REVISION

Bases neurales de la violencia humana

L. Moya-Albiol

THE NEURONAL FOUNDATIONS OF HUMAN VIOLENCE

Summary. Aims. The purpose of this work was to collect and integrate the information available from different studies on the
neuronal foundations of human violence and to highlight the most recent fundamental contributions made by neuroimaging
techniques. Development. First, we offer a general view of the studies carried out in animals and then a description of the first
approximations to the study of this subject. Following that, some of the most recent neuroimaging studies are outlined and the
relationship between cerebral lateralisation and aggression is analysed. Finally, we consider the role played by the autonomous
nervous system and several explanatory theoretical models are put forward. Conclusions. Broadly speaking, research
conducted in animals and in humans coincides to a large extent. Although the first approximations to the study of aggression
and violence offered a large amount of information about the neuronal foundations of these kinds of conduct, the most recent
studies using neuroimaging have meant an important step forward in thisfield. These studies have shown that different samples
of violent subjects present a number of structural and functional anomalies in the temporal and frontal Iobes, which differ
according to the type of aggression. It has also been suggested that there could be a higher rate of antisocial conduct among
left-handed individuals. In addition, for several different psychophysiological variables, such as electrodermal activity and
heart rate, thereis a lower level and a lower response to stimulation, and a number of different integrating theoretical models
have been proposed in an attempt to account for aggression and violence in humans. [ REV NEUROL 2004; 38: 1067-75]
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Violence.

INTRODUCCION

Haciafinales de los afios setenta, se pensaba que las Unicas hor-
monas implicadas en la conducta agresiva y que producian un
incremento de ésta eran las gonadal es, especialmente los andr6-
genos. Ademas, al establecerse una relacién unidireccional, la
mayoria de los estudios experimentales se centraban en los
efectos de la administracion de testosterona sobre laagresién en
machos gonadectomizados. Sin embargo, en la actualidad se
acepta una conceptualizacion integradora que comprende un
sistema mucho mas complejo, en el que participan varios siste-
mas hormonales en interaccion, tanto entre ellos como con
otros factores ambientales, neuroanatébmicos, neuroquimicos,
genéticos y moleculares, que establecen una relacién bidirec-
ciona o de retroalimentacion con la conducta agresiva. Por otra
parte, también se ha producido un cambio de enfoque ala hora
de estudiar los sustratos neural es que estan en labase de laagre-
siony laviolencia, yaque los primeros estudios establecian una
relacion directa entre algunas estructuras cerebrales y esta con-
ducta, mientras que en la actualidad se defienden model os neu-
rales complejos formados por distintas &reas que interactlian
entre si. Con € fin de delimitar el campo de estudio y ofrecer
informacion actualizada, se realizard una breve introduccion en
laque se citaran las principal es estructuras cerebrales rel aciona-
das con la agresion animal, para pasar, posteriormente, a tratar
€l aspecto central de este trabajo, que es el sustrato neuroanato-
mico de la agresion humana.

Estructuras cerebrales en animales

Existe un sustrato neuroanatémico que controlala expresion de
la agresién animal, formado por distintas estructuras neurales y
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sus interconexiones. Sin embargo, hay que considerar diversas
variables ala hora de analizar las bases neuroanatémicas de la
conducta agresiva. Entre ellas, cabe destacar, por un lado, la
especie estudiada, ya que, aunque hay bastante similitud entre
los mamiferos, hay aspectos més concretos de las vias neurales
reguladoras de esta conducta que son especificos para cada
especie [1]; por otro lado, €l tipo de agresién [2] yaque, a pesar
de que hay mecanismos neurales comunes, también hay areas
cerebrales que presentan mayor especificidad. En referencia a
este segundo aspecto, se ha establecido una extensa tipologia de
la agresion animal; pero, con €l fin de ofrecer una perspectiva
integradora, se diferenciara entre las categorias conductuales de
ofensa, defensay predacion.

La investigacion sobre las estructuras cerebral es implicadas
en laagresion animal tiene sus origenes hacia 1920. El enfoque
inicial se basaba en el estudio del valor funciona de nicleos
cerebrales concretos, mediante el uso de técnicas estereotécti-
cas que permitian la realizacion de lesiones y estimulaciones
eléctricas. Sin embargo, estas técnicas tradicionales fueron
duramente criticadas y parcialmente invalidadas, ya que no se
puede establecer una relacion directa entre una conducta deter-
minada y la funcion de la zona dafiada —al lesionarla se supri-
men o alteran frecuentemente otras zonas adyacentes—. Investi-
gaciones posteriores que utilizaron técnicas histoquimicas y de
degeneracion neural permitieron identificar circuitos neurales
mas extensos. Por todo ello, la concepcion mas localizacionista
del estudio de la agresion, centrada en nucleos concretos, ha
dejado paso a otramés globalizada, que abarcaria circuitos neu-
rales mas complegjos, y en la que se produciria una actuacién
interrel acionada de las estructuras [3].

Aunque en un principio se pensaba que el sustrato neural de
laagresion animal erael sistemalimbico, actualmente se consi-
dera que esta conducta esta controlada por diversos sistemas
organizados de forma jerarquica [4], que incluyen el mesencé-
falo, € hipotdlamo, laamigdalay el sistema limbico, asi como
otras estructuras subcorticales (como €l hipocampo, el tdamo y
el tabique) y la corteza cerebral. El propdsito de este apartado

1067



L. MOYA-ALBIOL

no es realizar una revision exhaustiva, sino aglutinar, de forma
breve y sencilla, los principal es estudios sobre estructuras neu-
ralesy agresion en animales. Todo ello para realizar una intro-
duccién alas bases neurales de la violencia humana que posibi-
lite, ademas, establecer una comparacion filogenética. A conti-
nuacion, se ofrecen las principales conclusiones extraidas de
multitud de estudios que han analizado cada una de | as estructu-
ras mencionadas.

En cuanto a mesencéfalo, los estudios de lesién o de esti-
mulacion cerebral (eléctrica y/o quimica) en gatos y roedores
han puesto de manifiesto que el dreategmental ventral regulala
conducta ofensiva, mientras que las neuronas dorsales de lasus-
tancia gris periacueductal controlan la conducta defensivay las
ventrales, la predatoria.

