificultad en el reconocimiento de la expresión emocional de miedo. 

Sin embargo, parece que lo que hay detrás de esta incapacidad de reconocimiento es un 

déficit específico en el procesamiento de la mirada. La falta de atención a la franja de los 

ojos parece estar al origen de la incapacidad de detectar las claves de distrés en las 

víctimas y de la consecuente no activación del VIM. Esta incapacidad implica que no se 

genera ni la respuesta empática, ni la expresión de culpa que llevarían al agresor a cesar 

su conducta violenta. Además, tampoco aprenden a distinguir las transgresiones 

convencionales de las morales, equiparando la gravedad de transgredir los derechos o 

bienestar de una persona, al hecho de transgredir una norma o convención social (Blair, 

1995). 

2.4.3. Dificultades en el desarrollo de la empatía emocional 

En las primeras etapas del desarrollo, el contacto ocular con las figuras de 

referencia, así como los procesos atencionales relacionados con el reconocimiento de 

expresiones emocionales en otros, son esenciales para el desarrollo de la empatía, por lo 

que un fallo en este proceso podría dificultar su desarrollo (Dadds et al., 2011).  

El concepto de empatía ha sido comúnmente utilizado como un constructo global 

y unitario. Sin embargo, en los últimos años y gracias al desarrollo de la neurociencia, 
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han ido surgiendo diferentes definiciones que han tratado de identificar los diferentes 

componentes de la empatía (Moul et al., 2018). Una de las definiciones más utilizadas es 

la que propone Blair (2005), en la que diferencia tres tipos o subcomponentes de la 

empatía: la empatía cognitiva, la empatía motora y la empatía emocional; cada uno de 

ellos asociado a diferentes estructuras neuronales. La utilización de esta distinción, sobre 

todo entre la empatía cognitiva y la empatía emocional, ha ido aumentando notablemente 

en general y, específicamente, para intentar explicar la heterogeneidad de perfiles dentro 

del gran grupo de niños con problemas de conducta (Moul et al., 2018). 

La empatía cognitiva puede definirse como la capacidad de entender y 

representarse mentalmente los estados internos de otros, sin que ello implique la 

experimentación de un estado afectivo específico (Moul et al., 2018). La empatía 

cognitiva requiere de una serie de funciones neurocognitivas complejas como la 

capacidad de etiquetar las expresiones emocionales y la capacidad de distinguir entre los 

estados mentales propios y los de otros, en relación con la Teoría de la Mente (ToM) 

(Blair, 2005). Por su lado, la empatía afectiva hace alusión a la capacidad de compartir y 

experimentar las emociones del otro, llegando a tener incluso una respuesta afectiva más 

apropiada o congruente con la situación del otro, que con la propia (Blair, 2005).  

Una de las principales implicaciones de los déficits en la experimentación y 

reconocimiento de expresiones emocionales como el miedo y la tristeza es la falta de 

desarrollo de la empatía emocional.   Dadds et al., (2009) observaron que los niños con 

problemas de conducta y altos niveles del rasgo CU mostraban bajos niveles de empatía 

tanto cognitiva, como emocional. Sin embargo, observaron que los niveles de empatía 

cognitiva aumentaban notablemente durante la adolescencia, llegando casi a equipararse 

a los niveles que mostraban los individuos del grupo con bajos niveles del rasgo CU. Por 

su lado, los niveles de empatía emocional seguían siendo igual de bajos durante esta etapa 

del desarrollo. De hecho, encontraron que a mayores niveles del rasgo CU, menores 

niveles de empatía emocional (Dadds et al., 2009). De esta manera, encontramos a un 

grupo de niños que no muestran dificultades con la Teoría de la Mente, siendo capaces 

de tomar cognitivamente la perspectiva del otro, pero que tienen un claro déficit en el 

desarrollo de la empatía emocional, probablemente en relación con su incapacidad para 

experimentar ciertas emociones como el miedo o la tristeza (Blair, 2005). En otras 

palabras, son un grupo de niños que saben cómo se sienten los otros, pero que no son 

capaces de sentir como ellos (Halty, 2017). 
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La empatía emocional ha sido relacionada con estructuras neuronales como la 

