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INTRODUCCION

Las neurociencias se encuentran en un debate constante sobre la carga de los
factores genéticos y ambientales en la influencia de las diferencias del comportamiento
humano: el debate entre la naturaleza y la formacién. Sin embargo diversos estudios
sobre los mecanismos neu3robioldgicos del comportamiento delictivo han mostrado un
auge importante en los ultimos afos. En esta area de investigacion se promovié por el
desarrollo de técnicas de neuroimagen y analisis gendmicos de alto rendimiento los
cuales han despuntado considerablemente en los ultimos treinta afios. Durante la
ultima década, los investigadores han identificado redes cerebrales involucradas en el
comportamiento delictivo, con el fin de reconocer anormalidades anatémicas y
funcionales que caracterizan los comportamientos violentos o agresivos; asi mismo de
han identificado predisposiciones genéticas que influyen en la funcionalidad de las
redes neuronales y su estrecha relacién entre mutaciones genéticas y comportamiento
agresivo. Asi mismo se ha evidenciado la posibilidad de de predecir el riesgo de altos
niveles de agresion y violencia con base a la reactivada emocional.

El cuestionamiento del porque alguien querria asesinar a otra persona aun no tiene
una respuesta clara: supervivencia, odio, placer y continuan asi los debates sobre los
factores predisponentes y precipitantes de este acto. El asesinato es el asesinar a una
persona por otra con “malicia de antemano”, puede existir o no premeditacion.

Usualmente, una persona que asesina restringe este acto a una victima.

El asesinato es el homicidio de una persona de una persona por otra con malicia de
antemano, en el cual puede o no existir premeditacion. Generalmente una persona
que asesina se restringe a una victima, sin embargo si hablamos de asesinos en masa
pueden asesinar a tres o0 mas personas en un corto periodo de tiempo asi mismo los
asesinos seriales sus victimas estan separadas por un periodo de tiempo, oscilando
con periodos de inactividad entre un asesinato a otro.

Al enmarcarnos en la Declaracion Universal de los derechos humanos, México tiene la
responsabilidad de ofrecer las condiciones necesarias para asegurar el derecho a la
vida y la seguridad de los ciudadanos. Siendo tal que Galtung describe a la violencia
como la privacion de los derechos humanos fundamentales, distinguiendo tres tipos de
violencia: estructural, cultural y directa, conformando asi un triangulo vicioso en

nuestro pais.

Algunos estudios muestra que en México se ha presentado un incremento importante
en la violencia en comparacion con hace 30 anos, calificando la situacion actual como



un estado de guerra. Al respecto de esto podemos sefalar que existe un conflicto
constante ente el Estado Mexicano y los diversos delitos que han incrementado
actualmente.

En 2017 se presentaron en México 703,047 defunciones de las cuales 32,079 fueron
homicidios, lo que representa 4.6 por ciento de las muertes totales, entendiendo esto
como un indicador que dan razén de la magnitud en la privacién del derecho humano a
la vida, y por lo tanto, como indicador de violencia directa. El promedio de homicidio
doloso fue de 18.28, mostrando un incremento del 74.77 por ciento, esto represento el
59.18 por ciento por ciento de los asesinatos registrados en nuestro pais. Asi mismo
se registraron en promedio 12.60 homicidios culposo, que diminuyeron 2.04 por ciento
en el mismo periodo.

Tomando en cuenta este contexto, resulta fundamental el establecer las causas
bioldgicas y génicas que conllevan a una persona a asesinar a otra dado que hemos
visto un incremento significativo de este delito, por lo cual su impacto en la sociedad
es alto, y el dilucidar estos factores, resulta fundamental para poder implementar y
planificar programas o intervenciones dirigidas a disminuir su injerencia en el
comportamiento de las personas, y de este modo tratar de disminuir rl porcentaje de
comision de estos delitos.

