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INTRODUCCIÓN

Hacia finales de los años setenta, se pensaba que las únicas hor-
monas implicadas en la conducta agresiva y que producían un
incremento de ésta eran las gonadales, especialmente los andró-
genos. Además, al establecerse una relación unidireccional, la
mayoría de los estudios experimentales se centraban en los
efectos de la administración de testosterona sobre la agresión en
machos gonadectomizados. Sin embargo, en la actualidad se
acepta una conceptualización integradora que comprende un
sistema mucho más complejo, en el que participan varios siste-
mas hormonales en interacción, tanto entre ellos como con
otros factores ambientales, neuroanatómicos, neuroquímicos,
genéticos y moleculares, que establecen una relación bidirec-
cional o de retroalimentación con la conducta agresiva. Por otra
parte, también se ha producido un cambio de enfoque a la hora
de estudiar los sustratos neurales que están en la base de la agre-
sión y la violencia, ya que los primeros estudios establecían una
relación directa entre algunas estructuras cerebrales y esta con-
ducta, mientras que en la actualidad se defienden modelos neu-
rales complejos formados por distintas áreas que interactúan
entre sí. Con el fin de delimitar el campo de estudio y ofrecer
información actualizada, se realizará una breve introducción en
la que se citarán las principales estructuras cerebrales relaciona-
das con la agresión animal, para pasar, posteriormente, a tratar
el aspecto central de este trabajo, que es el sustrato neuroanató-
mico de la agresión humana.

Estructuras cerebrales en animales

Existe un sustrato neuroanatómico que controla la expresión de
la agresión animal, formado por distintas estructuras neurales y

sus interconexiones. Sin embargo, hay que considerar diversas
variables a la hora de analizar las bases neuroanatómicas de la
conducta agresiva. Entre ellas, cabe destacar, por un lado, la
especie estudiada, ya que, aunque hay bastante similitud entre
los mamíferos, hay aspectos más concretos de las vías neurales
reguladoras de esta conducta que son específicos para cada
especie [1]; por otro lado, el tipo de agresión [2] ya que, a pesar
de que hay mecanismos neurales comunes, también hay áreas
cerebrales que presentan mayor especificidad. En referencia a
este segundo aspecto, se ha establecido una extensa tipología de
la agresión animal; pero, con el fin de ofrecer una perspectiva
integradora, se diferenciará entre las categorías conductuales de
ofensa, defensa y predación.

La investigación sobre las estructuras cerebrales implicadas
en la agresión animal tiene sus orígenes hacia 1920. El enfoque
inicial se basaba en el estudio del valor funcional de núcleos
cerebrales concretos, mediante el uso de técnicas estereotácti-
cas que permitían la realización de lesiones y estimulaciones
eléctricas. Sin embargo, estas técnicas tradicionales fueron
duramente criticadas y parcialmente invalidadas, ya que no se
puede establecer una relación directa entre una conducta deter-
minada y la función de la zona dañada –al lesionarla se supri-
men o alteran frecuentemente otras zonas adyacentes–. Investi-
gaciones posteriores que utilizaron técnicas histoquímicas y de
degeneración neural permitieron identificar circuitos neurales
más extensos. Por todo ello, la concepción más localizacionista
del estudio de la agresión, centrada en núcleos concretos, ha
dejado paso a otra más globalizada, que abarcaría circuitos neu-
rales más complejos, y en la que se produciría una actuación
interrelacionada de las estructuras [3].

Aunque en un principio se pensaba que el sustrato neural de
la agresión animal era el sistema límbico, actualmente se consi-
dera que esta conducta está controlada por diversos sistemas
organizados de forma jerárquica [4], que incluyen el mesencé-
falo, el hipotálamo, la amígdala y el sistema límbico, así como
otras estructuras subcorticales (como el hipocampo, el tálamo y
el tabique) y la corteza cerebral. El propósito de este apartado
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no es realizar una revisión exhaustiva, sino aglutinar, de forma
breve y sencilla, los principales estudios sobre estructuras neu-
rales y agresión en animales. Todo ello para realizar una intro-
ducción a las bases neurales de la violencia humana que posibi-
lite, además, establecer una comparación filogenética. A conti-
nuación, se ofrecen las principales conclusiones extraídas de
multitud de estudios que han analizado cada una de las estructu-
ras mencionadas.

En cuanto al mesencéfalo, los estudios de lesión o de esti-
mulación cerebral (eléctrica y/o química) en gatos y roedores
han puesto de manifiesto que el área tegmental ventral regula la
conducta ofensiva, mientras que las neuronas dorsales de la sus-
tancia gris periacueductal controlan la conducta defensiva y las
ventrales, la predatoria.

El hipotálamo desempeña un papel fundamental en el con-
trol de la conducta agresiva, y contiene tanto sistemas facilita-
dores de la misma como inhibidores. Además, se destaca la
relevancia de sus conexiones con diversas estructuras telencefá-
licas y con el mesencéfalo, ya que las lesiones que desconectan
el hipotálamo del mesencéfalo eliminan la conducta agresiva
provocada por el hipotálamo; pero, cuando la lesión se produce
en la propia estructura, puede cambiar la intensidad o la proba-
bilidad de que ocurra la conducta, pero ésta no desaparece [5].
Para Kruk y Haller [6], el hipotálamo es un nodo crucial en el
circuito neural de la agresión, ya que es el único lugar en el que
se puede evocar la agresión de forma consistente en diferentes
especies. Resumiendo gran cantidad de estudios llevados a cabo
en las últimas décadas [7,8], se puede afirmar que la estimula-
ción cerebral del hipotálamo medial provoca la conducta ofen-
siva, la del dorsal desencadena patrones conductuales de defen-
sa y la del hipotálamo lateral facilita la conducta predatoria.