ínsula anterior, el giro cingulado y la amígdala. Además, cabe destacar que la empatía 

cognitiva ha sido también específicamente asociada con la corteza prefrontal 

ventromedial, estructura que, como hemos visto previamente, permite la comunicación 

entre el procesamiento cognitivo y emocional (Walter, 2012). Podemos observar que las 

estructuras implicadas en la empatía emocional están relacionadas con algunas de las 

estructuras cerebrales que se han visto afectadas en personas con psicopatía, pudiendo ser 

esta otra causa de la falta de empatía emocional en esta población. 

3. Posibles estrategias de prevención y tratamiento 

Las investigaciones que se han realizado hasta el momento sobre posibles 

tratamientos de la psicopatía son, generalmente, pesimistas. Por el momento, no se ha 

llegado a encontrar o diseñar ningún tipo de intervención que sea exitosa en esta 

población (Halty y Prieto-Ursúa, 2015b). Incluso, se ha observado que ciertas estrategias 

terapéuticas podrían ser contraproducentes en personas con rasgos psicopáticos, pudiendo 

llegar a incrementar sus conductas antisociales, sus índices de reincidencia e, incluso, 

agravar sus rasgos psicopáticos. De la misma manera, el entrenamiento en habilidades 

sociales y emocionales podría aumentar sus estrategias delictivas y manipulativas (Harris 

y Rice, 2006). 

Los tratamientos conductuales han mostrado ser poco efectivos en niños con altos 

niveles del rasgo CU. Sin embargo, sí parece que, mediante una buena socialización a 

edades tempranas, se podría tratar de incidir en reducir los niveles de impulsividad, en 

relación con el Fator 2 característico de la psicopatía (Frick, 2020). Para ello, es 

imprescindible tener en cuenta que no todas las estrategias de socialización son igual de 

efectivas en todos los niños. En este caso, habría que tratar de desarrollar técnicas de 

socialización que no se basen en la inducción del miedo o ansiedad, ya que, como hemos 

visto en apartados anteriores, los niños con altos niveles del rasgo CU no son capaces de 

experimentar estas emociones (Halty et al., 2011).  

Muy pocos resultados positivos se han encontrado en relación con el tratamiento 

del rasgo CU, más relacionado con el Factor 1 de la psicopatía. Al haberse adentrado en 

el estudio de la mirada en los niños con rasgos psicopáticos, Dadds et al., (2011, 2012, 

2014) han abierto una nueva línea de investigación que podría tener implicaciones 

positivas para el tratamiento. Estos autores proponen tratar de modificar la falta de 
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contacto ocular a edades tempranas con las figuras de apego, con el objetivo de mejorar 

el reconocimiento de emociones como el miedo (Dadds et al., 2014). Otros resultados 

alentadores surgen de investigaciones que han tratado de relacionar los niveles de 

oxitocina con los déficits emocionales y cognitivos característicos de la psicopatía. 

Guastella et al., (2008) encontraron que, mediante el suministro de oxitocina a los 

participantes, se incrementaba su atención a la franja de los ojos de rostros humanos.  

A pesar de que no se hayan encontrado estrategias de intervención exitosas para 

tratar la psicopatía, la investigación acerca de los diferentes factores que inciden en su 

desarrollo en población infanto-juvenil es esencial para poder seguir desarrollando 

estrategias de tratamiento, sobre todo en relación con el Factor 1 de la psicopatía.  

4. Discusión 

El análisis realizado acerca de la psicopatía y de la importancia de su estudio en 

la población infanto-juvenil permite realizar ciertas reflexiones acerca de las 

implicaciones que puede tener, por un lado, el diagnóstico de este trastorno y, por otro, el 

desarrollo de determinados tratamientos. 

En primer lugar, debemos destacar la importancia de realizar un buen diagnóstico. 

