
230 64Actas Esp Psiquiatr 2008;36(4):230-243

sion that stresses the possible usefulness of personality
dimensions, considered as interphenotypes regarding
both diagnostic aspects and treatment.
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INTRODUCCIÓN

Importancia y limitaciones

A partir de un único estudio o tipo de estudio no se pue-
den extraer conclusiones respecto al papel de la genética y
el ambiente en los trastornos de la personalidad (TP), sino
que éstas sólo pueden obtenerse a través de la evidencia re-
sultante de un elevado número de investigaciones con me-
todologías muy variadas1. Las frecuentes revisiones sobre la
genética de la enfermedad mental, y en concreto de los TP,
se justifican en que un solo artículo o un pequeño grupo de
ellos pueden llevarnos a conclusiones erróneas y/o de poca
consistencia científica. Un aspecto que hace que la investi-
gación en genética de la enfermedad mental sea más com-
pleja son las dificultades diagnósticas1. Si los distintos estu-
dios emplean criterios diagnósticos e incluso nosológicos
diferentes, la labor de integración del conocimiento que és-
tos aportan difícilmente aumentará la consistencia de las
conclusiones que se pretenden obtener. 

Esta revisión se plantea generar una opinión, basada en
la evidencia de los artículos revisados, respecto a qué direc-
ciones futuras deben plantearse las clasificaciones actuales
sobre la personalidad y sus trastornos. Se tendrán en cuenta
aspectos controvertidos como la diátesis categorial-dimen-
sional de la personalidad y sus trastornos, la posibilidad de
incluir medidas cerebrales directas o la presencia de deter-
minados marcadores genéticos (o biológicos de cualquier ti-
po) en las clasificaciones psiquiátricas. En concreto, las cla-
sificaciones de los TP conllevan una dificultad añadida, pues
no existen signos o síntomas, sino rasgos de personalidad
exagerados o desadaptativos.

Desde un punto de vista clínico se ha revisado la biblio-
grafía más destacable sobre el papel de la genética en la
personalidad y sus trastornos. Tras la introducción se recopi-
lan los hallazgos más relevantes sobre genética y dimensio-
nes de personalidad, haciendo hincapié en el modelo psico-
biológico de Cloninger. Respecto a los trastornos de la
personalidad se han encontrado estudios sobre el clúster A,
especialmente sobre el trastorno esquizotípico de la perso-
nalidad, y sobre el B, especialmente en relación con los tras-
tornos antisocial de la personalidad y límite, siendo escasa
la literatura sobre los trastornos del clúster C. La revisión fi-
naliza con una discusión en la que se enfatiza en la posible
utilidad de las dimensiones de personalidad, consideradas
como interfenotipos, tanto en relación con aspectos diag-
nósticos como de tratamiento.
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The role of genetics in the personality and its
disorders a clinical point of view

The most important bibliography on the role of ge-
netics in personality and its disorders has been reviewed
from a clinical point of view. Following the introduction,
the most relevant findings on genetics and the persona-
lity dimensions are compiled, focusing on Cloninger’s
Psychobiological Model. Regarding personality disorder,
studies have been found on cluster A, mainly related to
the schizotypal personality disorder, and on cluster B,
mainly related to antisocial personality and borderline
disorders. The bibliography on cluster C personality di-
sorders was limited. The review concludes with a discus-

Revisiones

El papel de la genética 
en la personalidad y sus trastornos 
desde una perspectiva clínica

1 Clínica del Sistema Nervioso Central
Valencia

2 Programa Patología Dual Grave
Área de Salud Mental
Hospital Provincial
Castellón

3 Instituto sobre Drogas y Conductas
Adictivas (IDYCA)
Universidad CEU-Cardenal Herrera
Moncada

4 Unidad de Salud Mental Infantil
Alcoy (Alicante)

5 Laboratorio de Investigación
Hospital Clínico San Carlos
Madrid

6 Unidad de Salud Mental
Hospital Pla
Alicante

7 Unidad de Conductas Adictivas
Hospital de la Ribera
Alzira

8 Área de Salud Mental
Hospital Provincial
Castellón

Correspondencia:
Gonzalo Haro
Programa de Patología Dual Grave (PPDG)
Área de Salud Mental
Hospital Provincial de Castellón
Avda. Dr. Clará, 19
12002 Castellón
Correo electrónico: gharoc@comv.es

C. Mateu1

G. Haro2,3

L. Revert4

A. Barabash5

A. Benito6

M. Calatayud7

F. Traver8

230-243.qxd  7/7/08  10:26  Página 230



Tipos de estudios genéticos en psiquiatría

Inicialmente se debe aclarar la importancia de la crono-
logía lógica de los estudios sobre psiquiatría genética. Así
pues, para que el estudio mediante técnicas de genética
molecular esté justificado antes debe demostrarse con datos
epidemiológicos que los genes pueden tener un papel etio-
lógico sustancial1. Estos datos se obtienen a partir de los es-
tudios de genética epidemiológica, que son principalmente
de tres tipos: de familias, de gemelos y de adopción. Si estos
estudios no sugieren la heredabilidad de un trastorno es
mejor investigar las causas ambientales y no realizar estu-
dios moleculares.

Los estudios de familias son los más frecuentes e impor-
tantes. Ayudan a responder la siguiente pregunta inicial: ¿se
encuentra el trastorno con más frecuencia en determinadas
familias? Los estudios de gemelos ayudan a dilucidar si la en-
fermedad está causada por los genes, el ambiente o ambos. Y
los estudios de adopción pretenden atribuir la transmisión fa-
miliar a los genes o al ambiente psicosocial habitualmente
por comparación con alguno de los tipos anteriores.

EL MODELO DE PERSONALIDAD DE CLONINGER

Cloninger diseñó su modelo general de personalidad en dos
etapas. En la etapa inicial desarrolló y evaluó un modelo de
temperamento con tres dimensiones: búsqueda de novedades
(BN), evitación del daño (ED) y dependencia de la recompensa
(DR). Se hipotetizó que se correspondían directamente con la
estructura genética subyacente de la personalidad2. El cuestio-
nario tridimensional de la personalidad (Tridimensional Persona-
lity Questionnaire, TPQ) fue diseñado para medir estas dimensio-
nes2. Los estudios realizados con este instrumento confirmaron
la estructura de temperamento sugerida por Cloninger, con la
excepción de la obtención de una nueva dimensión, la cuarta,
que se denominó persistencia (P). 

