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			Prólogo

			Una explicación

			Estaba yo incrustado en mis rutinas cuando un día, hace dos años, Lourdes Ezpeleta tuvo la dudosa idea de telefonearme. Tras los prolegómenos de rigor (quizás otro género de rutinas), me lanzó un peligroso cable, un anzuelo, mejor. Me preguntó si podía estar interesado en poner en marcha un texto sobre psicopatología del desarrollo. Mi primera reacción fue defensiva, y por tanto negativa. Más allá de mis alumnos, mis clases y mis pacientes, yo estaba muy puesto en trabajar en un texto sobre el amor, la sexualidad y las relaciones de pareja en la adolescencia. Tenía muy avanzada la recopilación de información y bien elaborado su esquema. Se trataba de una obrita que iba a escribir cómodamente solo, a mi ritmo y en libertad. Pero como soy muy educado, se me escapó un «si quieres, podemos hablar…».

			Y hablamos. Y Lourdes me expuso la necesidad de que los estudiantes de psicología tuvieran una visión evolutiva de la psicopatología, que se dieran cuenta de que los trastornos son lo que son pero que cambian parcialmente en las distintas fases del desarrollo, que cada edad se perturba peculiarmente, que los riesgos y causas de los trastornos mentales, emocionales y conductuales no son los mismos en etapas diferentes, que los tratamientos también deben adaptarse al momento evolutivo, etcétera, etcétera… En resumen, que era preciso acabar con la visión excesivamente estática de la psicopatología que suele frecuentarnos y concebirla, cuando se presenta, como un proceso en transición permanente. Me doró la píldora con realismo. Tenía toda la razón. Además, de inmediato pensé que esa visión no sólo la necesitaban los estudiantes de psicología; también era conveniente para los estudiantes de medicina y para los residentes en formación PIR y MIR.

			El planteamiento debilitó mis defensas. Pero cuando me dijo que la obra en cuestión debía ser colectiva, las susodichas defensas se exacerbaron. ¿Buscar unas decenas de colaboradores? ¿Seleccionar compañeros y colegas? Y, lo que es peor, ¿coordinarlos, homogeneizarlos en actitudes y formatos y supervisarlos? Lo percibí de inmediato como algo muy superior a mis fuerzas, a mi tiempo disponible, a mi comodidad de escribidor/revisor autónomo y solitario. Lourdes insistió: lo haríamos juntos, nos repartiríamos el trabajo, no había para tanto… El caso es que mi negativa, debo reconocerlo, se organizó sobre un fondo emocional agridulce; es decir, con regustos dulces. Porque la idea era buena y no había y no hay en español obras con este enfoque. Y en inglés se pueden contar con los dedos de una mano. Lourdes me dijo: «Mira, pongámonos de acuerdo en un posible índice y luego decidiremos…». 

			Y acepté. Nos dedicamos a pensar los posibles capítulos, discutimos uno por uno, analizamos pros y contras; algunos estaban muy claros, otros no tanto. Sin darme cuenta me fui (nos fuimos) metiendo en harina. Está claro que la motivación no nace, se hace. (Casi) sin darme cuenta me había sumergido en el proyecto, lo estaba asumiendo; es decir, me había comprometido. Pues, nada, ¡adelante!

			Una vez acordado el índice de capítulos, era necesario pensar en los autores. Había que buscar especialistas competentes en los distintos temas. Desde un principio nos pusimos de acuerdo en varios extremos: 1) Nos interesaban expertos, no exclusivamente nombres. 2) Debían ser profesionales con dedicación a la clínica y/o a la investigación en sus respectivas materias. 3) No los decidiríamos por ser psicólogos o psiquiatras, sino por su competencia demostrada, lo que aprovecharíamos para dar testimonio de integración profesional multidisciplinaria. 4) Aunque todos los profesionales dedicados a la clínica mental tenían que profesar la visión propia de la psicopatología del desarrollo, la mayor parte de los autores seleccionados deberían salir de las filas de la psiquiatría y la psicología clínica de niños y adolescentes por estar más acostumbrados que los especialistas en adultos a observar y entender los procesos evolutivos tan dinámicos y cambiantes en esas edades. Y eso es lo que hicimos.

			Tomamos otras decisiones previas. Cuando elaboramos el proyecto, el DSM-5 estaba simplemente anunciado. No obstante, y pese a las polémicas que ya había suscitado (en parte justificadas), acordamos basar los criterios diagnósticos en dicha clasificación, puesto que sin duda será la más utilizada en los próximos años. También llegamos a la conclusión de que los capítulos más conceptuales, los que habían de analizar y explicar el concepto de psicopatología del desarrollo y las nociones de riesgo, causalidad y etiopatogenia evolutiva, debían ser redactados por nosotros, ya que esos temas constituirían la fundamentación teórico-científica de la obra. Y también eso hicimos.

			Desde entonces, desde esos momentos de parto, han transcurrido muchos meses. Los autores de cada capítulo, los especialistas, han estudiado, revisado y escrito. Nosotros los hemos coordinado, sugerido e incluso corregido (con el riesgo de equivocarnos) algunas veces. El resultado final nos parece satisfactorio, muy actualizado, suficientemente útil no sólo para los estudiantes, sino también para los profesionales. Por todo ello, Lourdes y yo queremos mostrar nuestra gratitud a todos ellos por su trabajo y por soportar con buen ánimo enmiendas, prisas y presiones. 

			Y yo, personalmente, debo confesar al lector que sin Lourdes Ezpeleta esta obra no se habría hecho. De ella fue la primera idea, pero, después, su tesón, su perfeccionismo escrupuloso y su estar en todo y llegar han permitido que el alumbramiento sea eutócico. Ojalá su resultado, este libro que tienes en tus manos, sea tan útil como hemos pretendido. Así sea.