La amígdala es otra de las estructuras cerebrales que desem-
peña un papel central en la regulación de la agresión animal.
Grosso modo, la amígdala basolateral –formada por los núcleos
lateral, basolateral y basal– estimula el ataque defensivo, pero
no afecta a la predación, mientras que la amígdala corticome-
dial –formada por los núcleos central y medial– facilita el ata-
que defensivo e inhibe la predación. Las principales proyeccio-
nes de la amígdala se han relacionado con la agresión en roedo-
res. De esta forma, la proyección de la amígdala corticomedial
tiene un doble efecto inhibitorio, ya que inhibe la participación
activante del hipotálamo y es activadora del tabique –estructura
que desempeña un papel inhibitorio sobre la agresión–. La pro-
yección de la amígdala basolateral desempeña, sin embargo, un
doble efecto excitatorio, ya que activa las estructuras primarias
de integración mesencefálica y el hipotálamo [9]. Otras estruc-
turas límbicas también ejercen un papel inhibitorio [10,11], ya
que la lesión del cíngulo incrementa la agresión irritativa en
gatos y perros, la del tabique incrementa la conducta defensiva
en roedores, y la de la estría terminal aumenta la conducta pre-
datoria en ratas. Además, la superficie inferior o ventral del
hipocampo desempeña 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 tálamo, el bulbo olfatorio, el
órgano vomeronasal y la corteza cerebral [3,7,12]. Diversos
núcleos talámicos pueden ejercer efectos facilitadores o inhibi-
dores de las distintas conductas agresivas, ya que la estimula-
ción de los núcleos dorsomedial y paraventricular del tálamo
provoca agresión, mientras que la lesión del tálamo ventral la

inhibe. La extirpación del bulbo olfatorio en ratones elimina la
agresión entre machos, posiblemente debido a la reducción de
los olores. Asimismo, los estudios con hembras señalan la
importancia del órgano vomeronasal para la agresión durante la
lactancia. El córtex cerebral controla la conducta agresiva tanto
de los sistemas sensoriomotores necesarios para su expresión
como mediante su función inhibidora. Sin embargo, algunos
estudios en ratas han mostrado que tras la decortificación com-
pleta se conservan la mayor parte de los elementos conductua-
les relacionados con la locomoción, el cuidado corporal, la ali-
mentación y la agresión.

El objetivo central de este trabajo consiste en analizar y recopi-
lar, de forma resumida, información proveniente de muy diver-
sas fuentes sobre el controvertido tema de las bases neurales de
la violencia humana. Para ello, se describirán desde las prime-
ras aproximaciones al estudio de esta temática hasta los estu-
dios más actuales sobre neuroimagen y agresión. Posteriormen-
te, se abordará el papel del sistema nervioso autónomo (SNA)
sobre esta conducta y se enunciarán algunos modelos explicati-
vos actuales que intentan ofrecer una conceptualización amplia
que dé cabida a las investigaciones sobre cerebro y agresión.

PRIMERAS APROXIMACIONES AL ESTUDIO 
DE LA AGRESIÓN Y DE LA VIOLENCIA

Los estudios de estimulación cerebral indicaron que las princi-
pales áreas cerebrales que facilitan la agresión son la amígdala,
el hipocampo y diversas estructuras tegmentales, mientras que
las supresoras son el tabique, la zona ventromedial de los lóbu-
los frontales (LF) y el área central de los lóbulos temporales
(LT) [13]. Otras investigaciones llevadas a cabo en primates
resaltaron el papel facilitador del hipotálamo.

En general, los principales resultados de los trabajos sobre
lesiones cerebrales coinciden con la investigación animal. Gran
parte de los hallazgos obtenidos se basan en la psicocirugía, que
pretende suprimir, reducir o controlar la conducta de individuos
extremadamente violentos mediante lesiones quirúrgicas locali-
zadas. Los supuestos en los que se basa han sido duramente cri-
ticados y han generado dudas acerca de que su utilización sea
adecuada, ya que presupone que las funciones conductuales se
localizan en áreas restringidas, que existe una correspondencia
entre las funciones de un área cerebral y el problema del pacien-
te y que no se producirá ningún otro daño importante como con-
secuencia de una intervención [14]. Las lesiones estereotácticas
de la amígdala, centradas fundamentalmente en el núcleo baso-
lateral [15], parecen tener mayor efectividad para reducir la
agresión y menores efectos colaterales (aunque pueden ser gra-
ves). Es la lesión más utilizada para disminuir o inhibir la con-
ducta excesivamente agresiva en seres humanos, aunque estos
efectos no se han producido en la totalidad de los estudios. Ade-
más, tanto la amigdalectomía como la hipocampectomía dismi-
nuyen la agresividad en pacientes epilépticos de gravedad [16].
La cingulectomía reduce la intensidad y duración de los ataques
de ira, agitación y ansiedad y produce un incremento de la doci-
lidad tanto en los primates como en los seres humanos. Las
lesiones en el hipotálamo disminuyen la agresión en personas
con conductas violentas incorregibles, aunque esta intervención
es peligrosa y poco recomendable por la implicación de esta
estructura en la regulación de funciones básicas. Estudios ya
clásicos también describieron resultados positivos en personas
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altamente agresivas tras lesionar los núcleos intralaminares y
dorsomediales del tálamo [17]. La lobotomía temporal bilateral
(con extirpación de la amígdala) produce el síndrome de Klüver
y Bucy, caracterizado por disminución de la agresividad, hiper-
sexualidad, bulimia, amnesia, falta de emocionalidad, altera-
ción de la personalidad, deterioro de la conducta social y
‘ceguera psíquica’. Lesiones en el córtex orbitofrontal y en las
regiones prefrontales adyacentes producen alteraciones caracte-
rizadas por impulsividad y agresión [18]. En este sentido, el sín-
drome del LF consiste en un patrón de cambios conductuales
que incluye falta de conciencia de las consecuencias de la pro-
pia conducta, pérdida de habilidades sociales, impulsividad,
distracción, frivolidad, indiferencia emocional, incremento de
la hostilidad y la agresividad y falta de control de los impulsos.
Además, los datos procedentes del análisis de pacientes con
tumores cerebrales han indicado que aquellos que se acompa-
ñan de comportamientos agresivos y de incrementos de la irrita-
bilidad y la hostilidad se localizan principalmente en los LT y
en el LF, en la circunvolución cingular y en el hipotálamo.