DELIMITACION Y PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La violencia en nuestro pais se ha transformado, atravesando grandes cambios de
incidencia hasta de magnitud, ya no se limita a un pequefio numero de personas, sino
que ha impactado de forma importante en todos los sectores sociales de México, lo
que nos permite inferir que existen diversos factores que conllevan a una persona a
cometer estos delitos.

Hablando especificamente del asesinato, es importante delimitar que poblacién es la
que se encuentra expuesta a factores que influyen de forma directa o indirecta en la
mision de este delito. Por ejemplo poblacion de bajos recursos, que sufren o han
sufrido violencia intrafamiliar, situacion de pobreza o bajos recursos, pero asi mismo
los factores intrinsecos juegan un papel importante es esta situacion, tales como
factores bioldégicos, genéticos, neuroldgicos, los cuales pueden influir de forma
importante en el desarrollo de la persona, generando asi una alteracion en su
comportamiento, culminando en la comisién de un delito, en este caso, homicidio.



Las estadisticas en México muestran que en el primer trimestre de 2020 se registraron
17 123 homicidios en México. Es decir, una razén de 13 homicidios por cada 100 mil
habitantes a nivel nacional, tasa que es menor en comparacion al 2019 en el mismo

periodo.
Homicidios a nivel nacional
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Nota: Comprende el total de registros con cédigos de causa basica para homicidios (X85-Y09) segun la Clasificacion Estadistica
Internacional de Enfermedades y Problemas Relacionados con la Salud, Décima Revisién. (CIE-10)

p Cifras preliminares (enero a junio), con corte al 20 de enero de 2021, debido a que aun no concluyen los procesos de generacion de
la estadistica de defunciones registradas.

Fuente: INEGI. Estadisticas Vitales. Defunciones registradas.

Sin embargo, estos datos aparentemente con un panorama alentador deberan ser
analizados con atencion si tenemos como objetivo mejorar las condiciones de vida de
las personas, fortalecer el acceso a la justicia y la atencion a los derechos humanos,
disminuyendo asi la violencia generada por la delincuencia, y asi mejorar otros

aspectos sociales.

Frente a esta situacion, la tendencia de resolucion a este problema debe enfocarse no
solamente en el contexto punitivo, sino dar mayor énfasis a la prevencion y
modificacion de factores crimindgenos que influyen de manera negativa en el
comportamiento de las personas, condicionando asi las actividades delictivas, en este
caso la comisiéon de homicidio. No obstante cabe sefalar que existen diversos factores
que contribuyen a que una persona sea capaz de asesinar a otra, entre ellos tenemos
los factores sociales, econémicos, culturales, pero también debemos mencionar los
factores bioldgicos, epigenéticos y genéticos, los cuales en conjunto representan un
area de oportunidad muy importante para la prevencion de estas conductas homicidas.



Por lo antes expuesto, en este contexto, es que es necesario analizar que factores
neuroldgicos, biologicos y genéticos participan en las conductas homicidas de las
personas, asi mismo correlacionar estos factores con las diversas conductas y
variedades de delitos relacionado con el homicidio, con la finalidad de comprender y
saber si estos factores son capaces de modificarse, adecuarse, o prevenirse con la el
fin ultimo de reducir significativamente los altos indices de comicios que hemos
observado en los ultimos anos. En concordancia con los nuevos enfoques, tendencias
y objetivos de justicia, el cual tiene el reto de mejorar las condiciones sociales y
culturales, para prevenir los delitos y no Unicamente castigarlos.

JUSTIFICACION

El presente estudio, enmarcado en las crecientes conductas agresivas y antisociales
en la sociedad, permitira conocer y delimitar los factores neurobiologicos qué influyen
en el aumento de actos homicidios perpetrados por las personas. Al conocer los
factores que detonan el comportamiento delictivo en las personas, se pretende no
unicamente establecer la relacién entre los factores biolégicos y neuroldgicos que
condicionan dichas conductas sino también el poder implementar estrategias para
reducir la incidencia delictiva en este tipo de delitos. La evaluacion neurobioldgica
entonces resulta fundamental no solo para establecer las vias bioldgicas y
conductuales que conllevan a una persona a matar a otra, sino también mejorar y
reformar el sistema penal, desde un enfoque recordativo y preventivo, y no solamente
punitivo.

OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Determinar los factores neurobiolégicos que se relacionan con las conductas
homicidas.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

- Conocer los factores neurobiolégicos mas frecuentes en personas que han
cometido asesinato.

- Determinar los factores neurobiolégicos mas frecuentes en personas que han
cometido asesinato.

- Establecer la relacion que existe entre los factores neurobiolégicos y la comisién de
asesinato.



MARCO TEORICO CONCEPTUAL

La agresidon puede ser definida de forma adaptativa como un componente de la
conducta normal que se manifiesta para la satisfaccion de necesidades vitales, evitar o
sobreponerse ante cualquier amenaza contra la integridad fisica y/o psicolégica2. La
diferencia fundamental entre agresividad y violencia radica en que la primera esta
enfocada en la conservacién y supervivencia del individuo, siendo una conducta
fisiolégica normal orientada a la conservacion del individuo y su especies. La violencia
por otro lado resultaria de la pérdida del valor adaptativo, consecuencia de la
disfuncién de los mecanismos neurobioldgicos relacionados con la expresion y control
de la conducta de supervivencia (agresividad), cuyo objetivo es el dafno desmedido sin
mediar limites y sin considerar consecuencias*. Tomando en consideracion estos
preceptos, la violencia resulta estar influida por factores sociales, culturales y
ambientales que condicionan y moldean la conducta de los individuos expuestas a
estos componentes y expresando asi una conducta violentas.

La agresividad y la violencia no son sustancialmente diferentes, al contrario, tanto la
agresividad como la violencia son conductas biolégicas y emocionales complejas que,
dependiendo los estimulos externos y la memoria adaptativa de cada individuo,
pudieran tener funciones adaptativas a eventos o ambientes exigentes o extremos que
supongan un peligro para la integridad del individuo, considerandose asi a ambas
conductas como parte de una misma dimension globals.

De este modo, pudiéramos considera a la violencia como el resultado culminado de la
interrelacion de factores psicosociales y bioldgicas que interactian moldeando la
conducta resultado de eventos clave durante los cuales se va generando una memoria
adaptativa creando conductas inmediatas de reaccion ante determinados estimulos, y
ante una exposicion continua y cronica a estos estimulos, los mecanismo
neurobioldgicos regulados enfocados a la supervivencia (agresividad) comienzan a
sufrir una disfuncion generando asi una conducta violenta la cual puede ser
manifestada existiendo o no un estimulo especifico’.

Las conductas agresivas y/o delictivas son generalmente una respuesta condicionada
al medio social. El tipo de violencia delictiva resulta reflejada como una
hipersensibilidad emocional y una percepcién exagerada de las amenazas, lo que
pudiera interrelacionarse a un desequilibrio entre las vias inhibitorias corticales
descendentes y los impulsos limbicos ascendentess.