			JOSEP TORO

			Barcelona, junio de 2014
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			La psicopatología del desarrollo

			JOSEP TORO

			LOURDES EZPELETA

			1. LA PSICOPATOLOGÍA DEL DESARROLLO

			A partir del mismo instante de su concepción, el ser humano evoluciona, se desarrolla. Eso es la ontogénesis, un proceso que le conduce de embrión a feto, de feto a neonato, de neonato a niño, de niño a adolescente, de adolescente a adulto maduro y, por fin, de éste a anciano. Cada una de estas etapas tiene características específicas y se manifiesta diferenciadamente de las demás. Cada una de ellas, según su índole y según su curso, incide (determina cambios) en las etapas siguientes. Todas están influenciadas por la naturaleza y curso de las etapas que las precedieron. Todo ello constituye el desarrollo humano (y el de los mamíferos en general).

			Cuanto el individuo es se explica por la interacción entre herencia genética e influencias ambientales. Fruto de tal interacción son las distintas etapas del desarrollo, su secuencia, sus características, sus susceptibilidades y sus efectos. La psicopatología, la patología mental (emocional, cognitiva, conductual) del ser humano, no puede entenderse bien, queda falta de explicación suficiente, si no se la pone en relación con el fenómeno evolutivo. La psicopatología del desarrollo, es decir, la psicopatología que sobreviene cabalgando sobre el desarrollo y dependiendo parcialmente de él, incluye una serie de procesos y circunstancias que bien pudieran resumirse así:

			—La mayor parte de los trastornos psiquiátricos suelen presentase con mayor frecuencia en etapas concretas del desarrollo.

			—No siempre son iguales ni las circunstancias ni los síntomas con los que un mismo trastorno se manifiesta en distintas etapas del desarrollo.

			—Las consecuencias a medio o largo plazo de padecer un trastorno concreto no son las mismas según sea la etapa evolutiva en que hizo su aparición.

			—Los factores de riesgo o causales asociados a un trastorno concreto suelen variar en función de la fase del desarrollo del sujeto.

			—Los factores genéticos de riesgo o las situaciones de estrés no tienen los mismos efectos patógenos cuando inciden en una u otra fase del desarrollo.

			—Los trastornos que suelen asociarse (comórbidos) a un trastorno concreto no suelen ser los mismos en función de la etapa evolutiva del paciente.

			—La gravedad suele ser mayor y el pronóstico suele ser peor cuanto menor sea la edad en que se inicia un trastorno.

			—Las manifestaciones disfuncionales o desadaptadoras de un trastorno son la suma de los síntomas del trastorno en cuestión más las consecuencias de vivir con ellos. Así pues, cuanto más precozmente aparezca y cuanto más dure, tanto más disfuncional y desadaptador será.

			—Los procedimientos terapéuticos para afrontar un trastorno concreto varían en función de la edad del paciente.

			La visión clásica de la psicopatología enfoca el estudio de los trastornos desde una perspectiva descriptiva de los síntomas y síndromes como entidades discretas en un momento de la vida de la persona, sin relacionar unos con otros, optando por un modelo determinado para explicar su etiología (biológico, psicoanalítico, conductual, sistémico) y considerando que el trastorno es algo inherente al individuo. Este abordaje no integrador de los trastornos psicológicos es actualmente insuficiente para ayudar a entender sus complejas manifestaciones e interrelaciones en el tiempo, los procesos que conducen a su aparición, y para proponer tratamientos eficaces para tratarlos o, mejor, prevenirlos. La psicopatología del desarrollo (PD) ayuda a entender los trastornos psicológicos considerando su evolución en el tiempo, su relación con los procesos de desarrollo normal y los factores de riesgo provenientes de distintos ámbitos, contextos y niveles del individuo que influyen en su aparición. Interesa conocer cómo se desarrollan los trastornos psicológicos, qué les ocurre a las personas que los padecen a lo largo del tiempo y qué se puede hacer para ayudarlas. La PD es una disciplina joven; el primer manual sobre psicopatología del desarrollo apareció en 1974 bajo la autoría de T. M. Achenbach. La PD se concibe como un macroparadigma que integra las aportaciones de distintas disciplinas, como la psicología clínica, la psiquiatría, la genética, la neurología, la psicología evolutiva o la epidemiología, entre otras ciencias, y puede aceptarse desde diferentes perspectivas teóricas. La psicopatología del desarrollo se define como «el estudio y predicción de las conductas y procesos no adaptativos en el tiempo» (Lewis, 2000, p. 3). Su objetivo principal es esclarecer la interrelación entre los factores psicológicos, biológicos y sociales del desarrollo normal y anormal a lo largo de la vida (Ciccheti, 2006). En la actualidad se considera que esta disciplina es la que puede facilitar los mayores avances para entender, tratar y prevenir los trastornos mentales (Sameroff, 2000). Aunque la psicopatología es todavía una ciencia con grandes lagunas de conocimiento, este enfoque ha facilitado un importante avance en el entendimiento de la evolución y el desarrollo de los trastornos psicológicos, los factores causales, sus mecanismos de actuación y otros factores asociados. Estas evidencias, puestas de manifiesto en las últimas décadas, han motivado la planificación y el desarrollo de la presente obra.

			Estudios de estos últimos años han dejado establecido que los trastornos mentales parecen ser fenomenológica y longitudinalmente continuos, partiendo de estados subclínicos (fenotipos «ampliados») de psicopatología. Así, un trastorno depresivo puede partir de estados depresivos subclínicos; trastornos mentales comunes pueden prolongar síntomas neuróticos subclínicos; un trastorno bipolar puede ir precedido de manía subclínica; un autismo puede continuar rasgos autistas subclínicos, y trastornos psicóticos pueden ir precedidos de experiencias psicóticas subclínicas (Van Os, 2013). Estas continuidades no sólo tienen valor predictivo a lo largo del desarrollo, sino que también dan pistas de continuidad etiológica.

