
254

REVISTA DE PSIQUIATRÍA
INFANTO-JUVENIL
Número 3/2010

Julio-Septiembre

Artículo de revisión

Etiología y fisiopatología 
de la conducta agresiva

Etiology and pathophysiology
of aggressive behavior

Unidad de Psiquiatría Infantil. Hospital Universitario de Canarias
(Tenerife)

Correspondencia:
Óscar Herreros Rodríguez. 
E-mail: oherreros@gmail.com

O. Herreros
B. Rubio
J. Monzón

RESUMEN
La conducta agresiva es, en el ser humano, un com-

portamiento complejo de difícil clasificación y estudio.
Participan en ella cuestiones evolutivas, madurativas y
de neurodesarrollo, genéticas, bioquímicas, neuroanató-
micas y, por supuesto, ambientales, tanto físicas como
psicológicas y de crianza y aprendizaje.

Pretendemos en la presente revisión realizar una apro-
ximación y repaso (forzosamente parcial por lo extenso
de la literatura existente) al fenómeno de la conducta
agresiva humana. Su presencia habitual y cada vez más
frecuente en las consultas de Psiquiatría Infanto-Juvenil,
ya sea como motivo principal de remisión, ya como con-
ducta acompañante, creemos que hace pertinente e
importante este repaso.

Palabras clave: agresividad, conducta agresiva,
genética, neurobiología, factores ambientales, enferme-
dad mental

ABSTRACT
Human aggressive behavior is a complex behavior

hard to classify and investigate. Evolutionary, neurode-
velopmental, genetic, biochemical, neuroanatomical and,
of course, environmental (physical and psychological)
issues are involved in it.

In this review we intend to make an approach and

review to the phenomenon of human aggressive behavior
(necessarily partial due to the large amount of existing
literature about it). We believe that its regular and incre-
asingly presence in our Child and Adolescent Psychiatry
clinics, either as the main reason for referral, either as a
secondary behavior, makes this review relevant and
valuable.

Keywords: aggressiveness, aggressive behavior,
genetics, neurobiology, environmental factors, mental
illness.

INTRODUCCIÓN: 
DEFINICIÓN Y ALGUNAS CLASIFICACIONES

Desde una perspectiva etológica, la agresividad se
describe como una conducta animal dirigida a infligir,
tratar de infligir o amenazar con infligir daño a otro ani-
mal. A ella se incorpora, cuando este concepto se trasla-
da al estudio de la conducta del ser humano, una conno-
tación de intención, es decir, el daño que se pretende
infligir puede adquirir un carácter de voluntariedad, de
deseo de dañar, por parte del sujeto que produce la con-
ducta.

Mientras las conductas animales poseen un carácter
más estereotipado, lo cual facilita su clasificación, las
conductas humanas, y dentro de ellas las conductas agre-
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255sivas, son más difícilmente clasificables. Considerando
como tales aquellas conductas de carácter intencional
dirigidas a infligir un daño o destrucción a otros, y dejan-
do al margen conceptos amplios como los que incluyen
comportamientos genéricos encaminados a obtener un
beneficio o una preeminencia social, laboral, etc., los
intentos por clasificarlas han sido muy diversos en rela-
ción a los puntos de vista utilizados. Así, por ejemplo,
Feshbach1 y Manning et al.2 proponen una clasificación
de las conductas agresivas en la infancia en cuatro cate-
gorías:

1. agresión específica o instrumental, que responde a
la obtención o retención de objetos específicos o
posiciones, o para acceder a actividades apeteci-
bles;

2. agresión hostil o molesta, encaminada a ofender a
otras personas, sin consideración alguna del objeto
o situación;

3. agresión en el juego, que es la que ocurre cuando
una pelea empieza en broma y termina causando un
daño deliberado; y,

4. agresión defensiva, inducida por las acciones de los
otros.

Por otra parte, Ticklenberg y Ochberg3, desde la pers-
pectiva de la violencia criminal, clasificaron la violencia
de la siguiente manera:

1. violencia instrumental: motivada por un deseo
consciente de eliminar a la víctima;

2. violencia emocional: impulsiva, realizada en situa-
ción extrema de enojo o miedo;

3. violencia alevosa: cometida en el curso de otro cri-
men;

4. violencia enfermiza: crímenes absurdos y grave-
mente psicopáticos; y,

5. violencia antisocial: actos violentos que obtienen la
aprobación del grupo de referencia, que los consi-
deran como la respuesta correcta a la situación.

Más recientemente han surgido clasificaciones dicotó-
micas, más sencillas y prácticas. Así, Volavka4 categoriza
las conductas agresivas en impulsivas y premeditadas en
relación con su origen, y Kalin5 las clasifica, según su
intención, en defensivas (también llamadas afectivas,
caracterizadas por la presencia de miedo y niveles plas-
máticos de cortisol elevados) y ofensivas (o predatorias,
caracterizadas por una menor impulsividad, baja activi-
dad cerebral serotoninérgica, niveles altos de testostero-
na y niveles de cortisol bajos). No obstante, a pesar de
estas aparentes diferencias fisiológicas y cognitivas entre
la agresividad impulsiva y la premeditada, podría ser un

error asumir un “mejor estado de salud” o una mayor
integridad neuropsiquiátrica en los agresores “impulsi-
vos”.

AGRESIVIDAD EN LA EVOLUCIÓN
Durante siglos se asumió que la especie humana era la

única que hacía la guerra dentro de la propia especie. Sin
embargo, observaciones recientes de grupos de ataque de
chimpancés han constatado la presencia de violencia gra-
tuita contra chimpancés ya derrotados pertenecientes a
otros grupos6. Este tipo de agresividad entre individuos
de una misma especie, o agresividad intraespecífica7, ten-
dría como objetivo final la evolución de la especie, per-
mitiendo la supervivencia de los individuos más fuertes.

Desde las primeras aseveraciones de Darwin sobre el
origen primate de la especie humana, nada como los
recientes estudios sobre la estructura del ácido desoxirri-
bonucleico (ADN) ha podido iluminar más nuestra pro-
ximidad evolutiva a los otros grandes monos, y en espe-
cial al chimpancé. La comparación de las estructuras del
ADN de gorilas, orangutanes, chimpancés y humanos ha
revelado no sólo que el hombre está genéticamente más
próximo al chimpancé que a cualquier otra especie, sino
que también éste está más próximo al hombre que a otros
grandes monos8. Dada esta similitud biológica y conduc-
tual, no es absurdo asumir que, al menos en parte, la agre-
sividad humana puede apoyarse en un fundamento evo-
lutivo, probablemente como un valor para asegurar la
supervivencia como especie.