El modelo de Cloninger fue modificado posteriormente
para superar algunas limitaciones. Se detectó que los estu-
dios realizados con el TPQ no habían tenido en cuenta el pa-
pel del carácter y el aprendizaje social. Otra limitación fue
que las dimensiones del temperamento distinguían subtipos
de personalidad, pero no diferenciaban a los individuos con
TP o dificultades en la adaptación social de los individuos
con puntuaciones extremas en las dimensiones, pero sin
problemas de adaptación. 

Por ello el modelo se amplió con tres dimensiones in-
cluidas en el componente del carácter de la personalidad:
autodirección (A), cooperación (C) y autotrascendencia (AT)3.
De este modo, el Temperament and Character Inventory
(TCI) mantenía un fuerte apoyo teórico y empírico de los
modelos psicobiológicos previamente desarrollados (inclu-
yendo los de Eysenck, Gray y Zuckerman), a la vez que su-
peraba algunas de sus limitaciones para su uso clínico, ya
que incluía 24 subescalas de orden inferior que ofrecían

información clínicamente relevante y parecía un buen in-
dicador de la presencia de TP según el DSM-III-R4.

El modelo de Cloninger es un buen punto de partida para las
investigaciones en genética de la personalidad, ya que tres de
sus dimensiones estarían influidas por ciertos neurotransmisores:
la BN por la variabilidad genética en los sistemas dopaminérgi-
cos, la ED por los serotoninérgicos y la DR por los noradrenér-
gicos. Partiendo de esta base se han estudiado los polimorfismos
de los genes que codifican los receptores y transportadores de
las moléculas neurotransmisoras (tabla 1).

TRASTORNOS DE LA PERSONALIDAD

Clúster A

El clúster A del manual diagnóstico y estadístico de los
trastornos mentales DSM-IV-TR incluye los trastornos para-
noide (TPP), esquizoide y esquizotípico de la personalidad
(TETP)29, siendo el TETP el núcleo donde se ha concentrado
la mayoría de la investigación genética (tabla 2). 

La relación genética entre el TETP y la esquizofrenia ha sido
objeto de muchos estudios. El principal diseño genético-epide-
miológico para analizar la posible relación entre ambas entida-
des consiste en estimar el riesgo de TETP en los familiares de
sujetos con esquizofrenia. Los resultados de las investigaciones
sugieren que el ambiente ejerce influencia en la distribución de
los diagnósticos en familias de riesgo, aunque esta influencia es
más probable que se produzca en el trastorno límite de la per-
sonalidad (TLP) que para el TETP38. La consideración del TETP
como una forma de fenotipo moderado de la esquizofrenia da
paso a un segundo método de análisis, que consiste en analizar
la proporción de familiares que presentan un fenotipo grave 
de la enfermedad (esquizofrenia crónica) entre los familiares de
sujetos con un fenotipo más moderado (TETP)42.

Para poder establecer si el TETP se concentra más en fami-
lias que poseen un mayor riesgo para padecer esquizofrenia es
importante determinar si el TETP se transmite familiarmente
por sí mismo y en qué medida esta transmisión se debe a fac-
tores genéticos. Para dilucidar este punto se utiliza el tercer ti-
po de análisis de heredabilidad, que engloba los estudios fami-
liares, de gemelos y de adopciones. Como reseñan Battaglia y
Torgensen, hasta 1996 se habían realizado sobre la transmi-
sión del TETP dos estudios históricos familiares, un estudio fa-
miliar, un estudio de adopciones y dos estudios de gemelos41. 

Tras analizar toda la información se puede deducir que el
TETP tiene una transmisión familiar en la que los factores
genéticos contribuyen significativamente, aunque existe la
posibilidad de que se transmita sólo parte del trastorno y no
éste en su totalidad. Incluir el TETP en el espectro de la es-
quizofrenia puede aumentar la potencia de los análisis ge-
néticos y proporcionar pistas para entender la naturaleza y
los modos de transmisión de la misma41. Al mismo tiempo
diversos autores opinan que no existen estudios familiares
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robustos sobre el TETP que evalúen marcadores de vulnera-
bilidad fenotípica, el riesgo relativo o la heredabilidad de
estos rasgos. Para ellos es posible que el TETP sea genética-
mente idéntico a alguna forma de esquizofrenia, pero con
un fenotipo menos fuerte debido a una combinación de pe-
netrancia reducida, mayor número de factores protectores o
falta de factores no genéticos, como agentes víricos o tóxi-
cos. Lo que sí parece posible es que sólo un subgrupo de su-

jetos con TETP sería genéticamente idéntico o estaría muy
relacionado con las diversas formas de esquizofrenia y la
vulnerabilidad genética junto a los correspondientes marca-
dores podrían ayudar a definir con claridad este subgrupo47.

En un plano diferente a lo hasta ahora reseñado se han estu-
diado a lo largo de los años una serie de indicadores neuropsi-
cológicos específicos relacionados con la esquizofrenia y que
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Tabla 1 Genética y modelo de personalidad de Cloninger

Se sugiere que los factores genéticos explicarían aproximadamente el 50% de la varianza en la BN

Se observa una asociación significativa entre la dimensión BN y el alelo con 7 repeticiones del gen
DRD4

No se observa una asociación significativa entre la dimensión BN y el alelo con 7 repeticiones del
gen DRD4

En un metaanálisis sobre 20 estudios no se encontró asociación estadísticamente significativa entre
el polimorfismo analizado en el gen DRD4 y la dimensión BN

Se observa una asociación significativa entre la dimensión BN y un polimorfismo en la región
promotora del gen DRD4

Se identifica una asociación entre los alelos de 2 y 5 repeticiones del DRD4 y puntuaciones altas en BN

Se halla una interacción entre los polimorfismos de DRD4 y DRD2, ya que la dimensión BN era más
marcada cuando se presentaban juntos los tres alelos menores del DRD2 y el alelo de
7 repeticiones del gen DRD4

Se encontró una interacción gen-gen entre un polimorfismo del receptor DRD4 y el polimorfismo
Cys23Ser del 5-HT2C. Cuando estos polimorfismos se hallaban presentes en el mismo individuo
explicaban el 13% de la varianza de la DR y del 30% de la varianza de la P

El genotipo 5HTTLPR se asociaba significativamente con la dimensión ED, más específicamente con
las subescalas de preocupación y pesimismo, miedo a lo desconocido y fatigabilidad

Se detectó una asociación significativa entre ED y un locus en el cromosoma 8p21-23, explicando el
38% de la varianza del rasgo. Sin embargo, este resultado se obtuvo de familiares de alcohólicos,
por lo que no está clara su transferencia a sujetos sanos

No se encontró relación directa entre rasgos de personalidad medidos con el TCI y la función del
receptor 5-HT2A o el polimorfismo genético del gen del receptor de 5-HT2A
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más recientemente se han analizado para el TETP. Estos indica-
dores pueden ser de muy buena utilidad como indicadores fe-
notípicos en los análisis genéticos de ligamiento48, y según éstos
existirían tres endofenotipos que pueden ser útiles para enten-
der la responsabilidad genética en el TETP47. Los indicadores
neuropsicológicos son los que se indican a continuación.