			Se dispone de datos suficientes para sugerir una especie de tronco común del que pueden brotar distintos trastornos psiquiátricos. «Las expresiones tempranas de psicopatología constituirían una bola mixta, inespecífica, de disregulación afectiva, peculiaridades aberrantes, alteraciones motivacionales, estados de ansiedad y otros síntomas tempranos que se influyen dinámicamente entre sí, constituyendo una red causal. Con el tiempo, estos síntomas gradualmente y no linealmente se estructuran en síndromes más diferenciados» (Van Os, 2013, p. 696).

			Ese tronco común todavía parece más evidente cuando se trata de trastornos que guardan entre sí afinidades clínicas. Ha podido demostrarse que la transmisión de ciertas (¿todas?) psicopatologías por vía genética de padres a hijos carece de especificidad propiamente dicha. Así, estudiando la transmisión intergeneracional de conducta antisocial, trastorno de conducta y dependencia del alcohol, de la nicotina y de drogas ilícitas, no ha podido concluirse la trasmisión de riesgo específico para cada uno de esos trastornos, sino de susceptibilidad (genética) para trastornos exteriorizados en general (Hicks, Foster, Iacono y McGue, 2013).

			Michael Rutter, sin duda el más importante compilador y organizador de la psiquiatría contemporánea del niño y el adolescente, en su pionera Developmental psychiatry, publicada en 1980, describía clara y suficientemente el meollo del concepto de psiquiatría (o psicopatología) del desarrollo. Señalaba que

			«... el proceso del desarrollo constituye el vínculo crucial entre determinantes genéticos y variables ambientales, entre sociología y psicología individual, y entre causas fisiógenas y psicógenas. De este modo el desarrollo entraña no sólo las raíces de la conducta en maduración anterior, en influencias físicas (tanto internas como externas) y en los residuos de experiencias tempranas, sino también las modulaciones de la conducta por las circunstancias del presente» (Rutter, 1980a, p. 1).

			Lo dicho hasta aquí debería dejar bien sentado que psicopatología del desarrollo no es sinónimo de psicopatología infantil. En general los trastornos mentales del adulto no pueden entenderse en su complejidad sin ponerlos en relación con lo acontecido previamente. Sin embargo no todos los trastornos mentales de los adultos tienen su explicación principal en experiencias o cambios sobrevenidos en la infancia. Por otro lado, es en los años de la infancia y la adolescencia cuando se experimentan a gran velocidad la mayor parte de los cambios que sufre el ser humano en su trayectoria vital. Estos hechos determinan que la psicopatología del desarrollo, como apuntó el propio Rutter, debe tomar en consideración las continuidades, pero también las discontinuidades, que se producen entre la infancia y la etapa adulta. Para entender la relación entre normalidad y anormalidad es imprescindible situarla en un contexto evolutivo desde la infancia hasta la edad adulta, estudiando cómo las experiencias o procesos que ocurren en un momento del desarrollo pueden modificar las respuestas del individuo en un momento posterior. Como señala Sroufe (2009), la psicopatología no es una condición que «se tiene» o con la que «se nace»; es el «resultado de un proceso evolutivo que resulta de las sucesivas adaptaciones de los individuos en sus ambientes a lo largo del tiempo, donde cada adaptación proporciona la base para la siguiente» (p. 183).

			Desarrollo implica cambio y reorganización en un contexto de cierta continuidad. Puesto que ni los factores de riesgo o protección, ni las conductas anormales, ni las funciones cerebrales, ni los procesos que conducen a la aparición de psicopatología tienen la misma significación, importancia, efecto o función en cada momento del desarrollo, esta variable, el «desarrollo», cobra una enorme importancia para comprender los procesos causales y diseñar las estrategias de intervención o prevención.

			En PD lo «anormal» representa una separación o desviación del proceso «normal» de desarrollo que emerge de la interacción dinámica entre contextos intraindividuales y extraindividuales. Por tanto, no se puede entender el comportamiento psicopatológico sin tener en cuenta el desarrollo normal. La combinación de estos dos términos, psicopatología y desarrollo, indica que existe una relación bidireccional en la que importa conocer cómo la psicopatología influye en el desarrollo y cómo el desarrollo influye en la psicopatología. Para entender el trastorno por déficit de atención con hiperactividad (TDAH) es necesario conocer cómo y en qué momento se desarrollan la atención y el autocontrol; para entender el trastorno negativista desafiante es necesario conocer el desarrollo y evolución del respeto a las normas, de la regulación de la ira y cómo el niño se socializa; para entender el autismo o el trastorno de conducta hay que conocer el desarrollo de la empatía; para entender la ansiedad de separación hay que considerar el desarrollo del vínculo, etc. A su vez, conocer los procesos anormales contribuye a entender mejor el funcionamiento normal. El ámbito de la neurología ha aportado numerosos ejemplos de cómo a partir de lesiones cerebrales se ha llegado a un mejor conocimiento del funcionamiento normal regido por determinadas estructuras cerebrales. La lesión en la zona frontal del cerebro de Phineas Gage ayudó a entender la capacidad de anticipación, planificación y autocontrol del cerebro; en la misma línea, la relación entre la fenilcetonuria tratada y no tratada ha contribuido a entender el desarrollo de las funciones ejecutivas.