AGRESIVIDAD Y SEXO
Durante años, la investigación centrada en la agresivi-

dad física ha constatado que esta conducta es mucho más
frecuente en varones que en mujeres. Ello se hace evi-
dente en observaciones tan dispares como pueden ser la
rudeza del juego en la infancia9 o los índices de crimina-
lidad, desde la simple estafa al asesinato10, manteniéndo-
se además tales diferencias en las observaciones trans-
culturales de distintas sociedades11.

Frente a las consideraciones simplistas centradas en
las diferencias culturales como causa de este contraste,
no deben olvidarse las evidencias de un desarrollo cere-
bral diferente de varones y hembras ya en el útero mater-
no. El sistema nervioso central (SNC) de hombres y
mujeres difiere tanto en aspectos arquitectónicos como
funcionales. Así, por ejemplo, se han constatado diferen-
cias en las áreas del hipotálamo y del cuerpo calloso12,
consideradas como “sexualmente dimórficas”, así como
un mayor tamaño del SNC en varones, valorado median-
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pio cerebro (donde se supone residen las funciones del
razonamiento y del control de los impulsos, entre otras)13.

Las hormonas sexuales juegan un papel importante en
el desarrollo de las conductas agresivas. Éstas son espe-
cialmente críticas durante el desarrollo fetal y neonatal,
afectando a las áreas “sexualmente dimórficas” y jugan-
do un papel esencial en la existencia de conductas agre-
sivas normales en muchas especies animales14. Los estró-
genos poseen una gran variedad de efectos en este senti-
do, dependiendo sobre todo del nivel de desarrollo del
sujeto. En algunas especies, por ejemplo, su administra-
ción prenatal se asocia con el desarrollo de un cerebro
masculino y de conductas agresivas15. Los estrógenos
poseen efectos organizativos permanentes sobre la
estructura y función cerebrales en períodos críticos del
desarrollo, jugando un papel decisivo en la diferencia-
ción del cerebro masculino y el femenino16 y en la for-
mación de dendritas y sinapsis17, influyendo así en las
conductas.

Además, andrógenos como la testosterona son meta-
bolizados en el cerebro hacia estrógenos18. La transfor-
mación de testosterona en estradiol, esencial para la dife-
renciación sexual del cerebro, requiere la activación de la
enzima citocromo P-450 aromatasa, presente en un
mayor número de neuronas del hipotálamo masculino
que del femenino, así como del SNC en general16. Sin
embargo, estas células responden tan sólo en fases críti-
cas del desarrollo. La testosterona, por su parte, aumenta
la actividad de la aromatasa, incrementando la formación
de estradiol. Así, la testosterona activa la aromatasa y
ésta convierte la testosterona en estradiol, el cual mascu-
liniza el cerebro e influye así en el tipo de conductas que
surgirán tras el nacimiento. De igual manera, en niñas el
estradiol parece relacionarse con conductas más domi-
nantes y antisociales, quizás por una eclosión puberal
más temprana, la cual se asocia a su vez con más trastor-
nos comportamentales.

No obstante todo lo anterior, recientemente se ha pres-
tado mayor atención a formas de agresividad menos físi-
cas, más relacionadas con la intención de herir al otro a
través de las amenazas y del daño de sus relaciones socia-
les, sugiriéndose que la agresividad física, directa, “mas-
culina”, comprende una definición en exceso estrecha y
sesgada. La mayoría de los estudios sobre estas formas
más sutiles de agresión (la ignorancia, la alienación del
otro, la búsqueda de su exclusión social), denominadas
agresión relacional, indirecta o social19, han demostrado
su mayor frecuencia en y entre mujeres20.

AGRESIVIDAD Y NEUROANATOMÍA
El sistema límbico, formado por el córtex prefrontal,

la amígdala cerebral, el hipocampo, el hipotálamo, el cór-
tex cingulado anterior, el córtex insular, el estriado ven-
tral y otras estructuras interconectadas, es el circuito neu-
ral implicado en la regulación de las emociones. Por ello,
anormalidades estructurales o funcionales en alguna de
estas regiones o en sus interconexiones determinarán una
susceptibilidad a la aparición de impulsividad, agresivi-
dad y conductas violentas21. La amígdala, por ejemplo, es
una región crucial para el aprendizaje de la asociación de
estímulos con castigos y recompensas22, activándose ante
estímulos que denotan amenaza, miedo o afectos negati-
vos23-25. Algunas áreas del córtex prefrontal, posiblemen-
te el córtex órbito-frontal, tienen conexiones inhibitorias
hacia la amígdala que permiten suprimir la expresión de
emociones negativas26, liberando su lesión de dicho con-
trol inhibitorio a la amígdala, lo que se traducirá en un
enlentecimiento de la extinción de respuestas aversivas, y
condicionando una mayor persistencia de las conductas
agresivas. Así, la estimulación de la amígdala genera
conductas agresivas, mientras que la estimulación del
córtex prefrontal las inhibe27.

Las lesiones del córtex órbito-frontal se han asociado
a un síndrome clínico caracterizado por pobre control de
los impulsos, explosiones de agresividad, verbalizacio-
nes obscenas e inadecuadas y falta de sensibilidad inter-
personal, junto con un funcionamiento cognitivo, motor
y sensorial relativamente intacto28-29. En consonancia con
esto, un estudio en pacientes ingresados en una unidad de
neuropsiquiatría30 determinó en un estudio retrospectivo
que la presencia de una lesión en el lóbulo frontal era el
mejor predictor de la aparición de episodios violentos en
los pacientes, explicando el 11% de la varianza y por
delante de factores como el tiempo de estancia, la pre-
sencia de epilepsia, la historia de abuso de alcohol o las
psicosis afectivas.