Por otro lado, diversos estudios revelaron que alrededor del
50% de los sujetos detenidos por delitos violentos y de los ho-
micidas encarcelados presentaban electroencefalogramas (EEG)
anómalos. Las anomalías no llegaban a representar, general-
mente, una franja epiléptica, afectaban con elevada frecuencia
al LT y consistían en un enlentecimiento del EEG –el nivel de
violencia se correlacionaba positivamente con la actividad de
las ondas lentas δ, y negativamente con la actividad α–. Se han
atribuido diversas posibles causas a este enlentecimiento, como
son un retraso en la maduración, daños cerebrales o una activa-
ción disminuida [19]. Según Raine [20], los patrones irregulares
de sueño podrían ser habituales en los criminales y afectarían
notablemente a las ondas electroencefalográficas. Aunque esta
posibilidad se ha analizado poco en los estudios sobre la agre-
sión [21], recientemente se ha descrito un mayor número de
despertares y un sueño menos eficiente en sujetos antisociales
con trastorno de personalidad límite [22].

En 1970, Mark y Ervin sugirieron en su polémico libro Vio-
lence and the brain [23], que algunas formas de violencia hu-
mana intensa tienen su origen en trastornos derivados de ata-
ques epilépticos del LT. Señalaron que un elevado porcentaje de
criminales agresivos mostraban EEG anómalos, indicativos de
un daño en el LT que podía provocar un trastorno que denomi-
naron ‘síndrome de descontrol episódico’. Éste consistía en la
presentación de episodios paroxísticos de conducta violenta
difusa, dirigida contra personas u objetos del entorno, que duran
desde minutos hasta horas, que aparecen de forma impredecible
y que van seguidos de fatiga y somnolencia junto a estados
amnésicos. Se sugirió que existiría una base orgánica que expli-
caría dicho trastorno, ya que en un estudio de exploración neu-
ropsicológica de cerca de 300 sujetos [24] se observaron ano-
malías en la tomografía axial computarizada (TAC), como asi-
metrías de los ventrículos laterales o zonas de atrofia cortical.
En los últimos años se ha señalado que los pacientes con síndro-
me de descontrol episódico presentan una ejecución similar en
diversos test de evaluación del funcionamiento del LF que los
pacientes con lesiones en el córtex prefrontal (CPF) orbitome-
dial [25], y se han señalado diversos factores que modulan la
relación entre la epilepsia y la violencia [26].

Otros datos provienen de la epidemiología de algunas enfer-
medades infecciosas que cursan con un incremento de la agre-
sión [27]. Por ejemplo, el virus de la rabia provoca lesiones en

el sistema límbico, 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 vírica de von Economo
consistió en una epidemia mundial de 1924 con origen infeccio-
so que producía lesiones en la región anterior del hipotálamo y
en la sustancia gris periacueductal y que cursaba con pobre con-
trol de los impulsos y explosiones de violencia. La encefalitis
letárgica o enfermedad del sueño es una infección generalizada
del cerebro que produce conducta desinhibida, labilidad emo-
cional, reducción del sentido moral, conducta violenta o impul-
siva y automutilación.

El incremento de actos violentos puede acompañar a altera-
ciones como diversos trastornos psiquiátricos (esquizofrenia,
trastorno bipolar, etc.), algunos tipos de demencias seniles, trau-
matismos cerebrales, el síndrome de Korsakoff y el síndrome de
Lesch-Nyham, entre otras. Respecto a este último, algunas in-
vestigaciones en ratas han puesto de manifiesto que el antagonis-
ta del receptor D1 de la dopamina bloquea el comportamiento de
autolesión inducido por la levodopa, por lo que se ha propuesto
como terapia potencial en pacientes afectados por este síndrome
[28]. Además, el abuso de alcohol y otras sustancias psicoactivas
guardan también estrecha relación con la hostilidad y el compor-
tamiento agresivo. En un estudio reciente se ha indicado que los
hombres altos en hostilidad mostraron un incremento mayor de
la agresión tras el abuso de alcohol, por lo que se ha enfatizado el
papel de las diferencias individuales [29].

NEUROIMAGEN, LATERALIZACIÓN 
CEREBRAL Y AGRESIÓN

El desarrollo de las técnicas de neuroimagen ha hecho posible
obtener información adicional sobre la relación entre el cerebro
y la conducta agresiva, ya que permiten medir directamente las
alteraciones funcionales y estructurales que pueden estar rela-
cionadas con la violencia [30] y con la psicopatía [31,32]. A
grandes rasgos, los estudios de casos con resonancia magnética
(RM), TAC, tomografía por emisión de positrones (PET) y to-
mografía computarizada por emisión de fotón único (SPECT),
junto con los datos obtenidos mediante EEG y pruebas neurop-
sicológicas, han puesto de manifiesto la existencia de anomalías
estructurales y funcionales en los LT 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 pedófilos, atracadores, asesinos,
individuos que han cometido incesto, asaltantes, pacientes con
síndrome de descontrol episódico y exhibicionistas. Sin embar-
go, cuando han aparecido, apuntan hacia alteraciones tempora-
les en los agresores sexuales, especialmente en los pedófilos y
en los asaltantes sexuales violentos, pero no en los individuos
agresivos y los asaltantes no sexuales y en los asesinos. A gran-
des rasgos, estos estudios no han mostrado anormalidades en el
LF de los agresores sexuales, aunque en un estudio se observa-
ron áreas menores en los LF y los LT de los pedófilos [35].