			La desviación del proceso normal de desarrollo en un momento dado supone una mayor probabilidad de que aparezcan problemas para sortear y afrontar las fases subsiguientes de dicho desarrollo. La desviación puede ocurrir en cualquier momento de la vida y puede tomar varias formas (Mash y Dozois, 2003). En algunos casos consiste en separarse de las normas apropiadas para la edad, como ocurre en los retrasos en la adquisición de ciertas funciones (por ejemplo, en la adquisición del lenguaje o en el control de esfínteres). En otros casos se trata de una disminución o exageración de la expresión evolutiva normal, como ocurre cuando hay un déficit en habilidades sociales (timidez, fobia social) o de solución de problemas, o se da un exceso de impulsividad o de actividad en un momento evolutivo inadecuado. El alejamiento del desarrollo normal también puede consistir en el fracaso en desarrollar una función específica o un determinado proceso regulador (por ejemplo, el fracaso en la regulación de la ira en el trastorno negativista desafiante). Siempre puede producirse un cambio, pero ese cambio estará limitado por la historia previa y el contexto actual.

			La PD comprende tres cuestiones clave (Rutter y Sroufe, 2000): 1) el concepto de desarrollo; 2) entender los procesos causales, y 3) importancia de las continuidades y discontinuidades entre la normalidad y la psicopatología. Estas cuestiones se desarrollan a continuación.

			2. EL CONCEPTO DE DESARROLLO: PSICOBIOLOGÍA DEL DESARROLLO

			El motor del desarrollo de un organismo es la vida. Estar vivo es la condición (y la consecuencia) de la interacción entre organismo y ambiente, entre neurofisiología y experiencia. Las influencias ambientales, educadoras, informadoras, modeladoras, socializadoras... funcionan como tales en la medida en que, existiendo, son captadas, percibidas, interpretadas e integradas por un cerebro que no es el mismo en las distintas fases del desarrollo del individuo. Todo el mundo es consciente de que el cerebro del recién nacido, y el del niño que le prosigue, es muy plástico, sumamente moldeable, por lo que experimenta múltiples cambios en su funcionamiento y aun en su estructura. Pero los cambios se producen a lo largo de toda la vida, incluyendo la ancianidad, y se producen en todos los niveles: molecular, celular, anatómico y funcional. Algunos de estos cambios son progresivos e incluyen la proliferación tanto de neuronas como de sinapsis y el desarrollo de la mielinización. Otros son regresivos: muerte celular y poda de sinapsis.

			Los primeros años de vida contemplan la máxima ocurrencia de estos fenómenos. Inicialmente se produce una masiva multiplicación de conexiones interneuronales, las sinapsis. Pero las experiencias de cada día consolidan sinapsis y neuronas al tiempo que van eliminándose las que caen en desuso. Esto sucede en una etapa, desde el nacimiento hasta los 6 años de edad, en que el cerebro manifiesta su plasticidad máxima. A partir de aquí las cosas suceden más pausadamente, pero con la pubertad se produce un nuevo incremento de sinapsis y durante la adolescencia aumenta de nuevo la poda celular.

			Cada hemisferio cerebral cuenta con una superficie de materia gris, el córtex o corteza, y una parte interior constituida por sustancia blanca y diversas regiones subcorticales de materia gris. La materia o sustancia blanca está formada por los axones que parten de los cuerpos neuronales y envían señales a otras neuronas, responsabilizándose así de la conexión de unas áreas cerebrales con otras. La mielina es una capa que rodea los axones y promueve la transmisión de las señales. La progresiva mielinización es uno de los fenómenos primarios e imprescindibles del neurodesarrollo. El tracto de sustancia blanca más voluminoso es el cuerpo calloso, una estructura cuya función primordial es transmitir información de uno a otro hemisferio.

			La materia o sustancia gris es el ámbito donde se procesa la información que llega y discurre por el cerebro. El lóbulo frontal, y muy especialmente el córtex prefrontal, es el área responsable de las funciones superiores. Incluye varias subdivisiones que, actuando conjuntamente, promueven la atención compleja, la supervisión del ambiente y del propio sujeto y el control emocional y conductual. La sustancia gris se desarrolla rápidamente durante la infancia, aumenta de volumen, alcanzando su máximo desarrollo alrededor de la pubertad. A partir de ese momento empieza a «adelgazar» manteniendo esta deriva hasta bien entrada la madurez adulta. Este adelgazamiento regional de la sustancia gris es considerado un marcador de maduración, que no se alcanza plenamente hasta llegar alrededor de los 20 años de edad. En este proceso, durante la adolescencia las sinapsis disminuyen en un 40% (Rakic, Bourgeois y Goldman-Rakic, 1994).

			La corteza prefrontal lateral es el área que más tarda en madurar, siendo responsable de funciones tales como planificar, elaborar estrategias y establecer objetivos, todo lo cual requiere habilidad para enfocar la atención y gozar de control de impulsos. Se trata del desarrollo de la función ejecutiva, mecanismo central del desarrollo cognitivo humano. Este fenómeno se complementa con el hecho de que los tractos de sustancia blanca implicados en el control conductual, emocional y cognitivo tampoco alcanzan su plena madurez hasta el final de la adolescencia. Estos tractos conectan las regiones subcorticales, por ejemplo, los ganglios basales, con las regiones prefrontales. El desarrollo de la función ejecutiva, de la capacidad de autocontrol voluntario, se produce después y más lentamente que el desarrollo del sustrato neural de los procesos emocionales. Esta asincronía explica gran parte de las dificultades de los adolescentes para controlar sus reacciones emocionales, facilitando la experimentación de problemas y trastornos.

			Ciertas regiones subcorticales, también sustancia gris, incluyen entre sus funciones la activación cerebral (arousal) y el procesamiento automático de las emociones. Los ganglios basales son estructuras subcorticales implicadas en el control del movimiento y del tono muscular, pero también en la atención y en la regulación de los estados emocionales. Uno de ellos, el núcleo caudado, es un transmisor de información de índole emocional hacia el lóbulo prefrontal.