Los estudios de neuroimagen también han hallado
asociaciones entre regiones frontales y agresividad. Un
estudio con resonancia magnética en sujetos sanos,
pacientes psiquiátricos, pacientes con adicciones y suje-
tos con trastorno antisocial de la personalidad31, y otro
entre pacientes con epilepsia del lóbulo temporal agresi-
vos y no agresivos32, encontraron una reducción general
estadísticamente significativa del volumen de sustancia
gris prefrontal de los sujetos disociales y agresivos.
Igualmente, tres estudios con SPECT en sujetos agresi-
vos (antisociales33, pacientes psiquiátricos con historial
de agresiones34 y pacientes demenciados agresivos35)
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257encontraron una mayor hipoperfusión frontal en éstos
que en los controles. También los estudios con PET han
hallado una disminución del metabolismo cerebral corti-
cal frontal en sujetos agresivos, ya fuera pacientes psi-
quiátricos agresivos36, trastornos de personalidad37 u
homicidas valorados por motivos judiciales38.

La amígdala cerebral, a su vez, proyecta conexiones
tanto excitatorias como inhibitorias hacia el hipotálamo
medial y lateral, interviniendo también de esta manera en
la modulación de las conductas agresivas, a través del
papel jugado por el hipotálamo en dichas conductas.

De la sustancia gris periacueductal caudal y del teg-
mento pontino nacen vías descendentes de las que depen-
de la agresión defensiva. La principal de estas vías nace
del hipotálamo medial, y se dirige a la zona dorsolateral
de la mitad rostral de la sustancia gris periacueductal. Un
segundo miembro de estas vías descendentes surge de
dicha región dorsolateral de la sustancia gris periacue-
ductal receptora de conexiones del hipotálamo anterome-
dial. Sus proyecciones eferentes se dirigen a estructuras
de las que dependen los componentes autonómicos y
somatomotores de la agresividad defensiva. Otras regio-
nes del hipotálamo medial de las que puede surgir la
agresividad defensiva, como el núcleo ventromedial, se
proyectan rostralmente hasta la región anteromedial del
hipotálamo, desde donde una vía descendente se dirige
hacia la sustancia gris periacueductal. Además, esta
región anteromedial del hipotálamo recibe importantes
conexiones desde el sistema límbico, modulador de la
agresividad. Todas estas conexiones convergentes en el
hipotálamo anteromedial capacitan a dicha región para
ocuparse de la integración de la expresión de la agresivi-
dad defensiva39.

Por otra parte, la agresividad predatoria se vehicula a
través de las proyecciones descendentes del hipotálamo
nacidas en su región perifornical lateral. Esta región
conecta con la zona ventromedial de la sustancia gris
periacueductal, el área tegmental ventral, las zonas teg-
mentales centrales del mesencéfalo y el puente, el locus
ceruleus, y los núcleos motor y sensorial principal del tri-
gémino. Las proyecciones del complejo trigeminal pro-
porcionan el sustrato anatómico para el cierre mandibu-
lar reflejo en la mordida de ataque, y las proyecciones del
tegmento mesencefálico determinan otros aspectos moto-
res del ataque40.

Aunque la agresividad defensiva y la predatoria son
formas diferenciadas de agresión que utilizan vías dife-
rentes e independientes, se relacionan entre ellas. El
hipotálamo medial contiene dos tipos de neuronas rela-

cionadas con la agresividad defensiva: neuronas de pro-
yección, cuyo objetivo es la zona dorsolateral de la sus-
tancia gris periacueductal y dan origen a la vía descen-
dente de este tipo de agresión, y neuronas de axón corto,
que se comunican con el hipotálamo lateral. Estas últi-
mas son neuronas GABAérgicas, y tienen una función
inhibidora de las neuronas del hipotálamo lateral asocia-
das a la agresividad predatoria41. Mientras, hay al menos
dos tipos de neuronas en el hipotálamo lateral asociados
a la agresividad predatoria: neuronas de axón largo, en
las que se originan vías descendentes, y neuronas
GABAérgicas de axón corto cuya función es inhibir las
neuronas del hipotálamo medial asociadas a la agresivi-
dad defensiva42. El probable significado funcional de
estas vías inhibitorias recíprocas entre hipotálamo medial
y lateral radica en que, al ser estos dos tipos de agresivi-
dad mutuamente excluyentes, la expresión eficaz de una
exige suprimir la expresión de la otra. Estas relaciones
intrahipotalámicas, en conjunto, proporcionan un sustra-
to esencial para la supervivencia del individuo.

AGRESIVIDAD Y GENÉTICA
Las diferencias individuales en rasgos del tempera-

mento tales como la impulsividad y la agresividad, y sus
consecuencias conductuales, son relativamente perma-
nentes y se distribuyen a lo largo de un continuo posible-
mente heredable, cuyo resultado final dependerá de la
interacción entre las variables genéticas y las influencias
ambientales. Ello ha llevado a varios autores a aplicar
aproximaciones dimensionales a la genética de las con-
ductas43, encontrando datos que apoyan la existencia de
un notable componente de heredabilidad en el tempera-
mento y la personalidad, el cual podría explicar entre el
30 y el 60% de la varianza observada44.

No obstante, mientras que los estudios sistemáticos de
los patrones de herencia de rasgos como la impulsividad
y la agresividad apuntan a que son rasgos complejos de
herencia poligénica (rasgos cuantitativos), la genética de
las conductas no deja de señalar el significativo valor de
los factores ambientales. Las conductas relacionadas con
la impulsividad y la agresividad parecen situarse dentro
de un modelo biológico de disposición tanto al funciona-
miento normal como al anormal, en un continuo de ries-
go genético subyacente a las dimensiones de personali-
dad y comportamiento que se extiende desde la normali-
dad hasta la anormalidad45. La gran heterogeneidad de los
determinantes tanto genéticos como ambientales sugiere
la imposibilidad de determinar causas únicas en este
campo.
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genética de las conductas para la identificación de loci
genéticos contribuyentes a estos rasgos cuantitativos en
mamíferos son, por un lado, su búsqueda en razas selec-
tivamente elegidas por mostrar el fenotipo investigado46,
y, por otro, la identificación de genes implicados en con-
ductas específicas mediante la creación de razas “knoc-
kout”, es decir, con dichos genes inactivados47. Esta
segunda aproximación ha proporcionado diversos mode-
los de conducta agresiva en ratones, tales como la muta-
ción del gen de la forma neuronal de la óxido nítrico sin-
tasa48, la mutación del gen de la monoaminooxidasa A49,
la mutación del gen del receptor 5HT-1B de la serotoni-
na50, y la mutación del gen codificador de la enzima cal-
cio-calmodulin quinasa II51. El descubrimiento de tantas
razas mutantes agresivas subraya la gran diversidad de
genes posiblemente implicados en este rasgo conductual.
La mayor parte de estos estudios genéticos proponen al
sistema serotoninérgico como el subyacente al desarrollo
de la agresividad, aunque sigue sin aclararse si la influen-
cia genética se sitúa en etapas tempranas del desarrollo
(con un desarrollo alterado como producto final) o en la
expresión del fenotipo en el individuo adulto. Por otra
parte, no debe olvidarse la gran variabilidad de conduc-
tas en que se expresa la agresividad, pudiendo subyacer a
cada expresión diferentes bases genéticas.