El hipotdlamo desempefia un papel fundamental en el con-
trol de la conducta agresiva, y contiene tanto sistemas facilita-
dores de la misma como inhibidores. Ademés, se destaca la
relevancia de sus conexiones con diversas estructuras tel encefé-
licasy con el mesencéfalo, ya que las lesiones que desconectan
el hipotdlamo del mesencéfalo eliminan la conducta agresiva
provocada por €l hipotalamo; pero, cuando lalesion se produce
en la propia estructura, puede cambiar laintensidad o la proba-
bilidad de que ocurra la conducta, pero ésta no desaparece [5].
Para Kruk y Haller [6], el hipotdlamo es un nodo crucia en el
circuito neural delaagresion, yaque es € Unico lugar en € que
se puede evocar la agresion de forma consistente en diferentes
especies. Resumiendo gran cantidad de estudios |levados a cabo
en las Ultimas décadas [7,8], se puede afirmar que la estimula-
cién cerebral del hipotalamo medial provoca la conducta ofen-
siva, ladel dorsal desencadena patrones conductuales de defen-
say ladel hipotdlamo lateral facilitala conducta predatoria.

Laamigdala es otra de | as estructuras cerebral es que desem-
pefia un papel central en la regulacion de la agresion animal.
Grosso modo, la amigdala basolateral —formada por os nlcleos
lateral, basolateral y basal— estimula el ataque defensivo, pero
no afecta a la predacion, mientras que la amigdala corticome-
dial -formada por los nucleos central y medial— facilita el ata-
gue defensivo e inhibe la predacion. Las principales proyeccio-
nes de la amigdala se han relacionado con la agresién en roedo-
res. De esta forma, la proyeccién de la amigdala corticomedial
tiene un doble efecto inhibitorio, ya que inhibe la participacion
activante del hipotdlamo y es activadora del tabique —estructura
gue desempefia un papdl inhibitorio sobre la agresion—. La pro-
yeccion de la amigdala basolateral desempefia, sin embargo, un
doble efecto excitatorio, ya que activa las estructuras primarias
de integracion mesencefdicay el hipotalamo [9]. Otras estruc-
turas limbicas también gjercen un papel inhibitorio [10,11], ya
que la lesién del cingulo incrementa la agresion irritativa en
gatos y perros, ladel tabique incrementa la conducta defensiva
en roedores, y la de la estria terminal aumenta la conducta pre-
datoria en ratas. Ademaés, la superficie inferior o ventral del
hipocampo desempefia un papel activador en el ataque predato-
rio en gatos, mientras que la superficie superior o dorsal tiene
un papel inhibitorio en el mismo.

Otras estructuras cerebrales relacionadas con la conducta
agresiva en los animales son el tdlamo, e bulbo olfatorio, €
Organo vomeronasal y la corteza cerebral [3,7,12]. Diversos
nucleos taldmicos pueden gercer efectos facilitadores o inhibi-
dores de las distintas conductas agresivas, ya que la estimula-
cién de los nlcleos dorsomedial y paraventricular del tdlamo
provoca agresion, mientras que la lesion del tAlamo ventral la
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inhibe. La extirpacion del bulbo olfatorio en ratones eliminala
agresion entre machos, posiblemente debido a la reduccion de
los olores. Asimismo, los estudios con hembras sefidan la
importanciadel 6rgano vomeronasal parala agresion durante la
lactancia. El cortex cerebral controlala conducta agresiva tanto
de los sistemas sensoriomotores necesarios para su expresion
como mediante su funcion inhibidora. Sin embargo, algunos
estudios en ratas han mostrado que tras |la decortificacion com-
pleta se conservan la mayor parte de los elementos conductua-
les relacionados con lalocomocion, el cuidado corporal, la ali-
mentacién 'y laagresion.

El objetivo centra de este trabajo consiste en analizar y recopi-
lar, de forma resumida, informacién proveniente de muy diver-
sas fuentes sobre €l controvertido tema de las bases neurales de
laviolencia humana. Para ello, se describiran desde las prime-
ras aproximaciones al estudio de esta temética hasta los estu-
dios més actual es sobre neuroimagen y agresion. Posteriormen-
te, se abordara el papel del sistema nervioso auténomo (SNA)
sobre esta conducta y se enunciarén agunos model os explicati-
VOs actuales que intentan ofrecer una conceptualizacion amplia
que dé cabida a las investigaciones sobre cerebro y agresion.

PRIMERASAPROXIMACIONESAL ESTUDIO
DE LA AGRESIONY DE LA VIOLENCIA

L os estudios de estimulacion cerebral indicaron que las princi-
pales areas cerebrales que facilitan la agresion son la amigdala,
el hipocampo y diversas estructuras tegmentales, mientras que
las supresoras son el tabique, la zona ventromedial de los |6bu-
los frontales (LF) y €l area central de los I6bulos temporales
(LT) [13]. Otras investigaciones llevadas a cabo en primates
resaltaron €l papel facilitador del hipotalamo.

En generd, los principales resultados de |os trabajos sobre
lesiones cerebrales coinciden con lainvestigacion animal. Gran
parte de los hallazgos obtenidos se basan en la psicocirugia, que
pretende suprimir, reducir o controlar la conducta de individuos
extremadamente violentos mediante lesiones quirlrgicas locali-
zadas. L os supuestos en |os que se basa han sido duramente cri-
ticados y han generado dudas acerca de que su utilizacion sea
adecuada, ya que presupone gue las funciones conductuales se
localizan en areas restringidas, que existe una correspondencia
entre lasfunciones de un areacerebral y el problemadel pacien-
tey que no se producira ningun otro dafio importante como con-
secuenciade unaintervencion [14]. Las lesiones estereotacticas
de laamigdala, centradas fundamental mente en € ntcleo baso-
lateral [15], parecen tener mayor efectividad para reducir la
agresion y menores efectos colaterales (aunque pueden ser gra-
ves). Es lalesion mas utilizada para disminuir o inhibir la con-
ducta excesivamente agresiva en seres humanos, aunque estos
efectos no se han producido en latotalidad de los estudios. Ade-
maés, tanto la amigdal ectomia como la hipocampectomia dismi-
nuyen la agresividad en pacientes epilépticos de gravedad [16].
Lacingulectomiareduce laintensidad y duracién de los ataques
deira, agitacion y ansiedad y produce un incremento de la doci-
lidad tanto en los primates como en los seres humanos. Las
lesiones en € hipotdlamo disminuyen la agresion en personas
con conductas violentas incorregibles, aunque estaintervencién
es peligrosa y poco recomendable por la implicacion de esta
estructura en la regulacién de funciones basicas. Estudios ya
clésicos también describieron resultados positivos en personas
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altamente agresivas tras lesionar los nicleos intralaminares y
dorsomediales del tdlamo [17]. Lalobotomiatemporal bilateral
(con extirpacion de laamigdala) produce € sindrome de Kllver
y Bucy, caracterizado por disminucién de la agresividad, hiper-
sexualidad, bulimia, amnesia, falta de emocionalidad, altera-
cion de la personalidad, deterioro de la conducta social y
‘ceguera psiquica’ . Lesiones en el cortex orbitofrontal y en las
regiones prefrontal es adyacentes producen alteraciones caracte-
rizadas por impulsividad y agresion [18]. En este sentido, €l sin-
drome del LF consiste en un patrén de cambios conductuales
gue incluye falta de conciencia de las consecuencias de la pro-
pia conducta, pérdida de habilidades sociaes, impulsividad,
distraccion, frivolidad, indiferencia emocional, incremento de
lahostilidad y la agresividad y falta de control de los impulsos.
Ademés, los datos procedentes del andlisis de pacientes con
tumores cerebrales han indicado que aquellos que se acompa:
flan de comportamientos agresivosy de incrementos de lairrita-
bilidad y la hostilidad se localizan principalmente en los LT y
en el LF, enlacircunvolucion cingular y en el hipotdamo.