Otra investigación llevada a cabo en esquizofrénicos –como
muestra de sujetos no criminales– puso de manifiesto la exis-
tencia de un agrandamiento de la cisura de Silvio al comparar
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los violentos con los no violentos, lo que indicaría una altera-
ción de la región frontotemporal en los primeros [36]. En esta
misma línea, se ha descrito un incremento de cambios eléctricos
(medidos mediante EEG) y estructurales (datos aportados por la
TAC) en los LT de pacientes psiquiátricos que puntuaron alto en
violencia, en comparación con aquellos de puntuaciones medias
o bajas [37].

Estudios con RM

En el primer estudio que incluyó la RM [38] se seleccionó,
mediante TAC, RM y EEG, a pacientes psiquiátricos (hombres y
mujeres) afectados por alteración mental orgánica debida a abu-
so de alcohol, accidentes cerebrovasculares o traumatismo cra-
neoencefálico. Se encontró un mayor índice de lesiones en el LT
anterior inferior del subgrupo de sujetos que presentaba episo-
dios frecuentes de conducta violenta, y la mayor parte de las oca-
siones (cuatro de cada cinco) se localizaban en el hemisferio
izquierdo. Los autores concluyeron que la violencia puede ser el
resultado de la pérdida unilateral de tejido en la región amigda-
lohipocampal del LT. Aunque este estudio fue válido por ser el
primero en emplear RM para evaluar los daños cerebrales en las
personas violentas, tenía algunas limitaciones, como el hecho de
que la muestra se componía de sujetos con alteraciones mentales
graves, por lo que los resultados se tomaron como preliminares.

En otra investigación se observó que en seis de los diez
pacientes psiquiátricos violentos estudiados –seis esquizofréni-
cos y cuatro con trastorno de personalidad, todos hombres– apa-
recía una atrofia temporal medial [39], y en otros dos estudios se
han descrito alteraciones cerebrales morfológicas en las áreas
frontotemporales de asesinos [40] y de agresores sexuales vio-
lentos [41]. En el año 2000, se realizó el primer estudio median-
te RM para evaluar los déficit cerebrales en grupos antisociales,
concretamente de varones con trastorno de personalidad antiso-
cial que no se institucionalizaron [42]. En este estudio, la confi-
dencialidad de los sujetos se mantuvo de forma que no se pudie-
sen emprender acciones legales contra ellos, ya que muchos
reconocieron haber cometido crímenes. Éstos eran propensos a
la agresión impulsiva y mostraron una reducción del 11% del
volumen total de sustancia gris prefrontal en comparación con
los controles (sujetos sanos sin alteración), del 13,9% en compa-
ración con el grupo de drogodependientes –de alcohol o que
abusan de sustancias como sedantes, hipnóticos, ansiolíticos,
opiáceos, cocaína, alucinógenos, etc.–, y del 14% en compara-
ción con el grupo de pacientes psiquiátricos –formado por esqui-
zofrénicos, pacientes con trastornos del estado de ánimo, 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 el estudio se llevó a cabo únicamente en varones y que se
obtuvo un patrón de correlación entre déficit prefrontales y tras-
torno de personalidad antisocial, pero no relaciones causales. 

Por otro lado, se ha descrito una asociación entre la reduc-
ción de la sustancia gris neocortical frontal y la agresión emo-
cional en pacientes con epilepsia del LT [43]. En este sentido,
los pacientes con epilepsia en el LT y episodios de agresividad
mostraron una disminución de la sustancia gris en el LF izquier-
do más 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 amígdala y del hipocampo al com-
parar pacientes con epilepsia del LT con o sin episodios de agre-
sividad. Por ello, se ha argumentado que las funciones del he-

misferio dominante parecen desempeñar un papel más impor-
tante en el desarrollo del síndrome de descontrol episódico, ya
que 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]. La relación entre
la lateralización cerebral y la agresión se abordará en un aparta-
do posterior.

Hasta el año 2001 no había evidencia empírica sólida sobre
la existencia de déficit estructurales en los psicópatas. Tras estu-
diar 18 agresores violentos con trastorno de la personalidad
antisocial y alcoholismo, se encontró una correlación positiva
entre puntuaciones altas en la escala de psicopatía y tamaño
reducido del hipocampo de ambos hemisferios cerebrales [45].
Los autores interpretaron el hallazgo en el sentido de que la fal-
ta de temor o pavor ante el peligro de estos sujetos podría ser el
correlato clínico del mismo. Sin embargo, no utilizaron grupo
control y la muestra era de tamaño reducido.

En resumen, los estudios con RM empiezan a encontrar
diferencias morfológicas en diferentes tipos de agresores. Mu-
chos de los hallazgos recientes no se han replicado todavía y,
aunque hay grandes diferencias anatómicas, las vías de cone-
xión concretas o los mecanismos neurobiológicos subyacentes
no se han esclarecido completamente.

Investigaciones con PET y SPECT

Otros datos proceden de técnicas más actuales de neuroimagen,
como son la PET y la SPECT. Mientras que no se han encontra-
do diferencias localizadas en el metabolismo de la glucosa en
atacantes sexuales, se ha descrito una disminución del flujo san-
guíneo cerebral regional (FSCr) en el LF de los pacientes vio-
lentos, los pacientes con el síndrome de descontrol episódico y
en los niños ‘molestones’, y en el LT izquierdo de los dos pri-
meros. Para Laurence Tancredi, ex director del Health Law Pro-
gram de la Universidad de Texas, este tipo de estudios ha pues-
to de manifiesto que un gran número de delincuentes violentos
reincidentes muestran un menor metabolismo en el córtex tem-
poral izquierdo, y que cuando los delincuentes muestran poca
culpabilidad, arrepentimiento o comprensión del significado de
sus actos, hay también menor actividad en el córtex frontal
izquierdo. Además, la alteración en el LF facilita la conducta
violenta, debido a que causa una incapacidad de comprender
conceptos como ‘bueno’ o ‘malo’ o de entender las consecuen-
cias de los propios actos, mientras que la alteración temporal
produce brotes aleatorios de rabia y violencia, junto con un bajo
control de impulsos, pero no impide que se retenga el input cor-
tical para entender el significado social del comportamiento.