Inhibición por prepulso 

La presentación repetida de estímulos débiles anteriores
a un estímulo fuerte reduce la magnitud del reflejo del

parpadeo. Los pacientes esquizofrénicos muestran una res-
puesta de menor inhibición por prepulso (IPP) que los suje-
tos normales; incluso familiares clínicamente no afectados
de sujetos esquizofrénicos muestran un déficit similar49.
Los pacientes con TETP también presentan este déficit en
comparación con sujetos normales50. No ha habido un
análisis definitivo del patrón de herencia de la IPP en ge-
melos, pero la modulación de esta respuesta utilizando es-
tímulos afectivos parece que, al menos parcialmente, está
bajo control genético, ya que los gemelos monocigóticos
(no así los dicigóticos) muestran cambios similares en la
amplitud de esta respuesta51. 
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Tabla 2 Genética epidemiológica y trastornos de la personalidad del clúster A

El 28% cogemelos monocigóticos de sujetos con TETP también presentan el trastorno frente al 3%
cogemelos dicigóticos

Se sugiere la existencia de dos dimensiones del TETP sobre las que los factores genéticos ejercen su
influencia en diferente grado

La esquizofrenia y sus trastornos relacionados tenían una incidencia del 20% en familiares
biológicos de sujetos con dicha enfermedad, mientras que en los familiares de sujetos
adoptados y controles era de un 6%

Se analizaron los datos del estudio previo con los criterios del DSM-III de esquizofrenia y TETP
exclusivamente, siendo las respectivas frecuencias de 12 y 3%, pasando a ser el porcentaje de
frecuencias de 21 y 5% cuando se consideraba exclusivamente a los familiares de primer grado

Las tasas de TETP y TPP son significativamente mayores entre familiares de sujetos con
esquizofrenia que entre familiares de sujetos controles

Se detecta en muestras pequeñas frecuencias de TETP similares en familiares de sujetos con
esquizofrenia y en familiares de sujetos con trastornos del estado de ánimo

En una muestra pequeña de la descendencia de gemelos monocigóticos discordantes en
esquizofrenia no se encontró significación estadística en el espectro de los trastornos
relacionados con la esquizofrenia en comparación con la descendencia de gemelos sanos

Se observa una especificidad en la transmisión familiar debido a que la incidencia de TETP y/o TPP
es significativamente mayor en familiares de sujetos con esquizofrenia que en familiares de
sujetos con trastornos del estado de ánimo

Riesgo familiar de padecer esquizofrenia del 0 al 8,4% según la revisión de 12 estudios. Menor
riesgo familiar de padecer esquizofrenia en sujetos con TETP que en sujetos con esquizofrenia,
sugiriendo modelo poligénico de la esquizofrenia

Mayor riesgo de padecer esquizofrenia, esquizofrenia más algún TP del clúster A o esquizofrenia
con psicosis funcional en los familiares de sujetos con TETP que en los familiares de sujetos control

Riesgo familiar para TETP del 14,8%

Riesgo familiar para TETP del 14,4%

Riesgo familiar para TETP del 18,9%. Mayor riesgo significativo familiar de TETP que de TPP
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Supresión del potencial evocado P50

Múltiples estudios han encontrado que se produce una
supresión normal del segundo potencial P50 posiblemente
debido a la activación del proceso inhibitorio por el primer
P5047. En individuos normales el segundo P50 muestra una
disminución del 80%, detectándose desde el final de la ado-
lescencia hasta los 65 años52. Pacientes esquizofrénicos53,
familiares de primer grado54 y sujetos con TETP55 muestran
una supresión reducida del P50 en comparación con sujetos
normales. 

Paradigma antisacada

El control de sacada (redirección rápida de la mirada fija
hacia un lugar concreto) es una buena medida para diferen-
ciar a sujetos con esquizofrenia de sujetos sanos47. Los fa-
miliares no psicóticos de primer grado de sujetos con esqui-
zofrenia y TETP generan una mayor proporción de errores
en esta prueba56, de hecho el 75% de los pacientes esquizo-
frénicos y un 25-50 % de sus familiares generaban más
errores que el peor ejecutante de los sujetos control57. 

Los déficit inhibitorios en el procesamiento de la infor-
mación observado en pacientes con TETP no medicados, así
como en familiares de sujetos con esquizofrenia no afecta-
dos clínicamente, sugieren que estos rasgos neurobiológicos
no dependen del estado, ni son secundarios a factores como
los efectos de la medicación o psicosis generalizada, desor-
ganización o disfunción cerebral subyacente47.

En estudios recientes se ha observado en muchas funcio-
nes neurocognitivas una interacción entre el riesgo genéti-
co de heredar la esquizofrenia y los síntomas esquizotípicos.
Los síntomas esquizotípicos se relacionan con déficit en la
memoria verbal y visuoespacial, atención compleja y fun-
cionamiento de ejecución sólo entre individuos que tienen
un riesgo genético elevado para padecer esquizofrenia. La
presencia de síntomas esquizotípicos junto con una historia

familiar de esquizofrenia parecen situar a los sujetos frente
a un mayor riesgo de padecer ciertos déficit cognitivos, que
sugieren que algunas funciones neurocognitivas pueden ser
sensibles a síntomas subpsicóticos dentro del espectro de la
esquizofrenia. Esto sería consistente con un modelo donde
intervinieran lugares genéticos tanto para los síntomas es-
quizotípicos como para los déficit neurocognitivos58. Los défi-
cit de memoria de trabajo visuoespacial se han relacionado
con el gen DISC159, que se había identificado previamente co-
mo un lugar de susceptibilidad para la esquizofrenia60.