Los estudios realizados con gemelos y con hijos adop-
tados de padres biológicos con conductas criminales tam-
bién parecen indicar una contribución genética importan-
te a las conductas agresivas y antisociales52, aunque no
existen aún estudios que demuestren una predisposición
genética específica a la violencia. Gjone y Stevenson53,
en un estudio de gemelos utilizando la valoración reali-
zada por los padres mediante cuestionarios, encontraron
una asociación entre el temperamento temprano y el pos-
terior desarrollo de conductas agresivas.

En general se acepta que la predisposición genética
por sí sola no determina de forma ineludible las conduc-
tas humanas, sino que es su interacción con el medio
familiar y social y con las características biológicas tem-
peramentales la que puede incrementar la probabilidad de
aparición de conductas agresivas54.

AGRESIVIDAD Y BIOQUÍMICA
Gran parte de los estudios sobre agresividad y violen-

cia realizados en el siglo XX se centraron en su origen
social y económico, resaltando su mayor prevalencia en
los medios menos favorecidos de la sociedad y estructu-
rando las teorías sobre sus causas alrededor de su mani-

fes-

tación como vehículo para obtener la preeminencia social
y económica de otro modo inaccesible. Así, el predomi-
nio de las ciencias sociales en su estudio determinó un
núcleo teórico basado en la agresividad como reflejo de
la sociedad, donde los niños comenzaban a estructurar
conductas agresivas como espejo de aquéllas a las que se
veían expuestos.

Sin embargo, las tres últimas décadas del siglo XX,
con sus notables avances en ciencias como la genética, la
bioquímica o la neurofisiología, han dado paso a un giro
radical en los estudios sobre sus causas. Los estudios
sobre las relaciones entre neurotransmisores y otras sus-
tancias neuroactivas como la serotonina55, la noradrenali-
na56, la dopamina57, la vasopresina58, o el óxido nítrico48 y
las conductas agresivas en animales han abierto el cami-
no de su estudio en humanos.

Ya los primeros estudios apuntaron hacia una relación
entre serotonina y agresividad. Así, se encontró que nive-
les bajos de ácido 5-hidroxi-indol-acético (5-HIAA, un
metabolito de la serotonina) en líquido cefalorraquídeo
(LCR) se relacionaban con la presencia de impulsividad
y agresividad en humanos59-62. Ello pareció apuntar a una
posible razón para que unos individuos fueran más agre-
sivos que otros. Bjork et al.63, en un estudio en laborato-
rio con sujetos en condiciones normales frente a otros
deprivados de triptófano (un aminoácido precursor de la
serotonina), demostraron una mayor tendencia a la agre-
sividad en los segundos, así como mayor agresividad en
las respuestas de aquellos sujetos deprivados de triptófa-
no con una tendencia a la hostilidad más acusada (medi-
da previamente mediante cuestionarios).

Los estudios farmacológicos también han aportado
datos respecto a la relación entre serotonina y agresivi-
dad. Diversos estudios tanto con fenfluramina64-67, un esti-
mulante de la liberación de serotonina e inhibidor de su

Tabla 1.- Fuentes de información para la evaluación de la
calidad asistencial

Estructura Proceso Resultado
• Elementos logísticos • Identificación de • Satisfacción 
(arquitectura, presupuesto, las necesidades del paciente 
equipamiento, dotación de salud • Morbilidad 
de recursos materiales y • Diagnóstico • Incapacidad 
humanos) • Tratamiento • Mortalidad
• Elementos organizativos • Seguimiento 
(normativa interna, 
protocolos, circuitos)
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259recaptación, como con antidepresivos inhibidores selecti-
vos de la recaptación de serotonina como la fluoxetina68-

71, la sertralina72-75, la paroxetina76, la fluvoxamina77 y el
citalopram78-80), han mostrado una disminución en las
conductas agresivas e impulsivas en los sujetos tratados.

Sin embargo, la relación entre los niveles de serotoni-
na, las respuestas del sistema serotoninérgico y los nive-
les de agresividad no son tan simples. Halperin et al.81, en
un estudio con niños agresivos de 7 a 11 años con diag-
nóstico de Trastorno por Déficit de Atención con
Hiperactividad, demostraron una mayor respuesta de la
prolactina a la fenfluramina (es decir, una mayor respon-
sividad serotoninérgica) en los niños agresivos frente a
los que no lo eran. Por otra parte, Unis et al.82, en un estu-
dio sobre los niveles de serotonina en sangre en adoles-
centes diagnosticados de Trastorno de Conducta, encon-
traron que aquéllos que presentaron conductas agresivas
más tempranas presentaban también niveles más altos de
serotonina en sangre, y que los niveles de serotonina
correlacionaban positivamente con los niveles de agresi-
vidad de las conductas.

En un estudio de seguimiento de niños desde las pri-
meras semanas de vida hasta los 30 meses de edad,
Clarke et al.83 relacionaron los niveles en LCR de 5-
HIAA con sus características conductuales, encontrando
una modesta correlación entre niveles bajos de 5-HIAA y
conductas agresivas. Sin embargo, dentro de las caracte-
rísticas socio-demográficas del grupo estudiado, factores
ambientales como la pobreza o la escasa cohesión fami-
liar sí correlacionaron llamativamente con la presencia de
problemas conductuales a los 30 meses. Un estudio pos-
terior84 ha demostrado una relación entre niveles socio-
económicos bajos, baja respuesta de la prolactina y
aumento de la agresividad.

Balaban et al.85 realizaron un estudio de metaanálisis
con 39 estudios sobre 5-HIAA y su relación con los nive-
les de agresividad y violencia en humanos, encontrando
que en el subgrupo de pacientes psiquiátricos los niveles
de 5-HIAA eran similares, tanto si eran violentos como si
no lo eran, y menores que en el subgrupo de voluntarios
sanos. Así, los niveles de serotonina podrían estar más
relacionados con la presencia de psicopatología en gene-
ral (que en ocasiones podría manifestarse como conduc-
tas agresivas) que con la agresividad en exclusiva.