Este aspecto es clave al tratar con cualquier tipo de trastorno mental, ya que la idoneidad 

del tratamiento seleccionado dependerá en gran medida del diagnóstico realizado por el 

profesional. Sin embargo, este aspecto es especialmente relevante a la hora de tratar con 

la psicopatía, dada la ausencia de tratamiento existente (Halty y Prieto-Ursúa, 2015b). 

Etiquetar a un individuo como psicópata, generalmente, implica que es intratable y, más, 

si no se encuentra en etapas del desarrollo en las que todavía se pueda incidir en el proceso 

de socialización para disminuir el impacto del Factor 2 (Frick, 2020), siendo en muchas 

ocasiones “una causa perdida”. De esta manera, realizar un diagnóstico erróneo puede 

suponer la privación de tratamiento a una persona que podría beneficiarse perfectamente 

de ello. 

Para poder realizar un buen diagnóstico es imprescindible que los profesionales 

de la psicología estén formados y tengan los conocimientos necesarios para poder 

diagnosticar este trastorno tanto en población infanto-juvenil, como en población adulta 

(Halty y Prieto-Ursúa, 2015b). Dada la ausencia de reconocimiento de la psicopatía como 

un trastorno mental por el DSM-V (APA, 2014), numerosos profesionales siguen 

confundiéndolo con trastornos como el Trastorno Negativista Desafiante, el Trastorno de 
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Conducta y, sobre todo, con el Trastorno Antisocial de la Personalidad en población 

adulta. Sin embargo, ninguno de estos trastornos tiene en cuenta el Factor 1 característico 

de la psicopatía, imprescindible para su diagnóstico (Moul et al., 2018; Vinding y 

McCrory, 2018). De hecho, al solo tener en cuenta el Factor 2, las personas diagnosticadas 

con alguno de estos trastornos probablemente podrían beneficiarse de un proceso de 

intervención y tratamiento.  

Por otro lado, cabe reflexionar sobre los posibles tratamientos que podrían 

desarrollarse para la psicopatía. Para poder incidir en el Factor 1, no solo habría que 

mejorar la identificación de las expresiones faciales de miedo en otros (Dadds et al., 

2014), sino que, principalmente, se debería tratar de inducir la experimentación de 

ansiedad y miedo, ya que de ello depende el desarrollo de la empatía emocional (Blair, 

2005). Sin embargo, este proceso podría tener dos limitaciones. En primer lugar, 

podríamos preguntarnos si habría adherencia al tratamiento por parte de los pacientes, 

teniendo en cuenta que se les estaría haciendo experimentar emociones negativas y 

desagradables. En segundo lugar, podríamos preguntarnos si realmente sería una práctica 

ética. El objetivo de un tratamiento debería de ser ayudar a la persona. Sin embargo, un 

tratamiento para la psicopatía haría lo contrario, haciendo que personas que viven sin 

ningún tipo de miedo o ansiedad, empiecen a experimentar malestar en su día a día. Este 

tipo de tratamiento estaría orientado a la protección del resto de la sociedad, pero no 

estaría beneficiando directamente al sujeto que se somete a dicha intervención.  

5. Conclusión 

Este trabajo se ha centrado en realizar una revisión bibliográfica para describir y 

analizar la importancia de la mirada en el estudio y desarrollo de la psicopatía infanto-

juvenil. La psicopatía es un trastorno compuesto por dos factores: el factor 

interpersonal/afectivo (crueldad, insensibilidad emocional, falta de empatía, culpa y 

remordimiento, etc.) y el factor referente al comportamiento antisocial (inestabilidad 

conductual, impulsividad y versatilidad criminal), siendo la presencia de ambos 

imprescindible para su diagnóstico (Halty y Prieto-Ursúa, 2015a; Hare, 1991, 2003; 

Kiehl, 2006).  

En relación con sus bases neurológicas, podemos destacar dos modelos aportados 

desde la neurociencia que tratan de explicar la psicopatía: la hipótesis del bajo miedo 

(Patrick, 1994) y el modelo de inhibición de la violencia (Blair, 1995). El primer modelo, 
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a través del estudio del reflejo de sobresalto, establece que las personas con psicopatía 

tienen una incapacidad para experimentar miedo y ansiedad, lo que provoca que los 

estímulos aversivos tengan una muy baja capacidad de activar conductas defensivas en 

ellos, ya sea mediante la evasión de situaciones que supongan dolor o castigo o, más 

específicamente, mediante la potenciación de los reflejos de protección (Patrick, 1994). 