Goyer et al [46,47] han encontrado una correlación negativa
entre la ratio metabólica de la glucosa cerebral regional y el
FSCr prefrontal y la conducta agresiva en 17 pacientes psiquiá-
tricos con alteraciones de la personalidad, lo que apoya la idea
de relación entre alteración prefrontal y violencia. Estos estudios
sugieren que las regiones orbitofrontal, prefrontal superior y
temporoparietal insular izquierda pueden implicarse en la regu-
lación de la conducta agresiva. De este modo, se ha observado
mayor actividad serotoninérgica en el CPF orbital y medial de
sujetos controles que en pacientes con personalidad límite [48]. 

Tras comparar 40 pacientes psiquiátricos con historia de
agresión con 40 pacientes no agresivos mediante SPECT, los
primeros mostraron una disminución de la actividad en el CPF,
un incremento en los lóbulos frontales anteromediales y en los
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ganglios basales izquierdos, y alteraciones en el sistema límbi-
co y en el LT izquierdo [49]. En otro estudio llevado a cabo en
varones [50] se observó que los sujetos psicópatas necesitaron
mayor FSCr para las tareas relacionadas con el procesamiento
emocional de las palabras que los controles. Las vías implica-
das en el procesamiento léxico incluyeron regiones frontotem-
porales, mediales frontales y subcorticales (como el tálamo y el
fascículo arcuado).

En otro estudio se comparó el cerebro de 22 asesinos en serie
(20 hombres y dos mujeres) y 22 sujetos no violentos mientras
realizaban una tarea atencional, que consistía en pulsar un botón
para registrar la aparición del dígito ‘0’ de entre un conjunto de
números y letras [51]. Se observó que los asesinos se caracteri-
zaban por una alteración prefrontal, ya que la utilización de glu-
cosa en el CPF y el córtex orbitofrontal era notablemente menor
durante el test. No se encontraron alteraciones en otras regiones
del cerebro –áreas prefrontales más profundas como el área fron-
tal medial de los ventrículos laterales, zonas frontales posterio-
res a la prefrontal y las regiones temporal y parietal–, lo que in-
dica una alteración específica del área prefrontal.

En una investigación posterior se encontró una hipoactiva-
ción de la región cerebral prefrontal (zonas laterales y medias),
y una hiperactivación de la amígdala derecha, pero no de la
izquierda de 41 asesinos al compararlos con un grupo control
[52]. Al reanalizar los datos [53], los asesinos se clasificaron en
dos grupos: aquellos que habían realizado una planificación del
asesinato y aquellos que asesinaron de forma impulsiva y emo-
cional. En comparación con los controles, únicamente los asesi-
nos impulsivos mostraron disminuciones del metabolismo del
CPF lateral. Además, mostraron mayor ratio metabólica en el
hipocampo, la amígdala, el tálamo y el cerebro medio del he-
misferio derecho que los asesinos que lo habían planificado y
que los sujetos control [18].

Aunque en estudios previos los déficit prefrontales también
se han observado en los esquizofrénicos, los asesinos se dife-
rencian de éstos en la extensión de la alteración [54]. De este
modo, mientras que los esquizofrénicos muestran una reduc-
ción del metabolismo de la glucosa en las regiones frontal y
temporal y parietal derechas durante la realización de una tarea
atencional [55], los asesinos muestran déficit específicos en el
CPF, pero no en las regiones temporales y parietales. Los resul-
tados de los estudios de Raine et al plantean una teoría prefron-
tal de la violencia, en la que los asesinos se caracterizarían por
una alteración prefrontal selectiva.

Integración de los resultados obtenidos 
mediante técnicas de neuroimagen

Según la hipótesis de Raine y Buchsbaum [54], los datos obte-
nidos podrían indicar que las alteraciones en diferentes áreas
cerebrales pueden predisponer a diferentes tipos de delitos, ya
que hay una tendencia a encontrar una relación entre las altera-
ciones frontales y los agresores y violadores violentos, y entre
las alteraciones temporales y los agresores sexuales menos vio-
lentos, como pedófilos e individuos que cometen incesto. Esta
hipótesis, sin embargo, no explica la totalidad de los datos, ya
que hay estudios que han detectado alteraciones temporales en
violadores sexuales violentos. Por ello, se podría plantear la
existencia de un continuo en el que las alteraciones frontales y
la violencia ‘no sexual’ estarían en un polo del mismo, y las
alteraciones temporales y las agresiones sexuales en el otro. La
zona intermedia del mismo estaría ocupada por diferentes gra-

dos de ambas alteraciones (temporales y frontales), y una mez-
cla de ambas conductas (sexual y violenta). La psicopatía se
encontraría, además, en el polo de las alteraciones frontales y la
violencia.

Los estudios que han utilizado técnicas de neuroimagen no
están libres, sin embargo, de problemas metodológicos. Por una
parte, la muestra utilizada, ya que en ocasiones hay poca coope-
ración por parte de los sujetos; en otras se ha trabajado con
muestras de reducido tamaño o de amplia heterogeneidad, y,
además, se han empleado grupos control que no son similares a
los experimentales. Otro aspecto importante es la técnica
empleada, ya que hay una disociación 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 diseño
experimental utilizado, ya que muchos son estudios de casos y
hay pocos estudios experimentales –la mayoría de ellos son
correlacionales–. Además, hay que considerar otros aspectos a
la hora de elaborar conclusiones:
1. Los diversos tipos de agresión, ya que los resultados apun-

tan hacia diferentes áreas cerebrales en función de la preme-
ditación o emocionalidad de la agresión infringida. 