Por último, en la tabla 3 se reflejan las investigaciones
que relacionan el clúster A con los genes de los neurotrans-
misores y sus receptores.

Clúster B

El trastorno antisocial de la personalidad (TAP) y el TLP
son los únicos TP del clúster B en los que se ha investigado
su heredabilidad y genética.

Trastorno antisocial de la personalidad

La controversia respecto a la etiología y curso del TAP di-
ficultan considerablemente la aparición de nuevas técnicas
e intervenciones que puedan optimizar su tratamiento, e in-
cluso repercute en aspectos legales y jurídicos, debatiéndose
en la actualidad la importancia de los aspectos genéticos en
la imputabilidad de los actos delictivos de individuos con
este trastorno: Dinwiddie concluye que, aunque es conve-
niente profundizar en las técnicas de investigación genéti-
ca, un conocimiento mayor de las causas de la enfermedad
no tiene por qué alterar una sentencia de culpabilidad64. La
conducta antisocial y el altruismo no son polos opuestos de
una misma dimensión, sino tendencias independientes con
diferentes etiologías, por lo cual no basta con crear estrate-
gias de intervención para las conductas antisociales, sino que
se debe abordar también la promoción de las conductas de-

El papel de la genética en la personalidad y sus trastornos desde una perspectiva clínicaC. Mateu, et al.

234 68Actas Esp Psiquiatr 2008;36(4):230-243

Autores Resultados

Kestler LP, 200061

Rosmond R, 200162

Blum K, 199763

Tabla 3 Genética molecular y trastornos de la personalidad del clúster A

El clúster A se asocia a baja densidad de receptores dopaminérgicos DA2

El déficit de receptores DA2 podría elevar la presión sanguínea mediante una inhibición deficiente en la liberación
de catecolaminas. Los sujetos homocigóticos para el alelo T del exón 6 del gen del receptor dopaminérgico D2
(DRD2) presentaban una mayor presión sanguínea y más trastornos de la personalidad del clúster A en
comparación al resto de alelos

Fuerte asociación entre alelo Taq A1 del receptor dopaminérgico D2 con conducta esquizoide/evitativa. Asociación
más débil entre alelo 480-bp VNTR 10/10 del gen transportador de dopamina DAT1 y la conducta
esquizoide/evitativa
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seables y prosociales65. Para establecer un diagnóstico de
TAP se requiere una historia previa de trastorno disocial, an-
terior a los 15 años, que implica un patrón de conducta re-
petitivo y persistente donde los derechos de los demás no
son respetados y las normas sociales impuestas por los ma-
yores son violadas. Existen estudios que miden el comporta-
miento antisocial a través de la criminalidad y de la delin-
cuencia, aunque éstas en sí mismas no implican un TAP. La
diferencia entre ambos términos estriba en que la criminali-
dad es un acto puntual que conlleva arresto, condena o en-
carcelación, mientras que la delincuencia hace referencia a
actos ilegales persistentes en el tiempo66. Los datos epide-
miológicos publicados por Robins y Regier apuntan a que
sólo un 27% de chicos y un 21% de chicas con tres o más
síntomas de trastorno disocial serán diagnosticados con TAP
en la edad adulta. Si los síntomas que presentan son seis o
más entonces los porcentajes aumentan al 49 y al 33%, res-
pectivamente. La delincuencia antes de los 15 años predice
TAP en el 29% de varones y el 13% de mujeres67. Estos es-
tudios sugieren que un diagnóstico de trastorno disocial no
garantiza la presencia posterior de TAP. 

Aplicando los principales modelos de personalidad al TAP
se pueden establecer algunos rasgos que subyacen en dicho
trastorno. Usando su esquema tridimensional, Eysenck en-
contró puntuaciones altas en psicoticismo y extraversión68.
También basándose en un esquema tridimensional, Clonin-
ger encontró puntuaciones altas en BN y puntuaciones ba-
jas tanto en DR como en ED2. Considerando que todas estas
dimensiones de personalidad poseen un componente gené-
tico se puede deducir, indirectamente, la existencia de fac-
tores temperamentales en el TAP169. Otros autores ya habían
sugerido un número de variables de personalidad que pue-
den compartir influencias genéticas comunes con la con-
ducta antisocial, como baja ED, alta BN, baja DR y otras70.

Las conductas antisociales son tan diversas que incluso
su etiología puede ser diferente. Se ha observado que las in-
fluencias genéticas son significativas en los delitos contra la
propiedad, pero no para los crímenes violentos con presen-
cia de alcoholismo71. Cloninger estudió este fenómeno en
gemelos daneses y sugirió una etiología diferente para estas
conductas al no haber coincidencia genética72.

Según el modelo psicobiológico de Siever y Davis los ras-
gos de personalidad por sí mismos no son suficientes para
desencadenar un TAP y sólo la interacción de los factores 
de riesgo biológicos y psicológicos pueden ser responsables de
su aparición73. Además se deben añadir los factores sociales,
de modo que el riesgo de padecer TAP se incrementaría con-
siderablemente en aquellos individuos vulnerables por sus
rasgos de personalidad, expuestos a comportamientos anti-
sociales de los padres y en entornos familiares caóticos69.
Estos autores proponen que el TAP podría asociarse con una
combinación de impulsividad (regulada por unos niveles ba-
jos de serotonina) con una activación conductual elevada
(regulada por niveles altos de monoaminas)73. Es difícil, por
tanto, dilucidar cuál es la importancia de los factores gené-
ticos, psicológicos y sociales, tanto por separado como en

interacción con los demás, y si alguno de ellos es suficiente
para establecer una causalidad.

Existe evidencia de una progresión desde el trastorno negati-
vista desafiante al trastorno disocial de personalidad conforme
aumenta la edad, pero conviene matizar que muchos niños con
trastorno negativista desafiante no evolucionan a un trastorno
disocial. Los varones se ven más afectados que las mujeres por el
trastorno disocial, pero no existen datos consistentes que sugie-
ran lo mismo para el trastorno negativista desafiante74. Estudios
en adultos, que fueron diagnosticados con trastorno disocial en
la infancia, muestran que de uno a dos tercios de los sujetos,
en la edad adulta presentan trastornos psiquiátricos, trastornos
de personalidad o una criminalidad significativa75,76. Se ha
apreciado una comorbilidad moderada con ansiedad y trastor-
nos del estado de ánimo y una fuerte relación con el trastorno
por hiperactividad con déficit de atención (THDA)74, desarro-
llando un tercio de los casos de THDA una criminalidad signifi-
cativa77,78; sin embargo, no existen estudios que informen de la
proporción de adultos con TAP e historia previa de THDA69.