Por su lado, el segundo modelo establece que las personas con psicopatía no desarrollan 

el VIM, lo que implica el no desarrollo de las emociones morales, su incapacidad para 

experimentarlas (culpa, remordimiento y empatía) y, consecuentemente, el no 

condicionamiento de claves de distrés con la activación del VIM, la no inhibición de su 

conducta violenta y la no distinción entre transgresiones convencionales y morales (Blair, 

1995).  

Podemos destacar dos estructuras neuronales específicamente asociadas a la 

psicopatía: la amígdala y la corteza prefrontal. Por un lado, las personas con psicopatía 

presentan amígdalas con un volumen y un nivel de activación disminuido en comparación 

con la población general (Blair et al., 2004; Pujol et al., 2018). Esta afectación estaría al 

origen de determinados procesos que se han visto deteriorados en personas con psicopatía 

como el reconocimiento de expresiones emocionales de miedo y tristeza, el 

procesamiento de estímulos amenazantes, la experimentación del miedo y ansiedad, el 

condicionamiento aversivo, el reflejo de sobresalto y la empatía (Blair, 2006, 2007; Kiehl, 

2006). Por otro lado, parece que las personas con psicopatía también muestran una menor 

activación del córtex prefrontal y, más específicamente, de la corteza prefrontal 

ventromedial (vmPFC), encargada de la comunicación entre las áreas cerebrales 

relacionadas con la cognición y aquellas relacionadas con la emoción (Blair, 2007; 

Contreras et al., 2008; Kiehl, 2006). La afectación de esta estructura supone la 

eliminación del principal freno conductual que el individuo tiene ante la impulsividad, 

provocando en él la preferencia por la gratificación inmediata, antes que la evitación de 

un riesgo o consecuencia negativa (Blair, 2001; Halty et al., 2011; Kiehl, 2006; Mitchell 

et al., 2002). El mal funcionamiento de otras estructuras dentro del sistema paralímbico 

también han sido específicamente asociadas con la psicopatía. Entre ellas encontramos la 

ínsula, el giro parahipocampal o giro fusiforme, el giro temporal superior y anterior, y el 

cíngulo posterior y anterior (Kiehl, 2006). 

 En la actualidad, sigue existiendo cierto debate en la comunidad científica acerca 

de la aplicación del término psicopatía para hacer referencia a la población infanto-juvenil 
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(Halty y Prieto-Ursúa, 2015b). La similitud entre los rasgos característicos de la 

psicopatía y algunas de las conductas y actitudes propias de la adolescencia, ha provocado 

que muchos autores se vean reticentes a la utilización de este término en una población 

que sigue en pleno curso de desarrollo (Seagrave y Grisso, 2002). A pesar de ello, parece 

esencial el estudio de la psicopatía en la población infanto-juvenil, ya que es en esta etapa 

cuando empiezan a verse los primeros rasgos característicos de este trastorno (Johnstone 

y Cooke, 2004). Además, el estudio de los mecanismos que subyacen el desarrollo de la 

psicopatía es clave para poder desarrollar posibles estrategias de identificación, 

prevención y tratamiento temprano (Halty et al., 2011, 2015b). El rasgo CU se ha 

desarrollado como homólogo al Factor 1 de la psicopatía adulta, con el objetivo de poder 

diferenciar a los niños que únicamente presentan problemas de conducta, de aquellos que 

también muestran rasgos de personalidad característicos de la psicopatía (Frick y Viding, 

2009; Frick y White, 2008; Moul et al., 2012).  

Estudios como los de Dadds et al., (2006, 2008) han encontrado que los niños con 

altos niveles del rasgo CU tienen un déficit en el procesamiento de la mirada. Estos niños 

muestran menor atención de manera natural a la franja de los ojos, lo que parece estar al 

origen de su dificultad en la identificación de expresiones emocionales de miedo en otros. 