En los estudios sobre modelos animales de agresivi-
dad con ratones, se han relacionado con su presencia
diversos subtipos de receptores serotoninérgicos86. Los
estudios farmacológicos sobre el receptor 5HT-1B, pre-
sente en los ganglios basales, hipocampo, amígdala,

núcleos del rafe y sustancia gris, sugieren que su activa-
ción se relaciona con la toma de alimentos, la actividad
sexual, la locomoción y la agresividad. En ratones con el
gen de dicho receptor inactivado aumenta la expresión e
intensidad de las conductas agresivas, así como las adic-
tivas (valoradas mediante la autoadministración de coca-
ína y etanol)87-88. En contraste a esto, los ratones con el
gen del receptor 5HT-1A inactivado son menos activos y
posiblemente menos agresivos, aunque presentan más
conductas relacionadas con la ansiedad89.

La monoaminooxidasa A (MAO-A, una enzima mito-
condrial relacionada con la oxidación de la serotonina, la
noradrenalina y la dopamina) también se ha relacionado
con un amplio abanico de rasgos y trastornos conductua-
les. Los ratones con el gen de la MAO-A inactivado pre-
sentan niveles elevados en cerebro de serotonina, nora-
drenalina y dopamina, y una mayor reactividad al estrés,
respuestas hiperactivas, movimientos violentos durante
el sueño y conductas agresivas90. Este fenotipo agresivo
de ratones MAO-A deficientes podría estar relacionado
con las consecuencias conductuales en humanos de la
mutación en la región codificadora de esta enzima en el
cromosoma X, asociada en varones a retraso mental y
accesos ocasionales de agresiones impulsivas, conductas
hipersexuales, piromanía, raptos y exhibicionismo91. No
obstante, la búsqueda de estados MAO deficitarios en
población general y en grupos de riesgo aparente sugie-
ren que éstos son muy poco frecuentes92.

Una última molécula a considerar es el ácido γ-
amino-butírico (GABA), el principal neurotransmisor
inhibidor del Sistema Nervioso Central. Estudios farma-
cológicos tanto en animales como en humanos apuntan a
su influencia en la inhibición de conductas agresivas93, lo
que en años recientes se está subrayando como punto de
partida para el futuro desarrollo de tratamientos específi-
cos para el control de la agresividad y la violencia40.

AGRESIVIDAD Y DETERMINANTES AMBIEN-
TALES

Factores pre y perinatales
Diversos estudios señalan la notable influencia de

diferentes agentes nocivos prenatales, desde infecciones
virales leves a la presencia de ansiedad y estrés psicoló-
gico materno, en el desarrollo posterior de conductas
desadaptadas en el niño94-96. Dentro de estos agentes noci-
vos se han identificado, entre otros, la exposición prena-
tal al alcohol y otras sustancias adictivas97 y la presencia
de niveles anormales de ciertas hormonas sexuales98.
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problemas perinatales en delincuentes frente a sujetos sin
historia criminal99.

Por otra parte, no debemos asumir, dadas las vicisitu-
des de la vida prenatal y del nacimiento, que los estilos
temperamentales sean el fiel reflejo de un sustrato exclu-
sivamente genético. De igual modo, sería un error asumir
sin más que la relación entre las conductas agresivas de
un niño adoptado y la historia de agresividad en sus
padres biológicos es necesariamente genética. La vida de
una madre que entrega a su hijo en adopción no es la más
fácil y sana. Así, por ejemplo, el estrés en la madre gene-
ra unos niveles elevados de cortisol plasmático, lo que
afecta al feto e incrementa su agresividad postnatal.
Además, parece existir una relación entre las parejas de
hombres violentos y la presencia de enfermedad mental
en éstas100-101. Por tanto, los hijos entregados en adopción
de padres agresivos habrán sufrido probablemente
medios prenatales más estresantes y lesivos de lo normal,
y su herencia genética puede predisponerles, más allá de
a la simple presencia de conductas agresivas, a diferentes
trastornos mentales que comprometen su adaptación y su
desarrollo.

Factores postnatales: crianza y educación
Es evidente que la crianza y la educación influyen en

el temperamento. Los animales predispuestos a una natu-
raleza no agresiva, cuando son criados por hembras de
una raza más agresiva desarrollan comportamientos más
agresivos que los esperables por su naturaleza. Los rato-
nes criados por padres y madres son más agresivos que
aquéllos criados sólo por madres102. Sin embargo, los
efectos de la crianza de razas de ratones agresivas por
otras menos agresivas es más variable103-104. El aislamien-
to en períodos críticos del desarrollo también puede
generar conductas agresivas en animales poco predis-
puestos por naturaleza a ellas105.

Las experiencias tempranas son especialmente pode-
rosas, y de efectos perdurables, sobre el desarrollo fisio-
lógico y psicológico, y, por tanto, sobre las conductas. En
el hombre, los primeros meses y años de vida son perío-
dos de extrema vulnerabilidad biológica y emocional. La
adversidad en épocas tempranas del desarrollo puede
modificar las relaciones de un niño con su ambiente y
dirigirlas hacia las conductas agresivas. En estos momen-
tos, el apego (las formas de relación entre la madre y el
hijo) es uno de los factores que más afectará a las con-
ductas que el niño exhiba más adelante106.

Las conductas de apego adecuadas servirán al niño

para

reducir los niveles de estrés y ansiedad, restaurando los
sentimientos de seguridad, sobre todo frente a la separa-
ción de las figuras de apego. En situaciones de estrés, el
niño con un apego seguro se dirige hacia su madre en
busca de seguridad. Sin embargo, una madre poco tierna,
inadecuada o intrusiva genera apegos inseguros, que más
adelante se asociarán con el desarrollo de conductas agre-
sivas107.