Por otro lado, diversos estudios revelaron que alrededor del
50% de los sujetos detenidos por delitos violentos y de los ho-
micidas encarcelados presentaban el ectroencefa ogramas (EEG)
anomalos. Las anomalias no llegaban a representar, general-
mente, una franja epiléptica, afectaban con elevada frecuencia
al LT y consistian en un enlentecimiento del EEG —€l nivel de
violencia se correlacionaba positivamente con la actividad de
las ondas lentas 6, y negativamente con la actividad o—. Se han
atribuido diversas posibles causas a este enlentecimiento, como
son un retraso en la maduracidn, dafios cerebrales o una activa-
ciéndisminuida[19]. Segin Raine[20], los patronesirregulares
de suefio podrian ser habituales en los criminales y afectarian
notablemente a las ondas €l ectroencefal ogréficas. Aunque esta
posibilidad se ha analizado poco en los estudios sobre la agre-
sion [21], recientemente se ha descrito un mayor nimero de
despertares y un suefio menos eficiente en sujetos antisociales
con trastorno de personalidad limite [22].

En 1970, Mark y Ervin sugirieron en su polémico libro Vio-
lence and the brain [23], que agunas formas de violencia hu-
mana intensa tienen su origen en trastornos derivados de ata-
ques epilépticos del LT. Sefialaron que un elevado porcentaje de
criminales agresivos mostraban EEG anémalos, indicativos de
un dafio en el LT que podia provocar un trastorno que denomi-
naron ‘sindrome de descontrol episadico’. Este consistia en la
presentacion de episodios paroxisticos de conducta violenta
difusa, dirigida contra personas u objetos del entorno, que duran
desde minutos hasta horas, que aparecen de formaimpredecible
y que van seguidos de fatiga y somnolencia junto a estados
amnésicos. Se sugirié que existiria una base organica que expli-
caria dicho trastorno, ya que en un estudio de exploracién neu-
ropsicoldgica de cerca de 300 sujetos [24] se observaron ano-
malias en latomografia axial computarizada (TAC), como asi-
metrias de los ventriculos laterales o zonas de atrofia cortical.
En los Ultimos afios se ha sefial ado que | os pacientes con sindro-
me de descontrol episodico presentan una gjecucion similar en
diversos test de evaluacién del funcionamiento del LF que los
pacientes con lesiones en e cortex prefrontal (CPF) orbitome-
dia [25], y se han sefidado diversos factores que modulan la
relacion entre laepilepsiay laviolencia[26].

Otros datos provienen de la epidemiol ogia de algunas enfer-
medades infecciosas que cursan con un incremento de la agre-
sién [27]. Por gjemplo, € virus de la rabia provoca lesiones en
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el sistema limbico, fundamentalmente en los LT, y genera com-
portamientos violentos que se caracterizan por irritabilidad
extrema, incrementos de la conducta agresiva, hipersexualidad
y ataques irracionales. La encefalitis virica de von Economo
consistié en una epidemiamundial de 1924 con origen infeccio-
so que producia lesiones en laregion anterior del hipotdlamo y
en lasustanciagris periacueductal y que cursaba con pobre con-
trol de los impulsos y explosiones de violencia. La encefalitis
letargica o enfermedad del suefio es unainfeccion generalizada
del cerebro que produce conducta desinhibida, labilidad emo-
cional, reduccion del sentido moral, conducta violenta o impul-
sivay automutilacion.

El incremento de actos violentos puede acompafiar a altera-
ciones como diversos trastornos psiquiatricos (esquizofrenia,
trastorno bipolar, etc.), algunos tipos de demencias seniles, trau-
matismos cerebrales, € sindrome de Korsakoff y el sindrome de
Lesch-Nyham, entre otras. Respecto a este Ultimo, algunas in-
vestigaciones en ratas han puesto de manifiesto que el antagonis-
tadel receptor D, deladopaminabloqueael comportamiento de
autolesién inducido por la levodopa, por 1o que se ha propuesto
como terapia potencial en pacientes afectados por este sindrome
[28]. Ademas, €l abuso de alcohal y otras sustancias psicoactivas
guardan también estrecharelacion con lahostilidad y €l compor-
tamiento agresivo. En un estudio reciente se haindicado que los
hombres altos en hostilidad mostraron un incremento mayor de
laagresién tras €l abuso de alcohol, por lo que se haenfatizado el
papel delas diferencias individuaes [29].

NEUROIMAGEN, LATERALIZACION
CEREBRAL Y AGRESION

El desarrollo de las técnicas de neuroimagen ha hecho posible
obtener informacion adicional sobre larelacion entre el cerebro
y la conducta agresiva, ya que permiten medir directamente las
ateraciones funcionales y estructurales que pueden estar rela-
cionadas con la violencia [30] y con la psicopatia [31,32]. A
grandes rasgos, |os estudios de casos con resonancia magnética
(RM), TAC, tomografia por emision de positrones (PET) y to-
mografia computarizada por emisién de foton anico (SPECT),
junto con los datos obtenidos mediante EEG y pruebas neurop-
sicolégicas, han puesto de manifiesto laexistencia de anomalias
estructuralesy funcionalesen losLT y los LF de diversas mues-
tras de sujetos violentos [19,30,31,33,34].