Los estudios sobre la heredabilidad en los trastornos diso-
cial y negativista desafiante muestran un amplio rango de
variación. En un mismo estudio la información recibida de di-
versos informantes revela un grado de heredabilidad muy va-
riable. En concreto, la información recibida de los propios
adolescentes mostraba una heredabilidad más baja74. Por el
contrario, la información procedente de los padres informaba
de una heredabilidad baja, pero con una influencia mayor del
ambiente compartido que los estudios basados en autoinfor-
mes79. Los estudios de adopción única sugieren menos in-
fluencias familiares en la conducta antisocial que los estudios
de gemelos y de hermanos adoptados; sin embargo, estos dos
últimos no muestran diferencias significativas entre ellos66. El
grado de heredabilidad varía desde el 7 al 81%, lo que difi-
culta considerablemente llegar a conclusiones firmes. Tres
de los estudios con mayor muestra sugieren que la mayoría de
medidas de conducta antisocial en la infancia revelan una
heredabilidad del 50% o incluso ligeramente mayor74. 

Existe un polimorfismo genético en el receptor de dopami-
na del gen D5 que se correlaciona con los índices de antisocia-
lidad, lo que sugiere la asociación entre este receptor y la gra-
vedad del trastorno negativista desafiante en ambos sexos. Las
relaciones de este mismo polimorfismo y el TAP son positivas
en el caso de las mujeres, pero no en los varones80. Sin embar-
go, Cloninger y Gottesman señalan que en la delincuencia ju-
venil las influencias genéticas son mínimas y que es la presión
del grupo de pares lo que más influye72, afectando más a ge-
melos monocigóticos que a dicigóticos81. Esta afirmación se ve
matizada por la posibilidad de que la pertenencia a un grupo
de pares que muestran comportamientos antisociales se reali-
ce por selección del propio individuo, de modo que existirían
influencias genéticas en la relación entre comportamiento an-
tisocial y selección del grupo de pares81. Taylor incluso indica
que los sujetos que empiezan antes a manifestar conductas
antisociales tienen un grupo de pares más antisocial que los
que empiezan a manifestarlas más tarde82.
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Actualmente las líneas de investigación en genética mo-
lecular se están desarrollando sobre el THDA y el TAP en re-
lación con el abuso de alcohol y/o sustancias (tabla 4). 

Los trabajos genéticos sobre el abuso de alcohol han segui-
do dos vertientes: por un lado, la relacionada con los genes
que intervienen en el metabolismo del alcohol, que es poco
probable que arroje alguna luz sobre la conducta antisocial en
la infancia, y la que explora los genes de las monoaminas, que
puede ser más reveladora74. Respecto a sustancias de abuso,
un estudio de 197 sujetos adoptados encontró diferencias bio-
lógicas entre varones y mujeres. En los varones se observó que
el abuso de alcohol en los padres biológicos tenía un efecto
directo sobre el abuso de sustancias en la descendencia y que
la personalidad antisocial en los padres biológicos aumentaba
el riesgo de agresión infantil inicialmente, con evolución pos-
terior hacia un trastorno disocial y abuso de sustancias. Sin
embargo, en las mujeres la personalidad antisocial de los pa-
dres biológicos se reflejaba directamente en un trastorno diso-
cial, pero no a través de la agresión. Tanto en varones como en
mujeres un ambiente adverso tiene un efecto directo sobre la
agresión, lo que incrementa el riego de abuso de sustancias91.
Todo ello es debido a que en las relaciones padres-hijos no só-
lo influyen los efectos de la transmisión genética, sino tam-
bién el estilo de crianza y la propia conducta de los padres.
También se ha observado que los hombres con TAP tienen cin-
co veces más probabilidades de presentar un abuso de sustan-
cias que aquellos que no lo tienen, pero en las mujeres el ries-
go de presentar abuso de sustancias es 12 veces mayor con la
presencia de TAP que sin la presencia de este trastorno67.

Respecto a los estudios en gemelos, es importante anali-
zar la edad con relación a las posibles influencias genéticas
y ambientales en la conducta antisocial (tabla 5).

Por último, destacar que conducta antisocial que se estu-
die tiene una mayor prevalencia en varones que en mujeres,
por lo que es necesario evaluar si la magnitud de las in-
fluencias genéticas y ambientales difiere entre hombres y
mujeres. La literatura científica muestra que las influencias
genéticas y ambientales son iguales para ambos sexos66,
aunque Miles y Carey encontraron que la influencia genéti-
ca en la agresión era ligeramente más elevada en los varo-
nes que en las mujeres79.

Trastorno límite de la personalidad

La característica esencial del TLP es un patrón general de
inestabilidad en las relaciones interpersonales, la autoima-
gen y la afectividad y una notable impulsividad que co-
mienza al principio de la edad adulta y se da en diversos
contextos29. Aunque se reconoce que el TLP tiene una etio-
logía multifactorial compleja, los sustratos genéticos de este
trastorno no han sido investigados ampliamente. 

Muchos clínicos han mantenido que el TLP es principal-
mente producto de riesgos ambientales que abarcan desde
experiencias aversivas en la infancia a traumas orgánicos.
Kernberg planteó que el núcleo principal de este trastorno
consistía en una manera innata demasiado intensa y agresi-
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Tabla 4 Genética molecular y trastorno antisocial de la personalidad

Influencia en THDA de los genes del receptor dopaminérgico D4 (DRD4) y del transportador de dopamina (DAT1)

Relación entre la propensión a la dependencia del alcohol y los marcadores genéticos D4S244 y D4S2393

En una única familia, con retraso mental leve y agresividad elevada, se observó en el cromosoma X de los
varones una mutación del gen de la monoaminooxidasa

Respecto a los bajos niveles de metabolitos de serotonina en individuos agresivos e impulsivos, se sugiere una
vulnerabilidad en el gen del receptor 5HT1B

En individuos agresivos e impulsivos no se aprecian diferencias en el gen transportador de la serotonina

Se sugiere que existe al menos un lugar genético que incrementa la vulnerabilidad para padecer trastorno
antisocial de la personalidad junto con juego patológico, trastorno disocial-juego patológico y conducta
adulta antisocial-juego patológico

Asociación entre el gen del receptor de dopamina D5 y la propensión a dependencia de sustancias y a búsqueda
de novedades, siendo más fuerte esta asociación en mujeres