			La amígdala es una estructura subcortical que forma parte del sistema límbico, siendo sus funciones principales el procesamiento y almacenamiento de reacciones emocionales. Su máximo desarrollo tiene lugar durante la adolescencia y la juventud. En estas fases del desarrollo la reactividad de la amígdala ante los estímulos emocionales está aumentada.

			En este contexto es importante lo que acontece con el sistema dopaminérgico. La dopamina es un neurotransmisor implicado en la respuesta cerebral a la gratificación. Durante la adolescencia este sistema experimenta una serie de cambios que se supone aumentan el atractivo de las gratificaciones y la persona aprende a percibirlas y disfrutarlas (Wahlstrom, Collins, White y Luiciana, 2010).

			Este conjunto de circunstancias cerebrales explica una gran parte de la conducta adolescente definida como impulsiva, arriesgada, hiperemotiva, etc., características todas estas que están en el origen de muchas conductas de riesgo favorecedoras de psicopatología, aunque todo ello sea más frecuente en varones que en mujeres. Estas características intrínsecas de la adolescencia, manifestándose en ambientes propicios y contando con la influencia de otros factores de riesgo, parecen cimentar la aparición de trastornos y anomalías relacionados con el consumo de sustancias psicoactivas, trastornos del comportamiento alimentario, conductas suicidas, comportamientos asociales, etc. (Toro, 2010).

			El desarrollo emocional está estrechamente asociado a todos estos fenómenos; es decir, a la adquisición de mecanismos de autocontrol. Estos mecanismos, según acabamos de ver, se centran primordialmente en el grado de control que el lóbulo prefrontal ejerce sobre la amígdala y estructuras asociadas, control que es prácticamente nulo en la primera infancia y llega a su máxima eficacia durante la juventud. Conviene recordar aquí que el ser humano nace con sus respuestas emocionales básicas ya instauradas en su repertorio genético conductual. El lactante ya es capaz de experimentar, sin control, tristeza, ansiedad, ira e incluso aburrimiento. Es la interacción social, son los aprendizajes que constituyen el proceso de socialización, lo que va permitiéndole la adquisición del citado autocontrol emocional. Aprovechando, claro está, la maduración neurofisiológica antes descrita.

			La evolución de la agresividad, es decir, del mayor o menor autocontrol de la ira, puede servir de ilustración. Las conductas agresivas (y autoagresivas) son muy frecuentes en determinadas fases evolutivas y, desmesuradas e injustificadas, acompañan muy diversas patologías: trastornos de conducta, hiperactividad, depresión, trastornos psicóticos, trastornos de personalidad, etc. El ser humano nace agresivo. Su agresividad se traduce en respuestas (ataque y defensa) que ancestralmente están al servicio de la supervivencia. A partir del nacimiento puede y suele manifestarla. Pero el proceso de socialización le va enseñando a inhibirla y controlarla. De ahí que las agresiones, especialmente las reactivas, suscitadas por provocaciones o frustraciones, vayan reduciéndose desde la infancia hasta la madurez. Son reacciones «calientes», saturadas de emoción. La agresividad proactiva o instrumental es propia de ciertos trastornos de personalidad, especialmente de personalidad antisocial, y no se acompaña de contenido emocional.

			Las estructuras cerebrales que sustentan la conducta agresiva reactiva incluyen regiones subcorticales (amígdala, hipotálamo, etc.) que, como sabemos, deben ser reguladas por el córtex prefrontal. Una agresión implica la hipersensibilidad de este circuito junto con un descenso del control frontal, probablemente por déficit en la conexión entre ambas regiones. Ya se apuntó que la plena maduración prefrontal no se establece hasta bien acabada la adolescencia. Así pues, junto a la acumulación de experiencia socializadora, es esta evolución neurofisiológica la que irá mitigando las reacciones agresivas del individuo medio. Sin embargo, en la adolescencia, por sus especiales características evolutivas antes resumidas, suele incrementarse la susceptibilidad agresiva. Prescindiendo de la edad, los menores que atraviesan las fases media y final de la adolescencia manifiestan un incremento de su violencia tres veces superior al de los que inician su pubertad (Hemphill et al., 2010).

			El problema clínico aparece cuando una patología altera la vida emocional o racional del individuo y afecta a las bases biológicas de la agresión. Según lo visto, sus formas de manifestarse y su intensidad serán diferentes según cuál haya sido la fase del desarrollo en que se inició el trastorno. En capítulo aparte hay que situar la agresividad psicopática. El psicópata puede ejercer una violencia extrema, pese a su carácter instrumental, fruto de su carencia de empatía y de su amoralidad cognitiva/emocional. Se trata de personas con una amígdala hipoactivada y que sufren anomalías en las regiones prefrontales en situaciones en que deberían procesar emociones.

			Una serie de características de personalidad que cimentan una gran parte de estos fenómenos y riesgos, sensibilidad para la gratificación, preferencia por gratificaciones inmediatas y búsqueda de sensaciones, alcanzan en el inicio de la adolescencia su máximo desarrollo. Durante el resto de la adolescencia esas características van suavizándose hasta hacerse relativamente estables en la juventud (Cauffman et al., 2010). Cuando se manifiestan a su más alto nivel potencian los riesgos de trastornos emocionales y conductuales. Durante la adolescencia, la maduración de las regiones frontales y la acumulación de experiencia determinan la progresiva mejora del control de impulsos, la anticipación de consecuencias futuras, la planificación estratégica y la resistencia a la influencia de los coetáneos (Jetha y Segalowitz, 2012). Por todo ello, los riesgos de trastornos emocionales y conductuales no pueden ser los mismos en los distintos momentos del desarrollo.