Estudios con TAC

Aproximadamente en la mitad de los estudios con TAC no se
han encontrado diferencias en las estructuras cerebrales entre
los grupos controles y los experimentales tras utilizar distintas
muestras de sujetos, como peddfilos, atracadores, asesinos,
individuos que han cometido incesto, asaltantes, pacientes con
sindrome de descontrol episddico y exhibicionistas. Sin embar-
go, cuando han aparecido, apuntan hacia alteraciones tempora-
les en los agresores sexuales, especialmente en los peddfilos y
en los asaltantes sexuales violentos, pero no en los individuos
agresivos y |os asaltantes no sexualesy en los asesinos. A gran-
des rasgos, estos estudios no han mostrado anormalidades en €l
LF de los agresores sexuales, aungue en un estudio se observa-
ron areas menoresen los LF y los LT de los pedéfilos [35].
Otrainvestigacion |levada a cabo en esquizofrénicos —como
muestra de sujetos no criminales— puso de manifiesto la exis-
tencia de un agrandamiento de la cisura de Silvio a comparar
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los violentos con los no violentos, 1o que indicaria una atera-
cion de la region frontotemporal en los primeros [36]. En esta
mismalinea, se hadescrito un incremento de cambios el éctricos
(medidos mediante EEG) y estructural es (datos aportados por la
TAC) enlos LT de pacientes psiquiétricos que puntuaron alto en
violencia, en comparacion con aguellos de puntuaciones medias
0 bgjas[37].

Estudios con RM

En € primer estudio que incluy6 la RM [38] se selecciono,
mediante TAC, RM y EEG, a pacientes psiquiatricos (hombresy
mujeres) afectados por alteracion mental organica debida a abu-
so de alcohol, accidentes cerebrovasculares o traumatismo cra-
neoencefdlico. Se encontré un mayor indice delesionesenel LT
anterior inferior del subgrupo de sujetos que presentaba episo-
diosfrecuentes de conductaviolenta, y lamayor parte delas oca-
siones (cuatro de cada cinco) se localizaban en el hemisferio
izquierdo. Los autores concluyeron que la violencia puede ser €
resultado de la pérdida unilateral de tgjido en la region amigda-
lohipocampal del LT. Aungue este estudio fue valido por ser €
primero en emplear RM para evaluar |os dafios cerebrales en las
personas violentas, tenia algunas limitaciones, como el hecho de
que lamuestra se componia de sujetos con alteraciones mentales
graves, por lo que los resultados se tomaron como preliminares.
En otra investigacion se observd que en seis de los diez
pacientes psiquiétricos violentos estudiados —seis esquizofréni-
COsy cuatro con trastorno de personaidad, todos hombres— apa-
reciaunaatrofiatempora medial [39], y en otros dos estudios se
han descrito alteraciones cerebrales morfoldgicas en las areas
frontotemporales de asesinos [40] y de agresores sexuales vio-
lentos [41]. En el afio 2000, se realizo el primer estudio median-
te RM para evaluar los déficit cerebrales en grupos antisociales,
concretamente de varones con trastorno de personalidad antiso-
cia que no seingtitucionalizaron [42]. En este estudio, la confi-
denciaidad de los sujetos se mantuvo de forma que no se pudie-
sen emprender acciones legales contra ellos, ya que muchos
reconocieron haber cometido crimenes. Estos eran propensos a
la agresion impulsiva y mostraron una reduccién del 11% del
volumen total de sustancia gris prefrontal en comparacion con
los controles (sujetos sanos sin alteracion), del 13,9% en compa-
racion con e grupo de drogodependientes —de alcohol o que
abusan de sustancias como sedantes, hipnéticos, ansialiticos,
opiéceos, cocaina, alucindgenos, etc.—, y del 14% en compara-
cion con el grupo de pacientes psiqui atricos—formado por esqui-
zofrénicos, pacientes con trastornos del estado de dnimo, con
trastornos de ansiedad y con otros trastornos de personalidad—.
Estos resultados apoyan la existencia de un déficit estructural en
el trastorno de personalidad antisocial, aunque hay que conside-
rar que & estudio se llevo a cabo Unicamente en varonesy que se
obtuvo un patrén de correlacion entre déficit prefrontales y tras-
torno de personalidad antisocial, pero no relaciones causales.
Por otro lado, se ha descrito una asociacién entre la reduc-
cién de la sustancia gris neocortical frontal y la agresiéon emo-
ciona en pacientes con epilepsia del LT [43]. En este sentido,
los pacientes con epilepsiaen € LT y episodios de agresividad
mostraron unadisminucion de lasustanciagrisen el LFizquier-
do més marcada que los pacientes con el mismo trastorno pero
sin episodios agresivos. Sin embargo, no se han observado dife-
rencias en el volumen de la amigdalay del hipocampo al com-
parar pacientes con epilepsiadel LT con o sin episodios de agre-
sividad. Por €llo, se ha argumentado que las funciones del he-
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misferio dominante parecen desempefiar un papel méas impor-
tante en € desarrollo del sindrome de descontrol episodico, ya
gue los pacientes aquejados por este trastorno presentan meno-
res anormalidades focales derechas y mayores anormalidades
bilaterales o izquierdas que los pacientes con epilepsia del LT
pero sin trastorno intermitente explosivo [44]. Larelacion entre
lalateralizacion cerebral y laagresion se abordard en un aparta-
do posterior.

Hasta el afio 2001 no habia evidencia empirica solida sobre
laexistenciade déficit estructurales en los psicopatas. Tras estu-
diar 18 agresores violentos con trastorno de la personalidad
antisocia y acoholismo, se encontrd una correlacion positiva
entre puntuaciones atas en la escala de psicopatia y tamafio
reducido del hipocampo de ambos hemisferios cerebrales [45].
Los autores interpretaron el hallazgo en el sentido de que lafal-
ta de temor o pavor ante el peligro de estos sujetos podria ser €l
correlato clinico del mismo. Sin embargo, no utilizaron grupo
control y lamuestra era de tamafio reducido.

En resumen, los estudios con RM empiezan a encontrar
diferencias morfolégicas en diferentes tipos de agresores. Mu-
chos de los hallazgos recientes no se han replicado todavia y,
aunque hay grandes diferencias anatémicas, las vias de cone-
Xién concretas 0 los mecanismos neurobiol 4gicos subyacentes
no se han esclarecido completamente.