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

3. Señalar que todos los datos de que se dispone en el caso de
psicópatas y asesinos provienen de sujetos que en muchas
ocasiones no han logrado completamente sus objetivos, ya
que se les ha detenido [56].

Lateralización cerebral y agresión

Según la teoría tradicional de la lateralización, la violencia está
determinada, en parte, por daños cerebrales en el hemisferio iz-
quierdo, concretamente por una alteración frontotemporal-lím-
bica localizada en los córtex temporal y frontal anterior y en la
amígdala y el hipocampo [57]. Una teoría más reciente propone
que los individuos violentos se lateralizan menos para los pro-
cesos verbales, ya que se ha observado una disminución del
metabolismo de la glucosa en el cuerpo calloso de asesinos
[54]. Los estudios de escucha dicótica han puesto de manifiesto
una menor lateralización de las funciones lingüísticas en los
psicópatas, ya que se encontró una asimetría auditiva y visual
reducida para el material lingüístico, donde los psicópatas no
presentaban la esperada ventaja del oído y ojo derecho sobre el
izquierdo [58,59]. Además, tal y como se ha señalado anterior-
mente, al comparar entre asesinos impulsivos y los que actua-
ban con premeditación o sujetos controles, los primeros mostra-
ron mayor ratio metabólica en distintas regiones cerebrales del
hemisferio derecho [18].

Según la teoría de Geschwind y Galaburda [60], la exposi-
ción prenatal a altos niveles de testosterona puede llevar a que el
crecimiento neural del hemisferio izquierdo sea más lento, y
produzca una dominancia del hemisferio derecho y un aumento
de esta forma la probabilidad de zurdera. La teoría de la menor
lateralización presuponía la existencia de un mayor número de
zurdos, con una representación bilateral del lenguaje, entre de-
lincuentes y criminales que en la población general. En uno de
estos estudios [61] se describió una asociación entre el grado de
zurdera y la gravedad del trastorno de conducta. Ellis y Ames
[62] encontraron mayor número de zurdos en grupos de delin-
cuentes, pero otros estudios no han ratificado esta relación.
Entre estos últimos, 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 unánimes, aunque se han descrito algunos problemas metodo-
lógicos marcados por diferencias en la conceptualización de la
agresión y la preferencia lateral, y en los grupos control utiliza-
dos. En un estudio más reciente [65] se ha sugerido la posibilidad
de una mayor incidencia de conducta antisocial entre los zurdos.
Para verificar esta hipótesis se ha evaluado la conducta antisocial
de 694 hombres en la escuela superior mediante siete indicadores
de delincuencia: luchas, detenciones, suspensos, violación de la
prohibición 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 más propensos a realizar esas
conductas, lo que interpretaron como evidencia empírica indirec-
ta de los efectos conductuales de la testosterona.

PAPEL DEL SISTEMA NERVIOSO AUTÓNOMO

Desde 1940 se han realizado un gran número de estudios sobre
las variables psicofisiológicas relacionadas con la conducta anti-
social, delincuente, criminal, psicopática y violenta. A modo de
ejemplo, se describirán los principales hallazgos obtenidos en la
actividad electrodérmica (AED) y en la frecuencia cardíaca
(FC), ya que han sido las medidas del SNA más empleadas para
estudiar su relación con la conducta violenta en seres humanos.

Actividad electrodérmica

Muchos de los estudios sobre AED se han centrado específica-
mente en psicópatas violentos. Los principales hallazgos apun-
tan hacia una AED tónica reducida y una falta de respuestas
inespecíficas, y hacia una respuesta de orientación reducida ante
la estimulación en algunas muestras de sujetos como psicópatas,
criminales e individuos antisociales y esquizofrénicos. A modo
de ejemplo, se señala el estudio llevado a cabo por Damasio et al
[66], en el que los psicópatas con lesiones frontales mostraron
una menor amplitud de respuesta electrodérmica ante los estí-
mulos socialmente significativos (dibujos sobre mutilaciones,
desastres sociales o desnudos). En los sujetos no violentos tam-
bién se ha observado un incremento de la activación simpática
(tanto en AED como en FC) tras la presentación de vídeos en los
que aparecían escenas violentas [67]. Además, se ha descrito una
respuesta reducida en paradigmas de condicionamiento, ya que
se ha observado un condicionamiento más pobre en individuos
antisociales (psicópatas, criminales, delincuentes e individuos an-
tisociales en general) que en los controles. Por otra parte, hay
también mayor tiempo de recuperación ante estímulos aversivos,
por lo que se ha sugerido que esta medida refleja una dimensión
de la apertura al ambiente externo, donde un tiempo de recupera-
ción media lento indicaría cerrarse a los estímulos ambientales y
obviar las cualidades aversivas de los castigos [68,69]. 

Frecuencia cardíaca

La mayoría de los estudios con grupos antisociales se centran
más en la FC basal que en las respuestas cardíacas a estímulos
neutros o aversivos. Mientras que no se han encontrado efectos
significativos en psicópatas criminales institucionalizados, los
estudios con hombres y mujeres jóvenes no institucionalizados
han observado una menor FC basal en individuos agresivos, cri-
minales y antisociales. Estos resultados pueden interpretarse de
diversas formas:

1. Como un reflejo de falta de miedo condicionado a agentes
estresantes medios o moderados. 

2. Como un reflejo de una baja activación o de predominancia
parasimpática.

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

4. Como un reflejo del agrandamiento de los ventrículos late-
rales del cerebro y la lesión de estructuras paraventriculares. 