			2.1. Genética y fase puberal

			La aparición de las hormonas puberales hace más compleja la psicobiología adolescente. El incremento de gonadotropinas da lugar al de hormonas sexuales. Éstas afectan a la activación, organización y mecanismos de desarrollo cerebrales. Es de sumo interés la abundancia de receptores para hormonas sexuales que ostenta la amígdala. Las chicas maduran más tempranamente que los chicos. La edad media en que inician su pubertad se sitúa alrededor de los 11 años en aquéllas y de los 12 en éstos. Estos cambios y oscilaciones hormonales suelen incrementar la sensibilidad ante estímulos emocionales. La adolescencia, por ejemplo, suele contemplar la aparición de distintos trastornos psicóticos.

			El incremento puberal de hormonas sexuales, concretamente de los estrógenos en las chicas, interactúa con factores de riesgo genéticos facilitando la aparición de trastornos del comportamiento alimentario. Es decir, para que se manifieste la predisposición genética, para que la genética sea un factor causal relevante, es preciso que se produzca la activación ovárica puberal (Klump, McGue y Iacono, 2003). En otras palabras, los trastornos alimentarios postpuberales se explican en gran parte por influencia genética; los prepuberales por influencia ambiental.

			En este caso la pubertad funcionaría como un factor de riesgo para estos trastornos. Sin embargo, a veces parece suceder lo contrario, que la maduración puberal actúa como aparente factor de protección. Esto es lo que sucede en los PANDAS (pediatric autoimmune neupsychiatric disorders associated with streptococcus), trastornos que incluyen patología obsesiva compulsiva, tics y alteraciones emocionales, producidos tras infecciones por estreptococos, y que sólo se han reconocido en fase prepuberal, sin que las razones de ello estén aclaradas hasta la fecha (Swedo et al., 1998).

			2.2. La interacción social en el neurodesarrollo

			Las relaciones interpersonales son absolutamente imprescindibles para aprender, madurar, socializarse y evolucionar como individuo. Esta interacción en las primeras etapas de la vida, los muy primeros años, constituye las bases del desarrollo psicológico posterior. Los procesos de vinculación (véase el capítulo 3) constituyen uno de los sillares fundamentales de la salud mental o de la psicopatología del humano que vendrá después.

			Con el aumento de la edad, las personas influyentes van variando, extendiéndose progresivamente su cantidad y características. A medida que se aproxima y llega la pubertad, las relaciones con los coetáneos van haciéndose más importantes, para bien, fuente de estabilidad y autoconfianza, o para mal, problemas emocionales y conductuales.

			Las peculiares características psicobiológicas de los adolescentes los hacen especialmente susceptibles a ciertas influencias sociales. En esta fase del desarrollo la sensibilidad ante la aceptación o el rechazo de amigos y compañeros es significativamente mayor que en otras fases del desarrollo. Su evaluación es más importante que en otras edades para determinar su autoestima. Se ha observado que adolescentes que se sienten excluidos socialmente sufren la activación de regiones cerebrales similares a las que se activan al experimentar dolor (Eisenberg, Lieberman y Willims, 2000). En circunstancias de exclusión social los adolescentes presentan una reducción de actividad en ciertas regiones del córtex prefrontal; los adultos presentan un patrón opuesto.

			En los adolescentes, las redes neuronales implicadas en la cognición social todavía no han alcanzado los niveles adultos de procesamiento eficiente, es decir, de razonamiento maduro sobre lo que los otros piensan y sienten o de comprensión empática de todo ello.

			El adolescente, considerado aisladamente, no tiene por qué incurrir en comportamientos de riesgo, pero sí en presencia de coetáneos. Esta presencia, su compañía, potencia la actividad del sistema de recompensa o gratificación, especialmente la región ventral del estriado (ganglios basales). En otras palabras, conductas como consumir drogas, conducir temerariamente o practicar sexo de riesgo son más frecuentes en la adolescencia que en otras etapas por resultar más gratificantes en compañía de iguales.

			3. ENTENDER LOS PROCESOS CAUSALES

			La psicopatología no tiene una causa única, sino que es el resultado de la influencia de múltiples factores psicológicos, biológicos y sociales. Por ello, conocer su etiología es especialmente complejo. En PD conocer la etiología significa entender los procesos causales, y ello comporta conocer los mecanismos de riesgo y protección actuantes a lo largo del tiempo.

			Los factores de riesgo y protección pueden ser específicos de un determinado trastorno (esto ocurre en raras ocasiones), compartidos por unos cuantos trastornos o comunes a casi todos ellos, es decir, genéricos (Pennington, 2002). A esto hay que añadir el hecho de que en muchos individuos coexiste más de un trastorno (comorbilidad). Para explicar estas relaciones, la psicopatología del desarrollo utiliza dos conceptos que reflejan la diversidad de procesos individuales, familiares y sociales que pueden incidir en la aparición de trastornos: equifinalidad y multifinalidad (figura 1.1). La equifinalidad reconoce que diversos factores de riesgo o trayectorias evolutivas conducen al mismo efecto. Por ejemplo, se puede llegar a un trastorno depresivo por la influencia de factores genéticos, la tendencia a presentar afecto negativo, dificultades en el vínculo afectivo, un acontecimiento vital, rechazo de los padres, vivir en un ambiente poco reforzador o la combinación de varios de ellos. La multifinalidad refleja que un mismo factor de riesgo o circunstancia puede conducir a distintos efectos. La disregulación emocional puede conducir a trastornos de ansiedad, depresivos o del comportamiento; ante un factor de riesgo como el nivel socioeconómico bajo, unos niños no tendrán problemas, otros pueden desarrollar trastorno de conducta y otros pueden presentar trastornos depresivos. Esto indica que en el curso del desarrollo cualquier componente puede funcionar de forma diferente dependiendo de la organización del sistema en el que opera en cada momento. Así, la inhibición conductual puede conducir a trastornos de ansiedad, pero, en función de otras variables del individuo o del contexto, puede intervenir como una variable positiva y proteger al individuo de problemas del comportamiento. A pesar de que se llegue o se parta de un determinado fenotipo, las personas que siguen distintas trayectorias pueden tener un pronóstico distinto y pueden requerir tratamientos distintos (Sroufe, 1997).