I nvestigaciones con PET y SPECT

Otros datos proceden de técnicas més actual es de neuroimagen,
como son laPET y la SPECT. Mientras que no se han encontra-
do diferencias localizadas en el metabolismo de la glucosa en
atacantes sexual es, se hadescrito unadisminucién del flujo san-
guineo cerebral regional (FSCr) en el LF de los pacientes vio-
lentos, los pacientes con el sindrome de descontrol episodico y
en los nifios ‘molestones’, y en el LT izquierdo de los dos pri-
meros. Para Laurence Tancredi, ex director del Health Law Pro-
gramde la Universidad de Texas, este tipo de estudios ha pues-
to de manifiesto que un gran nimero de delincuentes violentos
reincidentes muestran un menor metabolismo en el cortex tem-
poral izquierdo, y que cuando los delincuentes muestran poca
culpabilidad, arrepentimiento o comprension del significado de
sus actos, hay también menor actividad en el cortex frontal
izquierdo. Ademas, la alteracién en el LF facilita la conducta
violenta, debido a que causa una incapacidad de comprender
conceptos como ‘bueno’ o0 ‘malo’ o de entender |as consecuen-
cias de los propios actos, mientras que la alteracion temporal
produce brotes aleatorios de rabiay violencia, junto con un bagjo
control de impulsos, pero no impide que se retenga el input cor-
tical paraentender el significado social del comportamiento.
Goyer et d [46,47] han encontrado una correlacion negativa
entre la ratio metabdlica de la glucosa cerebral regiona y €
FSCr prefrontal y la conducta agresiva en 17 pacientes psiquié
tricos con dteraciones de la personaidad, |0 que apoya laidea
derelacién entre alteracion prefrontal y violencia. Estos estudios
sugieren que las regiones orbitofrontal, prefrontal superior y
temporoparietal insular izquierda pueden implicarse en la regu-
lacion de la conducta agresiva. De este modo, se ha observado
mayor actividad serotoninérgica en el CPF orbital y media de
sujetos controles que en pacientes con personalidad limite [48].
Tras comparar 40 pacientes psiquiétricos con historia de
agresion con 40 pacientes no agresivos mediante SPECT, los
primeros mostraron una disminucion de la actividad en el CPF,
un incremento en los I6bulos frontales anteromediales y en los
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ganglios basales izquierdos, y ateraciones en el sistema limbi-
coyend LT izquierdo [49]. En otro estudio Ilevado a cabo en
varones [50] se observd que los sujetos psicopatas necesitaron
mayor FSCr para las tareas relacionadas con €l procesamiento
emocional de las palabras que los controles. Las vias implica
das en el procesamiento Iéxico incluyeron regiones frontotem-
porales, mediales frontales y subcorticales (como el tdlamoy €l
fasciculo arcuado).

En otro estudio se compar6 el cerebro de 22 asesinos en serie
(20 hombres y dos mujeres) y 22 sujetos no violentos mientras
realizaban unatarea atencional, que consistia en pulsar un botén
pararegistrar la aparicion del digito ‘0’ de entre un conjunto de
nimerosy letras [51]. Se observo que los asesinos se caracteri-
zaban por una ateracion prefrontal, ya que la utilizacion de glu-
cosaen e CPFy el cortex orbitofrontal era notablemente menor
durante €l test. No se encontraron alteraciones en otras regiones
del cerebro —éareas prefrontales més profundas como €l &reafron-
tal medial de los ventriculos laterales, zonas frontal es posterio-
res alaprefronta y las regiones temporal y parietal—, 1o que in-
dica una ateracion especifica del area prefrontal.

En una investigacion posterior se encontré una hipoactiva-
cién de laregion cerebral prefrontal (zonas laterales y medias),
y una hiperactivacion de la amigdala derecha, pero no de la
izquierda de 41 asesinos a compararlos con un grupo control
[52]. Al reanalizar los datos [53], |os asesinos se clasificaron en
dos grupos: aquellos que habian realizado una planificacion del
asesinato y aquellos que asesinaron de formaimpulsivay emo-
cional. En comparacion con los controles, Ginicamente los asesi-
nos impulsivos mostraron disminuciones del metabolismo del
CPF lateral. Ademés, mostraron mayor ratio metabdlica en el
hipocampo, la amigdala, el tdlamo y el cerebro medio del he-
misferio derecho que los asesinos que lo habian planificado y
gue los sujetos control [18].

Aungue en estudios previos los déficit prefrontales también
se han observado en los esquizofrénicos, |os asesinos se dife-
rencian de éstos en la extensién de la alteracion [54]. De este
modo, mientras que los esquizofrénicos muestran una reduc-
cion del metabolismo de la glucosa en las regiones frontal y
tempora y parietal derechas durante la realizacidn de una tarea
atencional [55], los asesinos muestran déficit especificos en €l
CPF, pero no en las regiones temporaesy parietales. Los resul-
tados de los estudios de Raine et a plantean unateoria prefron-
tal de laviolencia, en la que los asesinos se caracterizarian por
una alteracion prefrontal selectiva.

I ntegracién de los resultados obtenidos
mediante técnicas de neuroimagen

Segun la hipétesis de Raine y Buchsbaum [54], los datos obte-
nidos podrian indicar que las ateraciones en diferentes reas
cerebrales pueden predisponer a diferentes tipos de delitos, ya
gue hay unatendencia a encontrar una relacion entre las atera-
ciones frontales y 1os agresores y violadores violentos, y entre
las alteraciones temporales y |os agresores sexual es menos vio-
lentos, como peddfilos e individuos que cometen incesto. Esta
hipétesis, sin embargo, no explica la totalidad de los datos, ya
gue hay estudios que han detectado alteraciones temporales en
violadores sexuales violentos. Por ello, se podria plantear la
existencia de un continuo en €l que las alteraciones frontales y
la violencia ‘no sexua’ estarian en un polo del mismo, y las
alteraciones temporales y las agresiones sexuales en e otro. La
zona intermedia del mismo estaria ocupada por diferentes gra-
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dos de ambas alteraciones (temporales y frontales), y una mez-
cla de ambas conductas (sexual y violenta). La psicopatia se
encontraria, ademés, en el polo delas alteraciones frontalesy la
violencia

Los estudios que han utilizado técnicas de neuroimagen no
estén libres, sin embargo, de problemas metodol 4gicos. Por una
parte, lamuestra utilizada, ya que en ocasiones hay poca coope-
racion por parte de los sujetos; en otras se ha trabajado con
muestras de reducido tamafio o de amplia heterogeneidad, v,
ademés, se han empleado grupos control que no son similares a
los experimentales. Otro aspecto importante es la técnica
empleada, ya que hay una disociacion entre las técnicas estruc-
turales y las funcionales y el uso combinado de éstas es poco
frecuente. También hay que tener en cuenta el tipo de disefio
experimental utilizado, ya que muchos son estudios de casos y
hay pocos estudios experimentales —la mayoria de ellos son
correlacionales—. Ademas, hay que considerar otros aspectos a
la hora de elaborar conclusiones:

1. Los diversos tipos de agresion, ya que los resultados apun-
tan hacia diferentes areas cerebral es en funcion de la preme-
ditacién o emocionalidad de la agresién infringida.