El receptor D5 muestra 10 veces más afinidad con la dopamina que el receptor D1

Se detecta una alta densidad del receptor D5 en las estructuras cerebrales del sistema límbico, lo que puede
indicar la intervención de este receptor en la regulación emocional
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va de manejar situaciones junto con una deficiencia, tam-
bién innata, en la capacidad de tolerar la ansiedad94. Sin
embargo, otros autores relevantes sugieren que la base del
TLP es una predisposición biológica heredada al desequili-
brio emocional95. Este desequilibrio acentúa la sensibilidad
hacia estímulos emocionales, provoca reacciones intensas a
esos estímulos y un retorno lento y retardado a un nivel emo-
cional normal. Las líneas de investigación no implican única-
mente que los factores biológicos sean los únicos determi-
nantes del trastorno, sino que son necesarios los factores
ambientales para desarrollarlo, aunque la conducta que per-
dura en el tiempo podría tener una codificación biológica de
algún tipo96.

Respecto a la heredabilidad del TLP, los estudios de gemelos
muestran conclusiones contrapuestas: un primer estudio seña-
la al ambiente como el factor de más importancia para el des-
arrollo del TLP, mientras que el segundo, con una muestra más
amplia, apuntaba que el efecto genético era acentuado, acer-
cándose la proporción de la varianza explicada a 0,7097. 

El conjunto de los estudios familiares apoyan la hereda-
bilidad del TLP como diagnóstico, pero la base genética po-
dría ser más fuerte para ciertas dimensiones de éste, como
impulsividad/agresión e inestabilidad emocional, que para la
categoría diagnóstica en sí misma. Por ello estas dimensio-
nes podrían representar endofenotipos heredables que con-
tribuirían significativamente al aumento de la probabilidad
de desarrollar un TLP98. 

Actualmente existe una evidencia importante de la
transmisión familiar del TLP o de rasgos que forman parte
de dicho trastorno debido a la mayor frecuencia de diag-
nóstico en los familiares de sujetos con TLP que en los fami-
liares de sujetos que no presentan esta patología. En una in-
vestigación de 1985 se observó que la transmisión familiar
del TLP es especialmente baja cuando los sujetos presentan

un trastorno esquizotípico de la personalidad en comorbili-
dad con el TLP45, pero la característica dominante de los es-
tudios genéticos del TLP es la variabilidad de la frecuencia
de presentación de rasgos característicos del trastorno entre
familiares de primer grado, probablemente a consecuencia
de las diferentes definiciones del trastorno y la realización o
no de entrevistas a los familiares de los pacientes45,99,100.

Algunos estudios han investigado las correlaciones entre
el TLP y el modelo de los cinco grandes factores de persona-
lidad, que son: neuroticismo, extraversión, apertura a la ex-
periencia, minuciosidad/escrupulosidad y amabilidad/cordiali-
dad. El neuroticismo se correlaciona alta y positivamente con
el TLP, con una correlación media de 0,5, minuciosidad/es-
crupulosidad lo hace con una correlación media de –0,23 y
amabilidad/cordialidad con una correlación media de –0,24.
Las correlaciones de extraversión y apertura a la experiencia
son prácticamente nulas97. Basándose en estos datos casi la
mitad de la varianza en el TLP se explica por este modelo de
personalidad. De esta manera el análisis genético de los cin-
co factores del modelo puede ayudar a aclarar las bases ge-
néticas del TLP97. 

Existen investigaciones anteriores a la realizada por Tor-
gensen en el año 2000 que establecen que los individuos
que puntúan alto en una dimensión similar al neuroticismo
poseen la variante corta de la región promotora del gen del
transportador de serotonina. El transportador de serotonina
(5-HTT) se codifica mediante un gen de copia simple (SLC6A4)
localizado en el cromosoma 17q12. Este gen tiene un poli-
morfismo en su región reguladora, denominado 5-HTTLPR,
que se caracteriza por presentar una variación por repeti-
ción de un tándem de 44-bp (alelo corto o largo dependien-
do del número de repeticiones del tándem), que finalmente
condiciona el nivel de trascripción de la proteína. Este poli-
morfismo explica el 3 o 4% de la varianza total y el 7-9%
de la varianza heredada26. En un estudio similar se observó
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Tabla 5 Estudios de gemelos y trastorno antisocial de la personalidad

De los 12 a los 30 meses de edad los gemelos monocigóticos muestran más concordancia en cambios de tono
emocional, temor y acercamiento que los dicigóticos

Respecto a la agresión, en el proceso evolutivo de la infancia a la edad adulta el peso de las influencias
ambientales compartidas disminuye y el peso de las influencias genéticas aumenta

La delincuencia juvenil durante la adolescencia, a diferencia de la criminalidad en la edad adulta, se ve
moderadamente afectada por influencias genéticas, pero fuertemente afectada por el ambiente compartido. 
El comportamiento antisocial a edades tempranas que persiste a lo largo de la vida es más heredable y se ve
menos afectado por influencias ambientales que el comportamiento antisocial que se inicia a edades posteriores
o se limita sólo a la infancia o adolescencia

La heredabilidad de rasgos antisociales en adultos es más alta que en jóvenes
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como el gen que codifica el receptor dopaminérgico D4 in-
fluye en las puntuaciones altas en búsqueda de novedad o
bajas en concienciación7. Aunque los estudios explican muy
poco porcentaje de la varianza total, son un primer paso pa-
ra desenmarañar la cartografía de genes responsables de los
TP. En una investigación llevada a cabo por Livesley se des-
cribieron 18 dimensiones de personalidad que justificaban
muchas de las anomalías presentes en los TP. Entre esas di-
mensiones, las siguientes son muy similares a aspectos del
TLP (los subrasgos figuran entre paréntesis): labilidad afecti-
va (inestabilidad afectiva, reacciones exageradas, hipersen-
sibilidad generalizada, ira e irritabilidad), distorsión cogniti-
va (despersonalización, cognición esquizotípica y psicosis
breve frente a estrés), problemas de identidad (anhedonía,
sentimientos de vacío, autoconcepto cambiante y pesimis-
mo), compromiso de inseguridad (protestas ante las separa-
ciones, pérdida del miedo, búsqueda de proximidad e inca-
pacidad para tolerar la soledad) y autolisis (ideas e intentos
de autolisis). Labilidad afectiva, problemas de identidad y
compromiso de inseguridad, rasgos característicos del TLP
pertenecían a un factor de orden superior denominado labi-
lidad o disregulación emocional. En dicha investigación se
encontró para los rasgos, subrasgos y factores superiores
una heredabilidad del 0,4 al 0,5 aproximadamente. Livesley
propone que la dimensión de labilidad o disregulación afec-
tiva es el núcleo del TLP, ya que la mayor parte de la varian-
za parece ser debida a este factor101. 