			Estos procesos ocurren a lo largo del tiempo y, consecuentemente, hay que analizar las cadenas de efectos directos e indirectos que se van sucediendo y cómo esos efectos pueden o no influir en circunstancias posteriores que afronte la persona. Los factores de riesgo no suelen actuar aisladamente. Lo más frecuente es que se combinen factores de riesgo de distintos niveles (por ejemplo, genéticos y ambientales) y que ejerzan su efecto a través de variables mediadoras. En la actualidad, disponemos de más información sobre cuáles son los indicadores de riesgo que sobre los procesos de riesgo implicados.
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			Figura 1.1.—Equifinalidad y multifinalidad.

			Por ejemplo, se sabe que la depresión materna es un factor de riesgo de que el niño desarrolle problemas psicológicos, pero conocemos muy poco sobre los procesos que median entre la depresión de la madre y la psicopatología del niño (¿Estilo de vinculación? ¿Estilo educativo? ¿Genética?). La psicopatología del desarrollo se interesa por conocer las variables implicadas en ese proceso, aportando información sobre la etiología de los trastornos y permitiendo diseñar estrategias de intervención y de prevención.

			4. CONTINUIDADES Y DISCONTINUIDADES ENTRE NORMALIDAD Y PSICOPATOLOGÍA

			La psicopatología del desarrollo estudia los procesos causales considerando especialmente las continuidades y discontinuidades entre la normalidad y la psicopatología (Harrington, 2001). Es un objetivo principal de esta orientación estudiar el rango de variaciones que van de lo normal a lo psicopatológico: de la tristeza a la depresión; del uso de drogas al abuso y a la dependencia; de preocupación por el peso a iniciar dietas y llegar a la anorexia; de la agresividad a la violación de normas menores y al comportamiento antisocial..., considerando el contexto donde ocurren (qué situaciones las provocan).

			La perspectiva evolutiva también proporciona un marco normativo con el que contrastar los comportamientos de cada sexo y edad. El comportamiento, normal y anormal, difiere en función del sexo y de la edad, y es necesario conocer cómo o cuánto difiere. La figura 1.2 representa cómo evolucionan los síntomas interiorizados (depresión, ansiedad) y exteriorizados (comportamiento agresivo y antisocial) desde los 4 hasta los 18 años en niños y niñas. Se observa que los problemas interiorizados y exteriorizados tienen trayectorias diferentes para los niños y para las niñas en ese intervalo de tiempo. Niños y niñas parten de valores similares en problemas interiorizados a la edad de 4 años, pero, a lo largo de todo el período, las niñas obtienen puntuaciones más altas que los niños, puntuaciones que tienden a incrementarse, a diferencia de las de los niños, que, aunque también aumentan ligeramente, se mantienen en valores más estables. Por el contrario, niños y niñas parten de valores diferentes en problemas exteriorizados desde la edad de 4 años; los niños puntúan más alto que las niñas desde el inicio y mantienen una trayectoria con más problemas que las niñas; en ambos sexos estos problemas tienden a disminuir con la edad. Estos patrones de comportamiento son muy relevantes para entender este tipo de conductas.
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			Figura 1.2.—Trayectorias evolutivas normativas de problemas interiorizados y exteriorizados (población general holandesa; N = 2.076). [FUENTE: Bongers, I. L., Koot, H. M., Van der Ende, J. y Verhulst, F. C. (2003). The normative development of child and adolescent problem behavior. Journal of Abnormal Child Psychology, 112, 179-192.]

			Si bien es cierto que se ha observado estabilidad (continuidad) en la psicopatología desde la infancia a la edad adulta (Copeland, Shanahan, Costello y Angold, 2009), también se han observado discontinuidades en el desarrollo que reflejan la aparición de capacidades o incapacidades nuevas. Las capacidades nuevas pueden servir de oportunidad para un cambio «a mejor» que ayude a superar los problemas. El comportamiento agresivo es estable en el tiempo, pero no todos los niños que tienen un trastorno del comportamiento llegan a la edad adulta con problemas antisociales; la maduración, el aumento en la capacidad de reflexión o encontrar un entorno de apoyo y reforzador son fenómenos que actúan en algunos casos modificando la trayectoria. Del mismo modo, como ya se apuntó anteriormente, la maduración del lóbulo frontal en la adolescencia mejora la capacidad ejecutiva, y esto, a su vez, puede ayudar a superar un problema de abuso de sustancias psicoactivas iniciado en la adolescencia temprana. También se observan discontinuidades «a peor» en aquellos niños que presentan un desarrollo inicialmente bien adaptado y que se convierte en desadaptativo.