2. Laaparicién o no del sentimiento de culpabilidad y del arre-
pentimiento.

3. Sefidar que todos |os datos de que se dispone en el caso de
psicOpatas y asesinos provienen de sujetos que en muchas
ocasiones no han logrado completamente sus objetivos, ya
gue se les ha detenido [56].

Lateralizacién cerebral y agresion

Segun lateoriatradicional de lalateralizacién, laviolencia esta
determinada, en parte, por dafios cerebrales en el hemisferio iz-
quierdo, concretamente por una alteracion frontotemporal-lim-
bicalocalizada en |os cortex tempora y frontal anterior y en la
amigdalay el hipocampo [57]. Unateoria mas reciente propone
gue los individuos violentos se lateralizan menos para |los pro-
cesos verbales, ya que se ha observado una disminucion del
metabolismo de la glucosa en el cuerpo calloso de asesinos
[54]. Los estudios de escucha dicética han puesto de manifiesto
una menor lateralizacion de las funciones linglisticas en los
psicopatas, ya que se encontrd una asimetria auditiva y visual
reducida para el material linglistico, donde los psicOpatas no
presentaban |a esperada ventaja del oido y ojo derecho sobre €l
izquierdo [58,59]. Ademés, tal y como se ha sefialado anterior-
mente, al comparar entre asesinos impulsivos y |os que actua-
ban con premeditacion o sujetos controles, |0s primeros mostra-
ron mayor ratio metabdlica en distintas regiones cerebrales del
hemisferio derecho [18].

Segun la teoria de Geschwind y Galaburda [60], la exposi-
cion prenatal aaltos niveles de testosterona puede llevar aque €l
crecimiento neural del hemisferio izquierdo sea més lento, y
produzca una dominancia del hemisferio derecho y un aumento
de esta forma la probabilidad de zurdera. La teoria de la menor
lateralizacion presuponia la existencia de un mayor ndmero de
zurdos, con una representacion bilateral del lenguaje, entre de-
lincuentes y criminales que en la poblacion general. En uno de
estos estudios [61] se describi6 una asociacion entre €l grado de
zurdera y la gravedad del trastorno de conducta. Ellis y Ames
[62] encontraron mayor nimero de zurdos en grupos de delin-
cuentes, pero otros estudios no han ratificado esta relacion.
Entre estos Ultimos, se ha descrito incluso un exceso de indivi-
duos agresivos con fuerte dominancia del hemisferio derecho
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[63], mientras que en otro trabajo [64] se ha encontrado un alto
porcentaje de individuos ambidiestros entre delincuentes.

Recapitulando, hay que indicar que los resultados no han si-
do unanimes, aunque se han descrito algunos problemas metodo-
I6gicos marcados por diferencias en la conceptualizacion de la
agresion y la preferencia lateral, y en los grupos control utiliza-
dos. En un estudio mas reciente [65] se ha sugerido laposibilidad
de una mayor incidencia de conducta antisocia entre los zurdos.
Para verificar esta hipétesis se ha evaluado la conducta antisocial
de 694 hombres en la escuel a superior mediante siete indicadores
de delincuencia: luchas, detenciones, suspensos, violacion de la
prohibicién de fumar, amigos con problemas, problemas con los
profesores y faltas frecuentes a las clases. Los resultados de su
estudio indican que los zurdos eran méas propensos arealizar esas
conductas, lo que interpretaron como evidenciaempiricaindirec-
ta de los efectos conductual es de |a testosterona.

PAPEL DEL SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO

Desde 1940 se han realizado un gran nimero de estudios sobre
las variables psi cofisiol 6gi cas rel aci onadas con la conducta anti-
social, delincuente, criminal, psicopéaticay violenta. A modo de
gjemplo, se describiran los principales hallazgos obtenidos en la
actividad electrodérmica (AED) y en la frecuencia cardiaca
(FC), yaque han sido las medidas del SNA més empleadas para
estudiar su relacion con la conducta violenta en seres humanos.

Actividad electrodérmica

Muchos de los estudios sobre AED se han centrado especifica-
mente en psicdpatas violentos. Los principales hallazgos apun-
tan hacia una AED ténica reducida y una falta de respuestas
inespecificas, y hacia unarespuesta de orientacion reducida ante
laestimulacion en algunas muestras de sujetos como psicopatas,
criminales e individuos antisociales y esquizofrénicos. A modo
de gemplo, se sefialael estudio llevado a cabo por Damasio et &
[66], en € que los psicOpatas con lesiones frontales mostraron
una menor amplitud de respuesta electrodérmica ante los esti-
mulos socialmente significativos (dibujos sobre mutilaciones,
desastres sociales 0 desnudos). En los sujetos no violentos tam-
bién se ha observado un incremento de la activacion simpética
(tanto en AED como en FC) tras la presentacion de videos en los
que aparecian escenas violentas [67]. Ademés, se hadescrito una
respuesta reducida en paradigmas de condicionamiento, ya que
se ha observado un condicionamiento més pobre en individuos
antisociales (psicopatas, criminales, delincuentes e individuos an-
tisociales en general) que en los controles. Por otra parte, hay
también mayor tiempo de recuperacion ante estimul os aversivos,
por 1o que se ha sugerido que esta medida refleja una dimensién
delaaperturaa ambiente externo, donde un tiempo de recupera-
cion medialento indicaria cerrarse alos estimulos ambientales y
obviar las cualidades aversivas de los castigos [68,69].

Frecuencia cardiaca

La mayoria de los estudios con grupos antisociales se centran
mas en la FC basal que en las respuestas cardiacas a estimulos
neutros o aversivos. Mientras que no se han encontrado efectos
significativos en psicopatas criminaes institucionalizados, los
estudios con hombres y mujeres jovenes no institucionalizados
han observado una menor FC basal en individuos agresivos, cri-
minalesy antisociales. Estos resultados pueden interpretarse de
diversas formas:
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1. Como un reflgjo de falta de miedo condicionado a agentes
estresantes medios 0 moderados.

2. Como un reflejo de una baja activacion o de predominancia
parasimpética.

3. Como una respuesta de afrontamiento vagal pasiva ante la
evaluacion.

4. Como un reflejo del agrandamiento de los ventricul os late-
ralesdel cerebroy lalesién de estructuras paraventriculares.

Esta Ultima hipdtesis necesita un mayor apoyo empirico através
de estudios con RM, ya quelos realizados con TAC han mostra-
do resultados contradictorios [36].