Esta última hipótesis necesita un mayor apoyo empírico a través
de estudios con RM, ya que los realizados con TAC han mostra-
do resultados contradictorios [36].

Respecto a la respuesta cardíaca, en los estudios ya clásicos
[70,71] se describió una mayor aceleración cardíaca anticipato-
ria ante estímulos aversivos de alta intensidad en psicópatas, lo
que se interpretó 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 orientación reducida en FC a los 15 años po-
dría predecir la comisión de un crimen a los 24 años [72]. 

Interpretación teórica de los resultados obtenidos

Los resultados obtenidos en AED y FC se han integrado desde
dos conceptualizaciones teóricas. En primer lugar, se ha consi-
derado que los bajos niveles de activación en sujetos violentos
llevan a la búsqueda de estimulación compensatoria, por lo que
éstos se enfrentarían frecuentemente a situaciones de amenaza y
habituarían sus respuestas a esa clase de estímulos. A su vez, la
baja activación y la falta de respuesta anticipatoria de miedo ante
estímulos aversivos podría dar cuenta de la pobre condicionabi-
lidad, porque los estímulos incondicionados pueden percibirse
como menos amenazantes. Otra conceptualización parte de la
idea de que la alteración frontal puede subyacer a la respuesta
electrodérmica de orientación y a la conducta violenta y crimi-
nal. En este sentido, se ha obtenido una correlación positiva
entre el número de respuestas de orientación y el área del CPF
–evaluada mediante RM– en sujetos no agresivos [73] y entre
una respuesta de orientación reducida en AED y una baja activi-
dad frontal –metabolismo de la glucosa, evaluada mediante PET
en esquizofrénicos [74]. Además, la baja activación también
caracterizaría a los niños con un temperamento desinhibido, que
les predispondría a la delincuencia juvenil y a la conducta agre-
siva adulta [69].

En un estudio más reciente [42] se ha observado que los
sujetos con trastorno de personalidad antisocial mostraban una
disminución de la FC y la AED en comparación con los contro-
les sanos, los sujetos drogodependientes –que abusaban de
alcohol u otras drogas– y los sujetos con trastorno psiquiátrico
durante la realización de una tarea de hablar en público consis-
tente en la preparación y exposición grabada de un discurso en
el que los sujetos hablaban sobre sus propios defectos, errores y
fracasos. El agente estresante psicosocial no causó la respuesta
autónoma que se observa normalmente en la población general,
lo que indica el desequilibrio específico emocional de estos
individuos. Además, tras dividir a los sujetos con trastorno de
personalidad antisocial en dos grupos en función de la mediana
del volumen de sustancia gris prefrontal, los sujetos con menor
volumen mostraron menor AED durante el la situación de estrés
psicosocial, pero no se encontraron diferencias para la FC. Se-
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gún los autores, los mecanismos y procesos que explicarían qué
déficit prefrontales y autonómicos pueden predisponer al tras-
torno de personalidad antisocial, son los siguientes:

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

– El CPF está implicado en la regulación de la activación,
cuyo déficit en personas antisociales se ha entendido como
facilitador de la búsqueda de estimulación.

– Los pacientes con daño prefrontal no presentan respuestas
autonómicas anticipatorias ante la elección de opciones
arriesgadas, y realizan elecciones inadecuadas incluso cuan-
do son conscientes de la opción más ventajosa, lo que con-
tribuye a la impulsividad, a la ruptura con las normas y las
reglas y a la conducta imprudente e irresponsable.

MODELOS EXPLICATIVOS

Para finalizar, se describen brevemente dos de los modelos ex-
plicativos de las bases biológicas de la violencia humana, que
intentan ofrecer una visión global e integradora de los distintos
factores que pueden contribuir al desarrollo de la misma.

El primero de ellos indica que existen diferentes vías por las
cuales la alteración prefrontal puede contribuir a la violencia.
Cuanto mayor es la alteración prefrontal, mayor es la probabili-
dad de que varias de esas vías se activen, y cuantas más vías se
activen mayor será el riesgo de infligir actos violentos. Se trata de
un modelo heurístico, en el que la alteración prefrontal puede
repercutir en un mayor índice de actos violentos a través de su
influencia en diversos ámbitos: neurofisiológico, puesto que con-
lleva una pérdida de la inhibición 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 social 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 el circuito neural com-
puesto de varias regiones del CPF, la amígdala, el hipocampo, el
hipotálamo, el córtex cingulado anterior y otras estructuras inter-
conectadas está implicado en la regulación de la emoción. Según
los autores, las alteraciones funcionales o estructurales en una o
más de esas regiones o en las interconexiones entre ellas, junto a
las alteraciones de diversos neurotransmisores y neuromodula-
dores y a diversos factores genéticos y hormonales, pueden
incrementar la susceptibilidad a la agresión impulsiva y a la vio-
lencia, pero no a la agresión premeditada o instrumental [18].

CONCLUSIONES

La conceptualización actual de la agresión y la violencia entiende
que estas conductas podrían explicarse por una interacción bidi-
reccional con múltiples factores, entre los que se encontrarían di-

versas hormonas, factores ambientales y genéticos, distintos neu-
rotransmisores y otras sustancias, y un complejo sistema neural.

Los estudios en animales han aportado mucha información
sobre las principales estructuras neuroanatómicas implicadas en
la agresión, entre las que se encuentran el mesencéfalo, el hipo-
tálamo, la amígdala y el sistema límbico, otras estructuras sub-
corticales y la corteza cerebral. Sin embargo, hay que conside-
rar que las áreas implicadas pueden variar en función de diver-
sas variables, como la especie estudiada y el tipo de agresión.

Las primeras aproximaciones al estudio de la agresión y la
violencia en los seres humanos han establecido que, en general,
existe coincidencia con la investigación animal. A lo largo de
varias décadas se han obtenido múltiples datos de los estudios
de estimulación y lesión cerebral, de pacientes con tumores
cerebrales y/o con EEG anómalo, de las consecuencias de
diversas enfermedades infecciosas y de otras alteraciones. 