Algunos niños desarrollan apegos marcadamente
desorganizados, fruto de una relación con madres espe-
cialmente estresadas y patológicas, y que con frecuencia
han experimentado por sí mismas apegos anormales,
maltrato y abandono en la infancia, e incluso hospitaliza-
ciones psiquiátricas108. Estos niños carecen de estrategias
consistentes para reducir el estrés, y sus conductas tien-
den a incluir la aprensión, el desvalimiento, las conduc-
tas depresivas y comportamientos impredecibles entre la
aproximación y el rechazo109. Varios estudios han relacio-
nado este estilo de apego desorganizado con el desarrollo
posterior de conductas agresivas106, así como, retrospecti-
vamente, la presencia de conductas agresivas y hostiles
en preescolares con un apego desorganizado previo.

El período de formación del apego es una época cru-
cial para el desarrollo. Durante el primer año de vida el
cerebro pasa de los 400 a los 1000 grs., y este crecimien-
to continúa en el segundo año110. Aunque la mielinización
de los lóbulos frontales no se completa hasta la tercera
década de la vida111, las neuronas se forman y migran a
sus posiciones definitivas durante la época embrionaria y
los primeros momentos de la vida postnatal. En los pri-

Tabla 2.- Fuentes de información para detectar posibilida-
des de mejora

Fuentes Métodos
Profesionales Grupales: brainstorming, técnica de grupo

nominal, diagrama de flujos
Individuales: encuestas de opinión, buzón
de sugerencias, observación directa

Clientes Estudios de opinión, de satisfacción/insatis-
externos facción, de reclamaciones, grupos focales, 

entrevistas semiestructuradas…
Sistemas de • Estudios de monitorización 
información • Estudios de perfiles (desviaciones de la 
(historias clíni- norma) 
cas, estadísticas) • Estudios de registros, de incidencias
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261meros dos años de la vida se produce una proliferación de
neuronas, axones, dendritas y sinapsis en un número muy
superior al de las que sobrevivirán, dependiendo su
supervivencia de las experiencias en este período112. El
trato recibido por el niño y el tipo de apego que estructu-
re afectará a la estructura y función de su cerebro, y por
tanto a sus conductas. En el segundo año de vida los
lóbulos frontales (las áreas en las que residen la capaci-
dad de juicio y razonamiento, el control afectivo e impul-
sivo y la regulación de las conductas orientadas a una
meta, las funciones ejecutivas) aún están creciendo, y el
niño no es todavía capaz de controlar su nivel de activa-
ción. En estos momentos es el cuidador quien le protege
del estrés y le proporciona seguridad y tranquilidad, afec-
tando estas primeras experiencias al control del afecto y
los impulsos y dejando en el cerebro del niño impresio-
nes indelebles que determinarán en parte sus futuras con-
ductas de adaptación110-113.

Factores postnatales: maltrato y abuso
La lista de estudios que relacionan el maltrato infantil

con alteraciones en el desarrollo y la aparición de con-
ductas agresivas en la adolescencia y la vida adulta es
larga114, transcurriendo entre la deprivación afectiva com-
pleta que lleva al niño a la depresión y aún a la muerte115-

116 y grados menos extremos de abandono y maltrato aso-
ciados a relaciones interpersonales pobres, agresividad y
conductas violentas117-118. El maltrato en la infancia afec-
tará al desarrollo en todos sus planos: neuroquímico, neu-
roanatómico, cognitivo y psicológico.

1.- Efectos neuroquímicos
Desde un punto de vista biológico, los agentes estre-

sores activan el eje hipotálamo-pituitario-adrenal, provo-
cando la liberación de catecolaminas en el cerebro y la
médula adrenal y de cortisol en la corteza adrenal119.
Diversos estudios en animales han demostrado una rela-
ción entre estrés, hipersecreción de cortisol y daño cere-
bral120-121. La exposición excesiva a glucocorticoides pro-
duce una pérdida neuronal en el hipocampo y una dismi-
nución de la densidad de dendritas en las neuronas super-
vivientes122,123, así como una inhibición de la neurogéne-
sis124-125. Los estudios realizados con resonancia magnéti-
ca (RM) en humanos expuestos a glucocorticoides como
tratamiento126 o por un síndrome de Cushing127 apoyan la
existencia de estos efectos tóxicos. En pacientes afectos
de un Trastorno de Estrés Postraumático secundario a una
guerra o a abusos en la infancia, los estudios con RM
refieren una disminución del volumen del hipocampo de
entre un 5 a un 26%128-130.

2.- Efectos neuroanatómicos
En su estudio comparativo de cerebros de niños mal-

tratados afectos de un Trastorno de Estrés Postraumático
frente a controles sanos mediante RM, De Bellis et al.131

encontraron que el volumen total del cerebro de los niños
maltratados era un 7% menor que el de los controles, con
un cuerpo calloso menor, un volumen superior de LCR
en los ventrículos laterales y un mayor tamaño de las
áreas corticales prefrontales. Es difícil decir si estas dife-
rencias se deben a la exposición a concentraciones eleva-
das de catecolaminas, a niveles elevados de cortisol, a
déficits en la estimulación temprana o a otros trastornos
durante el desarrollo, pero en cualquier caso están pre-
sentes y afectarán al funcionamiento intelectual y con-
ductual futuro de ese cerebro110.

Un efecto evidente del maltrato infantil son los trau-
mas cerebrales directos, que con frecuencia se asocian a
sobreactividad, labilidad emocional, menor rendimiento
cognitivo e impulsividad. Ello derivará en dificultades
para pensar en las consecuencias de los actos, y por tanto
en una mayor probabilidad de responder con conductas
agresivas a estímulos provocadores, desde programas de
televisión violentos a conflictos interpersonales132,133. Las
zonas temporal y frontal del cerebro son las más vulnera-
bles frente a traumas directos111, y existen evidencias
sobre la relación entre un funcionamiento frontal anormal
y el desarrollo de conductas agresivas38,134,135.

El sistema límbico, y dentro de él sobre todo el hipo-
tálamo, el área septal y la amígdala, está asociado con las
conductas agresivas tanto en animales como en huma-
nos136-137. En condiciones normales, los lóbulos frontales
actúan como rectores de la adaptación social, inhibiendo
los impulsos agresivos que surgen del sistema límbico.
Así, una actividad límbica anormal unida a un funciona-
miento frontal defectuoso llevará a la aparición de con-
ductas agresivas.