Respecto alarespuesta cardiaca, en |os estudios ya clasicos
[70,71] se describié una mayor aceleracién cardiaca anticipato-
ria ante estimul os aversivos de alta intensidad en psicopatas, 10
que seinterpreté como un mecanismo muy eficiente de afronta
miento activo en estos sujetos, que les lleva a ‘ desentonar’ en
los acontecimientos aversivos. Sin embargo, estos hallazgos no
se han replicado en otros trabajos, y se ha criticado el método
empleado. Estudios posteriores han puesto de manifiesto que
una respuesta de orientacion reducida en FC alos 15 afios po-
dria predecir lacomisiéon de un crimen alos 24 afios[72].

I nterpretacion tedrica de los resultados obtenidos

L os resultados obtenidos en AED y FC se han integrado desde
dos conceptualizaciones tedricas. En primer lugar, se ha consi-
derado que los bajos niveles de activacion en sujetos violentos
[levan a la blisqueda de estimulacion compensatoria, por 1o que
éstos se enfrentarian frecuentemente a situaciones de amenazay
habituarian sus respuestas a esa clase de estimulos. A su vez, la
baja activacion y lafalta de respuesta anticipatoria de miedo ante
estimulos aversivos podria dar cuenta de la pobre condicionabi-
lidad, porque los estimulos incondicionados pueden percibirse
como menos amenazantes. Otra conceptuaizacion parte de la
idea de que la ateracion frontal puede subyacer a la respuesta
electrodérmica de orientacion y a la conducta violenta y crimi-
nal. En este sentido, se ha obtenido una correlacion positiva
entre & nimero de respuestas de orientacion y el érea del CPF
—evaluada mediante RM— en sujetos no agresivos [73] y entre
una respuesta de orientacién reducidaen AED y unabaja activi-
dad frontal —metabolismo de la glucosa, evaluada mediante PET
en esquizofrénicos [74]. Ademés, la baja activacion también
caracterizaria alos nifios con un temperamento desinhibido, que
les predispondria a la delincuencia juvenil y ala conducta agre-
sivaadulta[69].

En un estudio més reciente [42] se ha observado que los
sujetos con trastorno de personalidad antisocial mostraban una
disminucion delaFCy laAED en comparacion con los contro-
les sanos, los sujetos drogodependientes —que abusaban de
alcohol u otras drogas- y |0s sujetos con trastorno psiquiétrico
durante la realizacion de unatarea de hablar en publico consis-
tente en la preparacion y exposicion grabada de un discurso en
el que los sujetos hablaban sobre sus propios defectos, erroresy
fracasos. El agente estresante psicosocial no causd la respuesta
auténoma que se observa normalmente en la poblacion general,
lo que indica el desequilibrio especifico emocional de estos
individuos. Ademés, tras dividir a los sujetos con trastorno de
personalidad antisocial en dos grupos en funcién de lamediana
del volumen de sustancia gris prefrontal, los sujetos con menor
volumen mostraron menor AED durante el la situacion de estrés
psicosocial, pero no se encontraron diferencias para la FC. Se-
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gun los autores, los mecanismosy procesos que explicarian qué
déficit prefrontales y autondémicos pueden predisponer a tras-
torno de personalidad antisocial, son los siguientes:

— El CPF es parte de un circuito neural que desempefia un
papel central en el miedo condicionado y en la responsivi-
dad al estrés.

— El CPF esta implicado en la regulacién de la activacion,
cuyo déficit en personas antisociales se ha entendido como
facilitador de la busqueda de estimulacion.

— Los pacientes con dafio prefrontal no presentan respuestas
autonémicas anticipatorias ante la eleccion de opciones
arriesgadas, y realizan elecciones inadecuadas incluso cuan-
do son conscientes de la opcidn més ventajosa, 1o que con-
tribuye a la impulsividad, a la ruptura con las normasyy las
reglasy alaconductaimprudente e irresponsable.

MODELOSEXPLICATIVOS

Para finalizar, se describen brevemente dos de los model os ex-
plicativos de las bases biolégicas de la violencia humana, que
intentan ofrecer una vision globa e integradora de los distintos
factores que pueden contribuir a desarrollo de la misma.

El primero de ellos indica que existen diferentes vias por las
cuales la ateracion prefrontal puede contribuir a la violencia.
Cuanto mayor es la alteracion prefrontal, mayor es la probabili-
dad de que varias de esas vias se activen, y cuantas mas vias se
activen mayor serad riesgo deinfligir actosviolentos. Setratade
un modelo heuristico, en € que la ateracién prefrontal puede
repercutir en un mayor indice de actos violentos a través de su
influencia en diversos ambitos: neurofisiol égico, puesto que con-
Ileva una pérdida de lainhibicion del CPF sobre estructuras filo-
genéticamente anteriores; neuroconductual, ya que puede produ-
cir cambios conductuales como comportamientos de riesgo,
explosiones emocionales y agresivas y conductas polémicas y
controvertidas, de la personalidad, ya que produce impulsividad,
pérdida del autocontrol, inmadurez y un juicio socia pobre;
social, debido a que produce un deterioro de las habilidades so-
ciales necesarias para formular soluciones no agresivas al con-
flicto, y cognitivo, porque puede llevar a desarrollar un pensa
miento divergente y un razonamiento pobre [54].

Otro modelo explicativo propone que € circuito neural com-
puesto de varias regiones del CPF, laamigdala, el hipocampo, €l
hipotalamo, el cortex cingulado anterior y otras estructuras inter-
conectadas estaimplicado en laregulacion de laemocién. Segiin
los autores, |as alteraciones funcionales o estructurales en una o
més de esas regiones o en lasinterconexiones entre dllas, junto a
las alteraciones de diversos neurotransmisores y neuromodula-
dores y a diversos factores genéticos y hormonales, pueden
incrementar la susceptibilidad ala agresién impulsivay alavio-
lencia, pero no alaagresion premeditada o instrumental [18].

CONCLUSIONES

Laconceptualizacion actua delaagresiony laviolenciaentiende
gue estas conductas podrian explicarse por unainteraccion bidi-
reccional con multiples factores, entre los que se encontrarian di-
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versas hormonas, factores ambientales y genéticos, distintos neu-
rotransmisores y otras sustancias, y un compleo sistemaneural.

L os estudios en animales han aportado mucha informacion
sobre | as principal es estructuras neuroanatémicas implicadas en
laagresion, entre las que se encuentran €l mesencéfalo, el hipo-
talamo, laamigdalay € sistema limbico, otras estructuras sub-
corticales y la corteza cerebral. Sin embargo, hay que conside-
rar que las éreas implicadas pueden variar en funcién de diver-
sas variables, como la especie estudiaday €l tipo de agresion.

Las primeras aproximaciones a estudio de la agresion y la
violencia en los seres humanos han establecido que, en general,
existe coincidencia con la investigacion animal. A lo largo de
varias décadas se han obtenido mdltiples datos de los estudios
de estimulacion y lesion cerebral, de pacientes con tumores
cerebrales y/o con EEG andémalo, de las consecuencias de
diversas enfermedades infecciosas y de otras ateraciones.