ASPECTOS NEUROANATOMICOS

Corteza prefrontal

El estatuto clasico establece que la actividad de las estructuras limbicas es modulada es
modulada inhibitoriamente por la corteza prefrontal orbitofrontal (COF), lo que se traduce
que las actitudes agresivas son directamente proporcionales a la actividad limbica. La
incidencia de agresién y violencia después de un dafio cerebral oscila entre 35 a 90%S9.
Afectaciones en el sistema limbico, corteza prefrontral ventromedial (CPFvm) y en l6bulos
temporales ha sido asociado con personalidades agresivas’0, las cuales estdn mas
asociadas con disfuncion de los lobulos frontales, los cuales son responsables de la
funcién ejecutiva y la interaccién del complejo social''. Se ha demostrado que, en
individuos con tendencias violentas y antisociales, presentan una funcionalidad disminuida
en la corteza prefrontal dorsolateral (dIPFC), corteza cingulada anterior y COF'2, Un
estudio demostrd que, en pacientes con agresividad afectiva, existia una disminucién de
materia gris en la region frontal del I6bulo temporal24. La dIPFC, la cual es responsable del
pensamiento deliberativo explicito sobre contextos/escenarios violentos, podria general
una baja regulacién en la CPFvm que almacena la actitud implicita sobre la violencia
reforzada a través del aprendizaje y la repeticion'3; la CPFvm interactua con al I6bulo
temporal anterior, el cual podria servir como una zona de almacenaje para la semantica
social sobre violencia en el comportamiento humano'4, y el Iébulo temporal posterior, el
cual procesa la informacion visual relacionada con la violencia o agresion.

Hipotalamo

La interaccién entre el hipotalamo y la sustancia gris esta estrechamente relacionada con
el comportamiento agresivo en los seres vivos. Diversos estudios han demostrado que
existen dentro de esta interaccion la regulacion de la “agresion afectiva”, condicionado por
respuestas emocionales tipicas del sistema nervioso, y una “agresion instrumental”, el
cual carece de componente emocional's. La agresion afectiva es controlada por el
hipotalamo medial, con proyecciones hacia el tronco encefalico donde se encuentran los
centros nerviosos que controlan la expresion fisica del ataque's; del mismo modo, la
amigdala implicada en esta regulacion emocional, emite estimulo excitador hacia el
hipotalamo, la sustancia periacueductal dorsal del tronco encefalico, a la que envia
estimulos excitadores, desde las cuales genera conexiones con el locus coeruleus y el
nucleo solitario que regulan las respuestas auténomas de la “agresion afectiva”; también
existen tractos excitadores con los centros nerviosos del trigémino y facial, controlando la
apertura bucal y la vocalizacion. La agresion instrumental es regulada por el hipotalamo
lateral y la sustancia gris periacueductal, los cuales reciben estimulo excitador desde la



amigala central y estimulo inhibidor desde la amigdala medial. Estudios demuestran que
al lesionar el hipotdlamo posteromedial se reducia o abolia la agresividad en pacientes
violentos'7-18, Las estructuras limbicas como son la formacion hipocampal, corteza
prefrontal, amigdala y circunvolucién del cingulo modulan estrechamente la agresién a
través de tractos hipotalamicos medial y lateral”.

Amigdala

La amigdala esta relacionada con procesos cognitivos encargados de la cognicion social,
regulacién emocional, procesamiento de recompensa y memoria emocional, asi como en
la identificacion de factores amenazantes del medio ambiente (visual o auditivo) asi como
el procesamiento de respuesta lucha o huida mediante tractos del tronco encefalico. En
individuos con afectaciones estructurales amigalinas, muestran dificultad para el
reconocimiento de sefas faciales, respuestas de miedo condicionadas, lo cual es
conocido como callosidad emocional'®. EI complejo amigdaloide se subdivide segun los
tipos celulares que los conforman, siendo asi 4 conjuntos nucleares denominados
laterobasal (basolateral), centromedial (central), masas intercaladas y cortical (superficial),
siendo que las masas celulares intercaladas son las encargadas del control inhibitorio de
la actividad amigdalar?0. El grupo laterobasal es coactivado con la CPFvm la cual
actualiza las respuestas a contingencias, dicha informacién es enviada al grupo
centromedial a través de las masas intercaladas, que conecta directamente con
estructuras corticales y subcorticales. La interaccion entre la amigdala con el hipotalamo
anterior y lateral se realiza a través de dos vias denominadas estria terminal y
amigdalofuga ventral2!. Estudios realizados sobre la estructura amigdalar y su relacién
con la agresividad, han mostrado que existe una relacion directamente proporcional entre
las regiones ventrales de la amigdala y las respuestas de agresién/impulsividad, asi
también se concluyé que la amigdala dorsal tendria una funcion reguladora mientras que
la activacion/estimulacion seria mediada por la amigdala ventral con una conexién directa
con la COF22,