El desarrollo de las técnicas de neuroimagen ha supuesto un
importante avance en el estudio de la agresión y la violencia
humana, ya que ha permitido evaluar de forma directa diversas
alteraciones, estructurales y funcionales, relacionadas. Recapi-
tulando la información procedente de estudios que han utilizado
RM, TAC, PET y SPECT, junto con los datos obtenidos me-
diante EEG y tests neuropsicológicos, se puede afirmar que se
han encontrado diversas anomalías estructurales y funcionales
en los lóbulos temporales y frontales de distintas muestras de
sujetos violentos. Además, se ha planteado la posibilidad de que
diversos tipos de agresión se relacionarían con distintas estruc-
turas cerebrales, de modo que se vinculan más la violencia ‘no
sexual’ y la psicopatía a las alteraciones frontales, y la agresión
sexual a las temporales. Por otra parte, se ha sugerido que
podría haber mayor incidencia de conducta antisocial entre los
individuos zurdos y que los individuos violentos podrían latera-
lizarse menos para los procesos verbales.

Las variables psicofisiológicas más estudiadas para medir la
activación y/o la respuesta del SNA en distintas muestras de
sujetos agresivos han sido la AED y la FC. Desde 1940, se han
llevado a cabo un gran número de estudios que han indicado, en
el caso de la AED, la existencia de un nivel tónico reducido, una
falta de respuestas inespecíficas y una respuesta reducida ante
la estimulación. En el caso de la FC se ha descrito una menor
frecuencia basal en individuos agresivos, criminales y antiso-
ciales no institucionalizados, y una respuesta cardíaca reducida
ante diversos estímulos en las investigaciones más actuales.
Todos estos hallazgos se han interpretado desde diversas con-
ceptualizaciones teóricas.

Se han propuesto diversos modelos teóricos que tratarían de
explicar la violencia humana. Entre ellos, destaca el de Raine y
Buchsbaum [54], según el cual la alteración frontal es la base de
la agresión y la violencia, que incide sobre estas conductas a
través de diferentes vías. Cuanto mayor número de vías se acti-
ven, mayor será la probabilidad de llevar a cabo acciones vio-
lentas. Otro modelo es el presentado por Davidson et al [18],
que establece que las alteraciones funcionales o estructurales en
diversas áreas cerebrales o en sus interconexiones, junto a otros
factores de diversa índole, disminuirían el umbral para la agre-
sión impulsiva, pero no para la premeditada.
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BASES NEURALES DE LA VIOLENCIA HUMANA
Resumen. Objetivo. Recapitular e integrar la información prove-
niente de diversos estudios sobre las bases neurales de la violencia
humana y resaltar la contribución fundamental más 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 continuación, se detallan algunos de
los trabajos más actuales de neuroimagen y se analiza la relación
entre lateralización cerebral y agresión. Por último, se aborda el
papel del sistema nervioso autónomo y se ofrecen algunos modelos
teóricos explicativos. Conclusiones. A grandes rasgos, hay una gran
coincidencia entre la investigación animal y la humana. Si bien las
primeras aproximaciones al estudio de la agresión y la violencia
ofrecieron gran cantidad de información sobre las bases neurales
de estas conductas, los estudios más actuales sobre neuroimagen
han supuesto un importante avance. Estos estudios han mostrado
que hay diversas anomalías estructurales y funcionales en los lóbu-
los temporales y frontales de distintas muestras de sujetos violen-
tos, que serían diferentes en función del tipo de agresión. Además,
se ha sugerido que podría 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 estimulación para di-
versas variables psicofisiológicas, como la actividad electrodérmi-
ca y la frecuencia cardíaca, y se han propuesto diversos modelos
teóricos integradores para tratar de explicar la agresión y la vio-
lencia humanas. [REV NEUROL 2004; 38: 1067-75]
Palabras clave. Actividad electrodérmica. Agresión. Cerebro. Fre-
cuencia cardíaca. Lateralización cerebral. Lóbulo frontal. Neuro-
imagen. Violencia.

BASES NEURAIS DA VIOLÊNCIA HUMANA
Resumo. Objectivo. Recapitular e integrar a informação provenien-
te de diversos estudos sobre as bases neurais da violência 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 aproximações ao estudo
desta temática. Seguidamente, descrevem-se em pormenor alguns
dos trabalhos mais actuais de neuroimagem e analisa-se a relação
entre a lateralização cerebral e agressão. Por último, aborda-se o
papel do sistema nervoso autónomo e oferecem-se alguns modelos
teóricos explicativos. Conclusões. Em linhas gerais, há uma grande
coincidência entre a investigação animal e a humana. Embora as
primeiras aproximações ao estudo da agressão e a violência ofere-
çam uma grande quantidade de informação sobre as bases neurais
destes comportamentos, os estudos mais actuais de neuroimagem
determinaram um avanço importante nesta temática. Estes estudos
mostraram que existem diversas anomalias estruturais e funcionais
nos lobos temporais e frontais de distintas amostras de indivíduos
violentos, que seriam diferentes em função do tipo de agressão.
Além disso, sugeriu-se que poderá haver maior incidência de com-
portamento anti-social entre indivíduos esquerdos. Por outro lado,
há um menor nível e uma menor resposta perante a estimulação
para diversas variáveis psicofisiológicas, como a actividade elec-
trodérmica e a frequência cardíaca, e foram propostos diversos
modelos teóricos integradores para tentar explicar a agressão e a
violência humana. [REV NEUROL 2004; 38: 1067-75]
Palavras chave. Actividade electrodérmica. Agressão. Cérebro. Fre-
quência cardíaca. Lateralização cerebral. Lobo frontal. Neuroima-
gem. Violência.