El desarrollo de las técnicas de neuroimagen ha supuesto un
importante avance en €l estudio de la agresion y la violencia
humana, ya que ha permitido evaluar de forma directa diversas
alteraciones, estructurales y funcionales, relacionadas. Recapi-
tulando lainformacién procedente de estudios que han utilizado
RM, TAC, PET y SPECT, junto con los datos obtenidos me-
diante EEG y tests neuropsicoldgicos, se puede afirmar que se
han encontrado diversas anomalias estructurales y funcionales
en los I6bulos temporales y frontales de distintas muestras de
sujetos violentos. Ademaés, se ha planteado la posibilidad de que
diversos tipos de agresion se relacionarian con distintas estruc-
turas cerebrales, de modo que se vinculan més la violencia ‘no
sexua’ y la psicopatia alas alteraciones frontales, y la agresién
sexua a las temporales. Por otra parte, se ha sugerido que
podria haber mayor incidencia de conducta antisocial entre los
individuos zurdos y que los individuos violentos podrian |atera-
lizarse menos paralos procesos verbales.

L as variables psicofisiol 6gicas mas estudiadas paramedir la
activacion y/o la respuesta del SNA en distintas muestras de
sujetos agresivos han sido laAED y la FC. Desde 1940, se han
Ilevado a cabo un gran nimero de estudios que han indicado, en
el caso delaAED, laexistenciade un nivel ténico reducido, una
falta de respuestas inespecificas y una respuesta reducida ante
la estimulacion. En el caso de la FC se ha descrito una menor
frecuencia basal en individuos agresivos, criminales y antiso-
ciales no ingtitucionalizados, y una respuesta cardiaca reducida
ante diversos estimulos en las investigaciones més actuales.
Todos estos hallazgos se han interpretado desde diversas con-
ceptualizaciones tedricas.

Se han propuesto diversos model os tedricos que tratarian de
explicar laviolencia humana. Entre ellos, destaca el de Rainey
Buchsbaum [54], seguin el cual laalteracion frontal eslabase de
la agresion y la violencia, que incide sobre estas conductas a
través de diferentes vias. Cuanto mayor nimero de vias se acti-
ven, mayor sera la probabilidad de llevar a cabo acciones vio-
lentas. Otro modelo es el presentado por Davidson et a [18],
gue establece que las alteraciones funcionales o estructurales en
diversas areas cerebrales 0 en sus interconexiones, junto a otros
factores de diversa indole, disminuirian el umbral parala agre-
sién impulsiva, pero no parala premeditada.
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BASESNEURALESDE LA VIOLENCIA HUMANA

Resumen. Objetivo. Recapitular e integrar la informacion prove-
niente de diversos estudios sobre las bases neurales de la violencia
humanay resaltar la contribucién fundamental mas actual, aporta-
da por las técnicas de neuroimagen. Desarrollo. Se ofrece, en pri-
mer lugar, una perspectiva general de los estudios en animales,
para pasar a describir, posteriormente, las primeras aproximacio-
nes al estudio de este tema. A continuacion, se detallan algunos de
los trabajos mas actuales de neuroimagen y se analiza la relacion
entre lateralizacién cerebral y agresion. Por Ultimo, se aborda €l
papel del sistema nervioso auténomo y se ofrecen algunos modelos
tedricos explicativos. Conclusiones. A grandes rasgos, hay una gran
coincidencia entre la investigacién animal y la humana. S bien las
primeras aproximaciones al estudio de la agresion y la violencia
ofrecieron gran cantidad de informacion sobre las bases neurales
de estas conductas, los estudios mas actuales sobre neuroimagen
han supuesto un importante avance. Estos estudios han mostrado
que hay diversas anomalias estructurales y funcionales en los | 6bu-
los temporales y frontales de distintas muestras de sujetos violen-
tos, que serian diferentes en funcién del tipo de agresion. Ademas,
se ha sugerido que podria haber una mayor incidencia de conduc-
ta antisocial entre los individuos zurdos. Por otra parte, hay un
menor nivel y una menor respuesta ante la estimulacion para di-
versas variables psicofisiolégicas, como la actividad electrodérmi-
cay la frecuencia cardiaca, y se han propuesto diversos modelos
tedricos integradores para tratar de explicar la agresion y la vio-
lencia humanas. [ REV NEUROL 2004; 38: 1067-75]

Palabras clave. Actividad electrodérmica. Agresion. Cerebro. Fre-
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BASES NEURAIS DA VIOLENCIA HUMANA

Resumo. Objectivo. Recapitular eintegrar a informagao provenien-
te de diversos estudos sobre as bases neurais da violéncia humana e
destacar o contributo fundamental mais actual trazido pelas técni-
cas de neuroimagem,. Desenvolvimento. Oferece-se, em primeiro lu-
gar, uma perspectiva geral dos estudos em animais, para passar a
descrever, posteriormente, as primeiras aproximagdes ao estudo
desta tematica. Seguidamente, descrevem-se em pormenor alguns
dos trabalhos mais actuais de neuroimagem e analisa-se a relacéo
entre a lateralizacdo cerebral e agressdo. Por Ultimo, aborda-se o
papel do sistema nervoso auténomo e oferecem-se alguns modelos
tedricos explicativos. Conclusdes. Emlinhas gerais, ha uma grande
coincidéncia entre a investigacdo animal e a humana. Embora as
primeiras aproximagdes ao estudo da agressdo e a violéncia ofere-
¢am uma grande guantidade de informac&o sobre as bases neurais
destes comportamentos, os estudos mais actuais de neuroimagem
determinaram um avango importante nesta tematica. Estes estudos
mostraram que existem diversas anomalias estruturais e funcionais
nos lobos temporais e frontais de distintas amostras de individuos
violentos, que seriam diferentes em funcéo do tipo de agressdo.
Além disso, sugeriu-se que podera haver maior incidéncia de com-
portamento anti-social entre individuos esquerdos. Por outro lado,
ha um menor nivel e uma menor resposta perante a estimulagéo
para diversas variaveis psicofisiolégicas, como a actividade €l ec-
trodérmica e a frequéncia cardiaca, e foram propostos diversos
model os tedricos integradores para tentar explicar a agressao e a
violéncia humana. [ REV NEUROL 2004; 38: 1067-75]

Palavras chave. Actividade electrodérmica. Agressdo. Cérebro. Fre-
quéncia cardiaca. Lateralizacdo cerebral. Lobo frontal. Neuroima-
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