Debido al elevado peligro potencial que supone la alta
impulsividad en relación con los intentos de suicidio y la
mortalidad en estos pacientes, así como la patología comór-
bida que presentan, existen varios estudios donde se anali-
zan estos aspectos, sus relaciones con los sistemas de neuro-
transmisión y su heredabilidad (tabla 6). 

No hay que olvidar que las conductas autolíticas se han
relacionado con una actividad opiácea menor, de modo que
estas conductas restablecerían los niveles adecuados de
opiáceos endógenos. La concentración plasmática de ence-
falinas se correlaciona directamente con la gravedad de las
conductas autolíticas en pacientes con TLP106. La mayor
parte de los estudios sugieren una relación entre un poli-
morfismo intrónico en el gen de la triptófano hidroxilasa y
las conductas suicidas; en concreto, el alelo U de este gen se
ha asociado a la agresión persistente en población no psi-
quiátrica107. 

Por último hay que tener en cuenta los trastornos que se
encuentran con más frecuencia en los familiares de los suje-
tos con TLP por si se puede establecer alguna relación entre
ellos. Se ha observado mayor riesgo familiar de rasgos de
impulsividad o de rasgos afectivos de personalidad, pero no
de ambos108. Los familiares de sujetos que presentan TLP
tienen una mayor proporción significativa de bulimia, ma-
yor tendencia al abuso y dependencia de sustancias, trastor-
nos del estado de ánimo y mayor proporción de TP de los
tres clústers que los familiares de sujetos no diagnosticados
con este trastorno. Sin embargo, estas diferencias no se
aprecian entre los familiares de los sujetos con TLP y los fa-
miliares de sujetos con depresión, siendo el patrón general
de trastornos similar, lo que puede indicar un solapamiento
de los factores etiológicos. Por tanto, desde una perspectiva
geneticofamiliar en el caso en el que el TLP fuera una forma
de trastorno del estado de ánimo, sería una forma atenuada,
siendo los individuos con comorbilidad de TLP y trastorno
del estado de ánimo los que mayor vulnerabilidad genética
presentarían, seguidos de los sujetos con únicamente tras-
torno del estado de ánimo y finalmente los sujetos sólo con
TLP109. Estos resultados revelan la relación familiar entre TLP

El papel de la genética en la personalidad y sus trastornos desde una perspectiva clínicaC. Mateu, et al.

238 72Actas Esp Psiquiatr 2008;36(4):230-243

Autores Resultados

New AS, 2001102

Oquendo MA, 2000103

Roy A, 1983104

Siever LJ, 1992105

Tabla 6 Genética y suicidio

En los sujetos con historia de intentos de suicidio o altos niveles de impulsividad y agresividad existe un
polimorfismo del cromosoma 11 que podría manifestarse en menores niveles del metabolito serotoninérgico 
5-HIAA en el líquido cefalorraquídeo

La mayoría de las investigaciones indican una menor actividad serotoninérgica en pacientes con TLP, pero los niveles
más bajos de este metabolito han sido encontrados en suicidas depresivos sin patología comórbida de TLP

Niveles bajos de serotonina junto con deficiencias en el sistema dopaminérgico están relacionados con
conductas autolíticas en pacientes con TLP y depresión. Se ha encontrado en estudios familiares, de gemelos
y adopciones evidencia de factores de riesgo genéticos en el suicidio

Se sugiere una relación entre el sistema noradrenérgico y la asunción de riesgos, la irritabilidad y la
impulsividad. Esta reacción más intensa hacia el ambiente junto a un incremento de la propensión a la
agresión impulsiva, regulada por el sistema serotoninérgico, pueden combinarse para crear el patrón
problemático de conducta que se aprecia en los pacientes con TLP

TLP: trastorno límite de la personalidad.
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y trastornos del estado de ánimo, pero no demuestran que
es una relación específica del TLP, ya que otros TP también
presentan estas relaciones.

Clúster C

En la literatura científica actual existen pocos trabajos
específicos sobre la genética del clúster C. Este grupo englo-
ba el trastorno de la personalidad por evitación (TPE), 
el trastorno de la personalidad por dependencia (TPD) y el
trastorno obsesivo-compulsivo de la personalidad (TOCP)29. 

En un reciente trabajo epidemiológico realizado en los
Estados Unidos el TP más prevalente en población general
fue el TOCP, situándose el TPE y el TPD en quinto y séptimo
lugar, respectivamente110. Por tanto, cobra elevada impor-
tancia el conocimiento de los sustratos genéticos que sub-
yacen en estos TP para intentar optimizar las intervenciones
sobre las personas que los padecen. Los resultados de los es-
tudios en genética molecular en el clúster C se resumen en
la tabla 7.

Dada la comorbilidad entre los TP del clúster C, la ansiedad
y los trastornos afectivos116 y la evidencia de su modulación a
través de factores genéticos comunes117 es posible que entre
los diferentes TP, la predisposición a padecer alguno de los in-
cluidos en el clúster C esté más fuertemente influida por fac-
tores ambientales y experienciales, cuyo impacto en el cere-
bro podría estar bajo un control genético113.

CONCLUSIONES

Desde un punto de vista clínico profundizar en los aspec-
tos genéticos de la personalidad y sus trastornos puede ser
considerado de utilidad principalmente por dos aspectos:
influir en las futuras clasificaciones diagnósticas e influir en
la capacidad de los clínicos prescriptores de modificar as-
pectos biológicos (p. ej., actuando sobre los sistemas de
neurotransmisión) mediante agentes externos como los psi-
cofármacos.

Para ello debemos tener en cuenta una serie de limitacio-
nes y aportaciones que se han encontrado en esta revisión.
Por una parte destacar que no todos los TP han sido estu-
diados en la misma medida. Genéticamente la investigación
ha girado principalmente sobre el TLP y TAP debido a la alta
comorbilidad con otros trastornos y a la repercusión social
de la violencia y agresividad. Los trastornos del clúster A
han sido estudiados genéticamente de manera menos am-
plia y sólo se han intentado desenmarañar aspectos del TETP
por su estrecha relación con la esquizofrenia. Mucha más
investigación genética es necesaria, y aún más respecto a
los trastornos esquizoide y paranoide de la personalidad, 
de los cuales no se conocen con claridad sus bases o relacio-
nes genéticas, tal y como ocurre con los TP del clúster C y el
resto de TP del clúster B.