			Sólo los estudios que tienen en cuenta el desarrollo pueden informar sobre predictores, marcadores y consecuentes de un proceso que está alterado. Por ello, son característicos de la psicopatología del desarrollo los estudios con diseños longitudinales que trazan las distintas evoluciones del problema en grupos grandes de niños de la población general. El estudio de las trayectorias evolutivas permite entender la evolución de los trastornos en el tiempo y conocer las causas y las consecuencias de los comportamientos de interés. Identificar trayectorias evolutivas es útil también para identificar grupos de niños con diferentes insuficiencias en el curso del desarrollo y prever las necesidades terapéuticas y preventivas de cada caso. Aunque las trayectorias evolutivas varían dependiendo del trastorno estudiado, se suelen identificar algunas mayoritarias. Una alta proporción de niños se encuentran en la trayectoria adaptativa estable, que refleja un funcionamiento adaptativo sostenido (continuidad positiva estable) a lo largo del desarrollo, no presentándose síntomas o haciéndolo a un nivel muy bajo. La trayectoria creciente se observa en un grupo de niños que inicia el desarrollo sin síntomas o con pocos síntomas que van incrementándose en el tiempo (hay discontinuidad a peor). El estudio de esta trayectoria es relevante para identificar los factores que influyen en la escalada de la sintomatología y que deberían evitarse (prevenirse) para que el problema no aparezca o no empeore. La trayectoria decreciente agrupa a niños que inicialmente presentan un número alto de síntomas que decrecen a lo largo del desarrollo (discontinuidad a mejor). El estudio de esta trayectoria es importante para conocer los factores de protección que hacen que los niños con muchos síntomas evolucionen hacia un desarrollo normal. Hay una trayectoria que describe una desadaptación temporal que va precedida por períodos previos y posteriores de buen funcionamiento que reflejan problemas relativamente transitorios (discontinuidad a peor transitoria). Finalmente, la trayectoria desadaptativa estable se observa en un porcentaje reducido de niños que a lo largo del desarrollo presentan un número medio de síntomas alto (continuidad negativa estable). La figura 1.3 ilustra el caso concreto de las trayectorias de oposicionismo, identificadas en uno de los estudios longitudinales más largos que se han llevado a cabo, realizado en población general holandesa desde los 4 hasta los 18 años de edad y las prevalencias de cada una de las seis trayectorias identificadas. La trayectoria alta persistente predijo trastorno de conducta y explicó gran parte de la asociación entre TDAH y trastorno de conducta en los varones (Timmermans, Van Lier y Koot, 2009), más deterioro social en la edad adulta temprana (18 a 30 años) (Bongers, Koot, Van der Ende y Verhulst, 2008), y más trastornos disruptivos y de ansiedad en la edad adulta media (28 a 40 años) (Reef, Diamantopoulou, Van Meurs, Verhulst y Van der Ende, 2011).

			Estos estudios han mostrado que los cambios pueden ocurrir en distintos puntos o momentos evolutivos, pero están condicionados, en parte, por las adaptaciones previas, que los facilitan o dificultan. Por ello, para entender bien la psicopatología, sus orígenes y su curso, hay que entender la historia evolutiva de la persona (Sroufe, 2009).

			[image: fig_01_03.jpg]

			Figura 1.3.—Trayectorias de oposicionismo de los 4 a los 18 años. [FUENTE: Bongers, I. L., Koot, H. M., Van der Ende, J. y Verhulst, F. C. (2004). Developmental trajectories of externalizing behaviors in childhood and adolescence. Child Development, 75, 1523-1537.

			5. FACTORES DE RIESGO Y MECANISMOS DE RIESGO

			Un factor de riesgo es un factor que aumenta la probabilidad de una respuesta. En este contexto, un factor de riesgo es aquel factor que aumenta la probabilidad de que aparezca un trastorno psicológico. Hay que ser precisos cuando se utiliza el término factor de riesgo. Kraemer et al. (1997) distinguen entre varios conceptos que se utilizan indistintamente, pero que no tienen el mismo significado. No debe confundirse un factor de riesgo y un factor asociado. Un factor asociado refleja cualquier tipo de asociación entre dos variables, sin especificar ningún tipo de dirección en la relación. El mal rendimiento escolar y la psicopatología son factores asociados, y, si no se tiene más información, tanto puede ser que la psicopatología ocasione el mal rendimiento como a la inversa. Un factor de riesgo es un factor asociado que precede al resultado, como por ejemplo la historia familiar de depresión, la vulnerabilidad genética o una característica temperamental como el afecto negativo. Como estos factores preceden a la respuesta y aumentan la probabilidad de su ocurrencia, se asume que participan en el proceso etiológico de esa respuesta. Un factor de riesgo causal es un factor de riesgo que puede ser manipulado y, cuando se manipula, se demuestra que modifica el riesgo de la respuesta. Por ejemplo, si aumentando el grado de supervisión de los padres sobre sus hijos prepúberes disminuyera el abuso de sustancias en la adolescencia, se podría decir que la falta de supervisión es un factor de riesgo causal del abuso de sustancias.

			El número de factores de riesgo, el momento en el que ocurren, la duración y el contexto son relevantes para entender el proceso causal. El significado de cualquier factor de riesgo sólo puede ser entendido considerando el momento en el que ocurre en relación con el estadio de desarrollo del individuo (timing) y cómo interactúa con el proceso de desarrollo (Pennington, 2002). El efecto del maltrato, de ser testigo de violencia entre los padres, o de cualquier otro trauma, no es igual si ocurre en la edad preescolar, en la mediana infancia o en la edad adulta. Se ha observado que es tanto más probable el desarrollo posterior de psicopatología o tiene mayores efectos cuanto más joven es el que la sufre (Sroufe, 2009). También hay que considerar el contexto en el que ocurre el factor de riesgo y con qué otros factores coocurre.

			La mayoría de los factores de riesgo que conocemos no son causales. El reto actual es identificar aquellos factores de riesgo que sí son causales. El empleo de diseños longitudinales y prospectivos, que marcan claramente la temporalidad de las variables, ayuda a establecer la secuencia de la ocurrencia y la posible implicación causal de los componentes. Sin embargo, conocer los «indicadores» de riesgo no es suficiente para comprender
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