La regulacion anormal de la emocién podria resultar en agresién impulsiva y violencia. La
amigdala esta involucrada en la memoria influenciada emocionalmente, evaluando el
significado emocional de los estimulos que despiertan que se han analizado en parte en
otras partes del cerebro, particularmente los relacionados con el miedo?’. Como
consecuencia, esta area del cerebro tiene un papel crucial en el comportamiento
emocional y social. La amigdala se activa al evaluar el significado de sefiales no verbales
(como la expresion facial) y paralinguisticas, y también en caso de amenaza linguistica.
Los dafios en la amigdala estan asociados con un impedimento en la toma de
decisiones3!. Se sugiri6 que las variaciones de volumen de la amigdala estaban



relacionadas con las conductas agresivas, aunque diferentes estudios no estan de
acuerdo con el aumento o la disminucion del volumen de la amigdala en la agresion. El
menor volumen de amigdala en los hombres se asocié con caracteristicas de agresion y
psicopatias que van desde la nifiez hasta la adultez temprana32. Ademas, se observé una
correlacion negativa significativa entre los volimenes de amigdala y el rasgo de agresion
en sujetos sanos. Las exploraciones morfométricas del cerebro destacaron que los
sujetos con mayor agresividad correspondian a aquellos con reduccion de los volumenes
de la amigdala; por lo tanto, el volumen reducido de la amigdala podria considerarse un
marcador de inclinacion a la agresividad también en sujetos sanos. Sin embargo, un
estudio mas reciente mostrd que un mayor volumen de la amigdala derecha se asocié con

un aumento de la agresién reactivass.

Lobulo temporal

La anomalia morfofuncional en esta area del cerebro puede producir a conductas sociales
desreguladas, que es una caracteristica comun en los asesinos. Algunos estudios apoyan
el papel clave de los l6bulos temporales en el comportamiento social y emocional
apropiado. Por ejemplo, los datos de la PET mostraron un metabolismo mas bajo en el
I6bulo temporal medial en sujetos agresivos y violentos en comparacién con los
controles23, y demostraron asimetrias anormales de actividad en la amigdala, el talamo y
el l16bulo temporal medial en los asesinos. Ademas, los delincuentes psicopaticos en
comparacion con los sujetos no criminales tienen una corteza temporal mas delgada,
como lo demuestra la resonancia magnética?4, lo que enfatiza el papel de esta regién en
la expresion de la psicopatia. En particular, se observd una reduccién del volumen de
materia gris en los I6bulos temporales medial y lateral en agresores homicidas, lo que
sugiere que los cambios morfolégicos en esta area del cerebro podrian ser un
biomarcador de alto riesgo de comportamientos agresivos y violentos graves?5. El vinculo
entre anomalias estructurales cerebrales y agresion/violencia también se evaludé en
grupos de pacientes cronicos violentos y no violentos con esquizofrenia, en individuos
violentos no psicéticos, asi como en sujetos sanos. La reduccion del volumen de la

amigdala se asocio con la violencia en individuos no psicoéticos.