Sí parece claro que ningún único gen es responsable de
un trastorno psiquiátrico específico, y particularmente en
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Tabla 7 Genética molecular y trastornos de la personalidad del clúster C

Se encontró asociación entre el polimorfismo del exón III del DRD4 con alelo de dos repeticiones y los síntomas
obsesivos y evitativos. La misma asociación se observó en el polimorfismo –521 C>T y se detectó que el 30%
de los sujetos con genotipo C,C presentaba un TOCP frente al 4% de individuos sin este genotipo. El genotipo
Gly9,Gly9 del DRD3 se asociaba con más síntomas obsesivos y con el TOCP

No se encontraron asociaciones entre las variantes del DRD3 y ciertos rasgos de personalidad

No se hallaron diferencias en las distribuciones genotípicas del 5-HTTLPR entre sujetos control, sujetos con TP
del clúster B y sujetos con TP del clúster C. Dentro del clúster C los portadores del alelo corto del 5-HTTLPR
mostraron mayores niveles de neuroticismo y de evitación del daño

En los sujetos con un TP del clúster C portadores de alelos de baja actividad del 5-HTTLPR, los estímulos
ansiógenos pueden provocar una potenciación en la hiperexcitabilidad de la amígdala, o bien la actividad
fisiológica de dicha estructura cerebral puede disminuir el control ejercido por los circuitos corticales
prefrontales debido al aumento de la neurotransmisión

Los sujetos con TOC tienen una mayor tasa de prevalencia de TP del clúster C en general y del TPE y TOCP en
particular (15 y 32%, respectivamente). Se ha identificado que un alto neuroticismo y el TOCP son más
frecuentes en los familiares de los sujetos con TOC que en los familiares de sujetos controles, por lo que el
TOCP y el TOC podrían ser expresiones alternativas de una misma vulnerabilidad subyacente

TOCP: trastorno obsesivo-compulsivo de la personalidad; TP: trastorno de la personalidad; TOC: trastorno obsesivo-compulsivo; TPE: trastorno de la personalidad.
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los TP la diversidad de genes es esencial para entender el
papel de la genética. Conocer cuál es el papel de la genética
y del ambiente en los TP implica la necesidad de realizar es-
tudios homogéneos y replicar los mismos para así conseguir
una adecuada consistencia de los resultados. Para alcanzar
este objetivo es imprescindible emplear en los estudios los
mismos criterios diagnósticos, edad de las muestras similar
(ya que la influencia de los genes varía con la edad) y un ta-
maño muestral suficiente.

Desde el punto de vista genético hay diversas razones
que explican la ausencia de replicación de estos estudios.
Las enfermedades de herencia compleja, como son éstas,
son el resultado de la contribución de muchos genes de pe-
queño o moderado efecto. El poder de un solo estudio para
detectar este efecto es muy bajo, por lo que no es sorpren-
dente que sea difícil replicar los hallazgos. Además las mu-
taciones genéticas pueden diferir en frecuencia y efecto en
las diferentes poblaciones. Incluso las interacciones con el
ambiente difieren según la población. Por último, una de las
causas más importantes de la ausencia de replicación es la
imprecisión en los criterios clínicos utilizados en psiquiatría.
En este sentido en los últimos años se ha enfatizado la ne-
cesidad de refinar y utilizar endofenotipos, aunque éstos
parecen ser cualitativamente insuficientes para facilitar la
integración de los conocimientos derivados de las teorías
evolucionistas de la mente y su psicopatología.

Los modelos dimensionales como el de personalidad de
Cloninger parecen ser útiles para unir aspectos genéticos y
endofenotipos con las actuales clasificaciones clínicas. Así
pues, se han obtenido resultados muy concluyentes en cuan-
to a la heredabilidad del temperamento, el cual a su vez ha
podido ser relacionado con determinados TP, que directamen-
te no han podido ser relacionados con aspectos genéticos.

Respecto al diagnóstico, esta revisión permite a los clíni-
cos considerar la posibilidad de tener en cuenta las dimen-
siones de personalidad. Así pues, éstas podrían ser conside-
radas como interfenotipos, dado que se encuentran a mitad
de camino entre los genes-endofenotipos y las clasificacio-
nes clínicas actuales. Estos interfenotipos o dimensiones de
personalidad son útiles a la hora de llegar al diagnóstico,
pues pueden hacer sospechar el mismo, pero también por su
utilidad para entender mejor posibles subgrupos de pacien-
tes dentro de un mismo diagnóstico. A este respecto sirven
los ejemplos del TAP y el TLP con las dimensiones de Clonin-
ger o con la dimensión de impulsividad y sus correlatos ge-
néticos. En esta línea los autores de la presente revisión es-
tán llevando a cabo un estudio que pretende utilizar las
dimensiones de Cloninger como interfenotipos que faciliten
a los clínicos determinar si un paciente con diagnóstico proba-
ble de TP según el DSM-IV-TR es más consistente con el grupo
de sujetos sin diagnóstico o con el de trastorno positivo.

Sin embargo, parece que estamos todavía lejos de poder in-
cluir marcadores genéticos o incluso endofenotipos en las cla-
sificaciones diagnósticas de los TP.

Respecto al tratamiento, estas dimensiones de personali-
dad (temperamento) como correlatos genéticos (interfeno-
tipos) pueden ser de utilidad para los clínicos a la hora de
elegir un fármaco que influya en el sistema neurobiológico
en parte codificado por un determinado grupo de genes. De
este modo cobraría mayor importancia la utilización de fár-
macos que intervienen en el sistema dopaminérgico para el
tratamiento (o modulación) de dimensiones como la BN del
modelo de Cloninger o la impulsividad en pacientes con TAP
o TLP, así como la utilización de antidepresivos por la in-
fluencia del sistema serotoninérgico.

De igual modo estos interfenotipos deberían tenerse en
cuenta a la hora de elegir un fármaco para el abordaje de
otros trastornos relacionados con estas dimensiones de tem-
peramento, tanto en la adolescencia (TDAH) como en la
edad adulta (patología dual).
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