3.- Efectos psicológicos y cognitivos
El maltrato no sólo tiene efectos físicos. A nivel psi-

cológico, modifica la forma en que se percibe el ambien-
te, desarrollándose conductas de hipervigilancia y actitu-
des defensivas generalizadas138-139, así como una tendencia
a interpretar como amenazantes estímulos de carácter
ambiguo140. De hecho, el síntoma que más distingue a los
delincuentes violentos de otros menos agresivos, y tam-
bién a los pacientes psiquiátricos violentos, es la ideación
paranoide y las malinterpretaciones del medio141-144. La
paranoia parece tener un cierto valor evolutivo para la
supervivencia. Se relaciona con la aparición de actitudes
defensivas y miedo, cuyo desarrollo reside en la amígda-
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autodefensa en diversas especies animales, desde lagar-
tos a monos119. Aunque en el ser humano sucede lo
mismo145, el córtex cerebral (fundamentalmente el área
prefrontal) puede procesar intelectualmente esta reacción
y evitar la respuesta agresiva automática. Por ello, un
funcionamiento prefrontal anormal libera a la amígdala
de su control superior y facilitará las expresiones agresi-
vas.

El abuso infantil también produce una disminución en
las habilidades expresivas, contribuyendo a la aparición
de agresividad en el sujeto abusado. Esta incapacidad
para identificar y expresar los propios sentimientos146

conduce a una incapacidad para percibir y comprender
los sentimientos de los demás147, generando en el niño
una capacidad de empatía pobre y la presencia de mayor
agresividad al no identificar el dolor ajeno. Por ello, el
sujeto que ha sufrido abusos y malos tratos tendrá una
tendencia a negar o reprimir sus sentimientos de dolor y
los ajenos, será incapaz de expresar sus estados emotivos,
modulará mal su impulsividad y tenderá a percibir una
realidad distorsionada y falsamente amenazante, adop-
tando un estilo adaptativo inadecuado y tendente a la
expresión de conductas agresivas e incluso francamente
sociopáticas.

AGRESIVIDAD Y FACTORES SOCIALES
La pobreza por si sola no es determinante para la apa-

rición de conductas agresivas. Es un requisito básico que
se una a ella un factor de desorganización social, en el
que se incluyen la falta de un soporte familiar extenso, la
inestabilidad de las familias y su influencia en la educa-
ción148. Ello influye en aspectos tan diversos como el
cambio frecuente de cuidadores, el establecimiento de
apegos anormales o una alimentación inadecuada.
Landau149 propone un modelo en el cual la agresividad y
la violencia se potencian cuando el sistema de soporte
social fracasa o funciona mal, encontrando una asocia-
ción entre las tasas de divorcio (interpretadas como refle-
jo de estrés social e inestabilidad familiar) y las de crí-
menes violentos en 11 de 12 países estudiados en los años
60 y 70. El único país en que esta asociación falla es
Japón, lo que el autor explica por la existencia de un
soporte social extrafamiliar muy intenso.

En una sociedad empobrecida, la aparición de un esti-
lo adaptativo agresivo dependerá de factores biológicos,
familiares, escolares, comunitarios, etc.150, con precipi-
tantes de la violencia tales como el alcohol, la frustración
o el aburrimiento, pero también situaciones oportunas y

la disponibilidad de una víctima potencial. Así, habrá una
interacción entre factores individuales (impulsividad,
coeficiente intelectual bajo, temperamento, apego, expo-
sición a la violencia) y sociales, potenciándose los pri-
meros en un medio desfavorecido.

En relación con la influencia de los medios de comu-
nicación, las conclusiones son poco claras. Si bien
muchos estudios encuentran una asociación entre violen-
cia y medios, sobre todo en niños vulnerables151, éstos
afectan de forma diferente a diferentes individuos, y
aquéllos con tendencias agresivas son también los más
proclives a atender a mensajes violentos152. Algunos estu-
dios sugieren que la exposición a materiales violentos
(por ejemplo, videojuegos) aumenta las fantasías de vio-
lencia, sobre todo en varones153.

En un estudio sobre el contenido violento de los pro-
gramas de televisión, Federman154-156, tras evaluar más de
10.000 horas de televisión a todas horas del día durante
tres años consecutivos (entre 1994 y 1997), estimó que
los jóvenes veían unos 10.000 actos violentos por año, y
que un 61% de los programas presentaban violencia de
alguna clase. Además, un 38% de los actos violentos eran
realizados por “perpetradores atractivos”, más del 50%
no mostraban dolor aparente asociado al acto, y casi un
75% no implicaban remordimiento, crítica o castigo a la
violencia. Por el contrario, un 41% de los incidentes vio-
lentos se acompañaban de alguna clase de humor.
Federman concluye el estudio diciendo que la violencia
televisiva contribuye a generar efectos antisociales en el
público, enseña actitudes y conductas violentas, desensi-
biliza hacia la violencia, genera temor por ser víctima de
actos violentos, y presenta la violencia con un riesgo
menor que sus efectos dañinos.

La vulnerabilidad de los niños a la violencia es muy
importante. Los niños pequeños reaccionan de modo
diferente a los mayores, y son menos sensibles a las
muestras de dolor de la víctima. En un estudio con niños
de diferentes edades expuestos al visionado del comien-
zo de películas agresivas, los niños más pequeños tendí-
an a escoger finales violentos, mientras que los mayores
valoraban más si la violencia observada era o no justifi-
cada para escoger el final157. Paik y Comstock158, en un
metaanálisis de 217 estudios centrado en la relación entre
violencia televisiva y conductas agresivas, encontraron
una relación significativa entre ambas, con un efecto
mayor en preescolares a pesar de que la conducta exhibi-
da por éstos era la menos problemática (debido sobre
todo a la edad y el tamaño de los sujetos). Parece así que
la madurez cognitiva y emocional juega un importante
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Durant et al159, en un estudio sobre el contenido de 518

vídeos musicales, encontraron que entre un 11% y 22%
(dependiendo de la cadena musical estudiada) mostraban
violencia explícita, y que, en los que aparecían armas,
éstas eran llevadas por un niño en un 15% de ellos, y por
un adolescente en el 8%. Rich et al.160, en otro estudio
similar sobre el contenido de los vídeos musicales,
encontraron que un 14,7% de los escogidos por adoles-
centes contenían violencia interpersonal explícita, con
una media de más de 6 actos violentos por vídeo.
Además, estaban sobrerrepresentados como agresores
sujetos de raza negra, y como víctimas mujeres, ejercien-
do así un papel de refuerzo de estereotipos falsos. No
debe olvidarse que los medios afectan al desarrollo de
conductas mediante el modelado, la desinhibición, la
desensibilización, la modificación del umbral de los sen-
timientos agresivos y la promoción de la búsqueda de
riesgos161-162.