El abuso de sustancias puede desempefiar un papel mediador en la asociacién entre la
reduccién de la amigdala y la agresividad/violencia en individuos violentos no psicoticos,
en los cuales se observé un tamano mas pequefo de la amigdala en individuos no
violentos, y no hubo evidencia de reducciéon del volumen de la amigdala en pacientes
violentos con esquizofrenia2.
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Conectividad del I6bulo temporal medial

Las estructuras del I6bulo temporal como el hipocampo, la amigdala (ambos en el I6bulo
temporal medial), el surco temporal superior, la uniéon temporoparietal y la circunvolucién
temporal media son estructuras importantes para el comportamiento moral. El hipocampo
y la amigdala pertenecen al sistema limbico, un sistema complejo compuesto por
diferentes estructuras cerebrales que participa en una variedad de funciones que incluyen
la modulacion afectiva y de la ansiedad, el miedo y la reaccién agresiva, los
comportamientos alimentarios y sexuales, ademas del procesamiento de la memoria. La
amigdala y el hipocampo, junto con la corteza prefrontal (en particular la corteza prefrontal
ventromedial), participan en el proceso de toma de decisiones seleccionando e
interpretando los estimulos ambientales y guiando las elecciones de comportamiento,
especialmente los resultados agresivos??.

Disfuncion del I6bulo temporal

Las actividades equilibradas del I6bulo temporal y sus conexiones relacionadas aseguran
el correcto manejo de las emociones y su resultado relativo, evitando asi
comportamientos agresivos. El desequilibrio en las redes neuronales cortico-limbicas asi
como las alteraciones volumétricas en las areas cerebrales antes mencionadas podrian
estar asociadas a una mayor impulsividad y agresion en pacientes que padecen
enfermedad mental?8. El analisis de neuroimagen y morfometria basada en voxeles
mostrd una reduccion de los volumenes de materia gris en los l6bulos temporales medial
y lateral, incluido el hipocampo y la insula posterior, en adolescentes varones
encarcelados que cometieron homicidio, en comparacion con delincuentes no homicidas
encarcelados?9. Ademas, se evalué mediante resonancia magnética el volumen reducido
de materia gris en el hipocampo y la circunvolucién parahipocampal en asesinos con
esquizofrenia, y solo en la circunvolucion parahipocampal en asesinos sin esquizofrenia
en comparacion con sujetos normales30,

Insula

La corteza insular es otra estructura cerebral relacionada con el limbico, en particular su
parte anterior. Recibe aferencias de algunos nucleos talamicos y esta conectado
reciprocamente con la amigdala, la corteza cingulada y muchas otras areas limbicas y
corticales de asociacién. La anomalia en la corteza insular es caracteristica de personas
agresivas y violentas en los que el volumen de materia gris de la insula izquierda es
menor que en sujetos no delictivos34; Ademas, la reduccién de la materia gris insular, asi
como de otras estructuras de materia gris cortical, también esta presente en los
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delincuentes homicidas encarcelados25. Se informdé que la insula anterior junto con la
corteza cingulada anterior, la corteza prefrontal medial ventral y dorsal, las regiones
hipotalamicas y el cuerpo estriado estan involucradas en reacciones a situaciones de
provocacion y represalias3. El volumen reducido de materia gris en la amigdala que se
extiende hacia la insula esta presente en personas jovenes con trastorno de conducta.

Considerando la activacion de la insula y la corteza cingulada, se ha encontrado que las
redes involucradas en la inhibicion de la respuesta y la reacciéon a la provocacion se
superponen. De hecho, se demostro que la superposicién de los correlatos neurales entre
la inhibicidn de la respuesta motora fallida y la agresién reactiva se localiza en la insula
anterior. Esto sugiere una participacion comun de la insula anterior en la impulsividad
motora y en la agresion reactivass.