Además, este déficit atencional se ha observado a partir de edades muy tempranas, desde 

los 4 años, entre niños con altos niveles del rasgo CU y sus figuras de apego (Dadds et 

al., 2011, 2012, 2014). Cabe destacar que parece que con simples instrucciones de atender 

a la franja de los ojos, la atención a esta zona del rostro aumenta, mejorando la tasa de 

acierto en la identificación de expresiones emocionales en otros. A pesar de que no se 

sabe hasta qué punto un cambio en el reconocimiento emocional podría llevar a un cambio 

conductual, estas investigaciones abren una nueva línea de investigación con posibles 

implicaciones a la hora de desarrollar posibles estrategias de tratamiento (Dadds et al., 

2006, 2008). 

Al explorar las estructuras neuronales relacionadas con el procesamiento de la 

mirada, observamos que la amígdala es esencial para el procesamiento de la información 

emocional de los rostros y, principalmente, para la identificación del miedo (Hoffman y 

Haxby, 2000; Calder et al., 1996; Streit et al., 1999). Por su lado, el surco temporal 

superior es esencial para el procesamiento de los aspectos variables de los rostros como 

las expresiones faciales y, más específicamente, para el procesamiento de la mirada 

(Hoffman y Haxby, 2000). Como hemos visto anteriormente, la afectación de ambas 
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estructuras ha sido relacionado con la psicopatía (Blair et al., 2004; Kiehl, 2006; Pujol et 

al., 2018), por lo que parece que el daño específico de la amígdala y de la corteza temporal 

superior podría estar a la base de las dificultades que presentan las personas con psicopatía 

en la identificación de expresiones emocionales y, sobre todo, del déficit en el 

procesamiento de la mirada y la falta de atención a la franja de los ojos (Halty, 2017). 

Este déficit en el procesamiento de la mirada, presente en niños con altos niveles 

del rasgo CU, puede tener graves consecuencias en su proceso de desarrollo, dificultando 

el proceso de socialización (Dadds et al., 2006, 2012; Halty, 2017), el desarrollo del VIM 

(Blair, 2004) y el desarrollo de la empatía emocional (Dadds et al., 2009). De momento 

no se ha conseguido diseñar ninguna estrategia de intervención exitosa para el tratamiento 

de la psicopatía, sobre todo en relación con el Factor 1 característico de este trastorno 

(Halty y Prieto-Ursúa, 2015b). Sin embargo, sí parece que se pueda incidir en el 

desarrollo del Factor 2 a través de un buen proceso de socialización (Frick, 2020; Halty 

et al., 2011). Nuevas líneas de investigación están tratando de aumentar el contacto ocular 

con las figuras de apego a edades muy tempranas, con el objetivo de mejorar la 

identificación de las expresiones emocionales (Dadds et al., 2011, 2012, 2014). De hecho, 

el suministro de oxitocina parece fomentar este contacto ocular, abriendo nuevas vías 

para el desarrollo de estrategias de prevención y tratamiento (Guastella et al., 2008).  

La realización de un diagnóstico adecuado al tratar con la psicopatía es 

imprescindible, por un lado, para no privar de tratamiento a personas que podrían 

beneficiarse de ello y, por otro, por las consecuencias tan negativas que se desprenden de 

la utilización de esta etiqueta (Halty y Prieto-Ursúa, 2015b; Seagrave y Grisso, 2002). 

Para poder realizar diagnósticos adecuados, es esencial que el personal que trabaje con 

esta población esté suficientemente formado y no confunda la psicopatía con trastornos 

como el TND, el TC o el TAP (Halty y Prieto-Ursúa, 2015b; Moul et al., 2018; Vinding 

y McCrory, 2018). Por último, cabe reflexionar sobre las posibles implicaciones éticas y 

de adherencia al tratamiento que podrían derivarse del desarrollo de determinados 

tratamientos que tuviesen como objetivo incidir en el Factor 1 característico de la 

psicopatía.  
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