Pero los medios no sólo muestran la violencia median-
te productos de ficción. Las noticias sobre sucesos vio-
lentos se multiplican y aumenta el interés que captan,
surgiendo una relación de reciprocidad en la que los
medios reflejan la agresividad existente en la sociedad y
crean la imagen de un mundo violento, al mismo tiempo
que los sujetos más predispuestos a la agresividad optan
por programas violentos que refuerzan sus tendencias163.
Así, la exposición a la agresividad genera agresividad,
pero también el individuo agresivo es el más vulnerable
y el que escoge preferentemente esta exposición.

AGRESIVIDAD Y ENFERMEDAD MENTAL
La presencia de agresividad es discretamente más fre-

cuente entre los pacientes psiquiátricos que en la pobla-
ción general. Volavka et al.164, en un estudio de pacientes
esquizofrénicos de 10 países, encuentran una alta tasa de
agresiones en éstos (20,6%), y mayor en países en vías de
desarrollo (31,5%) que en países desarrollados (10,5%).
De igual modo, en su estudio sobre una cohorte danesa
desde el nacimiento, Brennan et al.165 encontraron una
mayor tasa de arrestos por delitos violentos en pacientes
hospitalizados diagnosticados de esquizofrenia que en
los sujetos sanos. Sin embargo, como refieren Binder y
McNeil166, la mayor parte de las veces (el 54% de los
casos en su estudio) el objetivo a agredir es la propia
familia.

Newhill et al.167, en su estudio de seguimiento tras el
alta hospitalaria de 812 pacientes psiquiátricos, encontra-
ron que a los 6 meses del alta casi un 50% se habían com-

portado violentamente, y de éstos, un 16% de los varones
y un 31% de las mujeres tenían un diagnóstico de tras-
torno afectivo. Appelbaum et al.168, en un estudio con
pacientes psiquiátricos de tres ciudades estadounidenses,
encontraron la mayor tasa de conductas agresivas tras el
alta hospitalaria en aquéllos diagnosticados de trastornos
afectivos. Apuntando también en esta dirección, Hodgins
et al.169, en un estudio de seguimiento de pacientes psi-
quiátricos varones, encontraron que aquéllos con un
diagnóstico de trastorno afectivo presentaban una proba-
bilidad significativamente mayor de desarrollar conduc-
tas violentas que los diagnosticados de esquizofrenia. Sin
embargo, tras una revisión de 28 estudios, Flannery170

refiere que los pacientes que más frecuentemente presen-
tan conductas violentas repetidas tienden a ser más jóve-
nes y con diagnósticos de esquizofrenia y de trastornos
de personalidad. Otro trastorno psiquiátrico frecuente-
mente asociado a la presencia de conductas agresivas es
el trastorno de estrés postraumático171, con conductas más
graves a mayor gravedad de sus síntomas.

McNeil y Binder172, en un estudio de 330 pacientes
psiquiátricos ingresados con una gran variedad de diag-
nósticos, determinaron que el mayor riesgo de violencia
se presenta en sujetos con niveles altos de hostilidad-sus-
picacia, agitación-excitación y trastornos del pensamien-
to, aunque estos rasgos tienen un valor predictivo algo
menor en esquizofrénicos que en pacientes con otros
diagnósticos.

Otros estudios, sin embargo, relacionan la presencia
de conductas agresivas en el contexto de la enfermedad
mental, más que propiamente con esta, con el consumo
concomitante de alcohol y/o drogas por parte del pacien-
te4,173.

En cualquier caso, los estudios al respecto dejan sitio
aún a muchas dudas. Investigaciones recientes174-175 indi-
can que la presencia de enfermedad mental no es por sí
un factor predictor de la aparición de conductas violen-
tas; es determinante su asociación a una historia previa
personal de violencia, haber sido víctima de abusos físi-
cos, presentar ciertas características clínicas como son el
consumo de tóxicos y la percepción de amenazas, la exis-
tencia de rupturas sentimentales en el último año, ciertos
factores personales (varones, jóvenes, nivel de estudios
bajo, estar desempleado), la victimización reciente, etc.
Así, la violencia predecible por la presencia de una enfer-
medad mental grave (Esquizofrenia, Trastorno Bipolar,
Depresión Mayor) no aparece como mayor que para la
población general, y la presencia de más conductas vio-
lentas en el contexto de la enfermedad mental parece
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264 relacionarse más con los factores anteriormente señala-
dos que con esta (factores, por otra parte, más frecuentes
en el enfermo mental).

No obstante, a pesar de la relación entre enfermedad
mental y violencia, debe señalarse que la mayor parte de
los pacientes psiquiátricos no suelen manifestar conduc-
tas agresivas, y debe igualmente recordarse como factor
modulador su mayor vulnerabilidad a los estresores
ambientales. Asimismo, la mayor parte de las conductas
agresivas son producidas por personas que no padecen
ningún trastorno mental; su origen, por tanto, no está en
la psicopatología del individuo, y por ello no son expli-
cables desde la Psiquiatría.

CONCLUSIONES
En definitiva, hay una gran cantidad y variedad de

mecanismos etiopatogénicos interrelacionados determi-
nando la existencia de la conducta agresiva y modulando
su forma de expresión. Mecanismos que implican siste-
mas fisiológicos, psicológicos, comportamentales, moti-
vacionales, etc., y a los que contribuyen de forma crítica
aspectos ambientales, tanto físicos como sociales. Así,
algunas personas serán constitucionalmente más propen-
sas que otras a desarrollar conductas violentas, merced a
características personales de orden genético, bioquímico,
neuroanatómico o quizás ambiental, pero esta tendencia
más o menos innata hacia la agresividad no implicará que
necesariamente vayan a desarrollarla a lo largo de su
vida: la concatenación de influencias biológicas modula-
das por factores ambientales determinará el resultado
final del proceso.

La complejidad del fenómeno tiene sus implicaciones
de orden práctico. Así, en la clínica, el control y el trata-
miento (en caso de constituirse en psicopatología o de
aparecer junto a esta) de las conductas agresivas difícil-
mente podrá ser simple y unidireccional. Este tratamien-
to dependerá de la compresión de sus múltiples causas, y
habrá necesariamente de ser igualmente múltiple en su
diseño y aplicación.
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