NEUROQUIMICA DEL COMPORTAMIENTO HOMICIDA

La posibilidad de una base biolégica o genética en la conducta homicida es un tema sin
resolver en la actualidad. Sin embargo, se han informado asociaciones entre el
desequilibrio neuroquimico y la agresién®4. La baja actividad serotoninérgica en humanos
se ha relacionado con la violencia impulsiva y autodestructiva, mientras que el aumento
de los niveles de serotonina sinaptica se ha relacionado con la agresion®s. La dopamina y
la norepinefrina generalmente aumentan la agresion y numerosos estudios han
encontrado signos de funcion dopaminérgica aberrante en el trastorno por déficit de
atencion con hiperactividad, el autismo y la esquizofrenia®4. La testosterona esta
claramente implicada en la agresion, pero sus efectos, particularmente en primates,
interactuan con factores sociales. La monoamino oxidasa A (MAO-A) es una enzima que
interviene en el metabolismo de la neuroepinfrina, la serotonina y la dopamina y sus
niveles estan determinados genéticamente. Los hombres con baja actividad de MAOA
tienen tres veces mas probabilidades de ser condenados por un delito violento a los 26
afnos que los hombres con alta actividad de MAO-A. Las hormonas del eje hipotalamico-
pituitario-adrenal, involucradas en la respuesta de estrés a situaciones amenazantes,
también juegan un papel importante y complejo en la regulacion de la agresion. La
hipoglucemia se asocia con un comportamiento impulsivo y violento, y el vinculo puede
estar mediado por mecanismos serotoninérgicos y el consumo de alcohol®8.

GENETICA DEL COMPORTAMIENTO HOMICIDA
A principios de la década de 1960, se encontré una correlacion entre la agresividad y la

baja actividad de las enzimas monoamino oxidasa (MAQ), que juega un papel clave en las
vias degradantes de diferentes monoaminas como la serotonina (5 -HT) y otras
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catecolaminas. Pocos afios después, contribuciones importantes fueron la asignacion del
gen MAO tipo A (MAOA) al cromosoma X humano y el descubrimiento de una mutacion
puntual en MAOA que se asocid con un fenotipo clinico caracterizado por un retraso
mental limite y un control deficiente de la agresién impulsiva en humanos3?. Actualmente
se sabe que las alteraciones morfofuncionales del cerebro caracterizadas por un
comportamiento social anormal podrian estar relacionadas con factores genéticos. La
expresion funcional de varios genes es crucial para promover el correcto desarrollo del
sistema nervioso central (SNC) y modular la actividad de la red neuronal: los factores
genéticos que afectan la sefalizacion de DA y 5-HT durante los periodos perinatal y de
desarrollo representan un factor de riesgo para el comportamiento agresivo y emocional.
disfuncién, como lo demuestran los estudios en ratones38. Aproximadamente el 50% de la
variacion de los datos sobre el comportamiento agresivo puede explicarse
razonablemente por influencias genéticas tanto en hombres como en mujeres. Las areas
del cerebro involucradas en los comportamientos sociales reciben una fuerte inervacion
de los sistemas DA y 5-HT. Por tanto, la agresividad anormal podria deberse a variaciones
en los genes o en las regiones reguladoras de los sistemas DA y 5-HT. Estas mutaciones
podrian comprometer la eficiencia transcripcional, con efectos sobre la expresion y
funcionalidad de las proteinas; entonces, las mutaciones podrian tener graves
consecuencias en la sintesis y degradacién de neurotransmisores, asi como en sus
receptores y transportadores, con graves consecuencias en la transmision de impulsos.
Dado que los sistemas DA y 5-HT estan estrictamente interconectados y desempefian un
papel fundamental en el desarrollo de conductas normales y anormales, las disfunciones
de estas redes neuronales pueden contribuir a la aparicién de diversos trastornos
mentales como la depresién, la esquizofrenia, en ademas de comportamiento agresivo y
antisocial como lo puede ser las conductas homicidas.

Mutaciones del gen de la monoamino oxidasa tipo A

El gen MAOA se identificd en el cromosoma X, en la posicion Xp11.3 (Gene ID: 4128) . La
region reguladora aguas arriba del gen MAOA contiene una secuencia de repeticiones en
tandem de numero variable de 30 pares de bases (la MAOA-uVNTR), que puede consistir
en repeticiones de 2, 3, 3,5, 4 y 5 repeticiones. Este polimorfismo funcional influye
fuertemente en la eficiencia de transcripcion de la enzima MAQOA3S,

Dado que MAOA es un gen ligado al X, los machos portan solo un alelo y, por lo tanto,
solo pueden ser MAOA-L o MAOA-H; por otro lado, las mujeres portan dos alelos y, por lo
tanto, pueden tener dos alelos MAOA-L, dos alelos MAOA-H o uno de cada uno (MAOA-
LH). La evidencia convergente indica que este polimorfismo funcional tiene una fuerte
influencia sobre la funcion serotoninérgica tanto in vitro como in vivo40. Es probable que
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un nivel bajo de enzima MAQOA, derivado de la variante MAOA-L, induzca una reduccion
en la tasa de degradacion de 5-HT y otros sustratos que conducen a niveles excesivos
principalmente de 5-HT; por el contrario, un alto nivel de enzima MAOA, debido a la
variante MAOA-H, se asocia con una concentracion mas baja de 5-HT y otros sustratos
MAOA (Tabla 1). De acuerdo con esta idea, se encontré que los ratones knock-out de
Maoa exhibian elevaciones pronunciadas de los niveles sinapticos de 5-HT41.

Se encontré que la variante alélica MAOA de baja actividad es mas frecuente en hombres
encarcelados por agresiones violentas, lo que indica que este genotipo podria representar
un factor de riesgo entre los delincuentes masculinos o al menos un determinante
genético prominente para el comportamiento criminal agresivo y antisocial. Este genotipo
se asocia con altos niveles de impulsividad en los delincuentes masculinos y con un
mayor riesgo de participar en delincuencia organizada y usar un arma durante una pelea
en los hombres pero no en las mujeres42. De 1995 a 2016, el genotipo MAOA-L se incluy6
en 11 procesos penales, y en la fase de sentencia de cuatro casos, esta evidencia de
genotipo resultd en un cargo menor o reduccién de sentencia43. Esto sucedié a pesar de
la clara evidencia cientifica de que un polimorfismo en un solo gen puede considerarse
causante de un comportamiento complejo como la agresion.

Mutaciones del gen transportador de serotonina

En los seres humanos, el gen 5-HTT (es decir, SLC6A4) se encuentra en el cromosoma
17q11.2 Gene ID: 6532) y su transcripcion esta regulada por polimorfismo en su
secuencia arriba regién promotora, la denominada region polimdrfica ligada al gen 5-HTT
(5-HTTLPR). Esta region consta de diferentes longitudes de una secuencia repetitiva rica
en GC que es capaz de modular la funcionalidad del promotor. Algunos estudios iniciales
identificaron dos variantes comunes: la variante de alelo corto (5-HTTLPR-S) con 14
elementos repetidos y la variante de alelo largo (5-HTTLPR-L) con 16 repeticiones. Se ha
examinado profundamente el polimorfismo 5-HTTLPR y también se identificaron
elementos repetitivos de 15, 19, 20 y 22, aunque los elementos repetitivos 19-20 y 22 son
raros y solo estan presentes en la poblacion japonesa y no en la caucasica. La variante 5-
HTTLPR-S (genotipo SS y SL) se asocia con una menor eficiencia transcripcional del 5-
HTT en comparacioén con la variante 5-HTTLPR-L (genotipo LL, asociado con un aumento
en la transcripcion génica), lo que resulta en una menor expresion y funcion de 5-HTT v,
en consecuencia, menor actividad de recaptacion de 5-HT44.

Las evidencias funcionales y morfolégicas podrian explicar los efectos de los

polimorfismos del gen 5-HTT sobre el comportamiento. La diferente expresién de 5-HTT
afecta la morfofuncionalidad de las redes neuronales entre cortezas y sistema limbico,
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con efectos particulares sobre la amigdala, modulando su actividad y conectividad e
influyendo en el procesamiento de los estimulos emocionales, especialmente en el
contexto de vivencias estresantes. El aumento de la activacién de la amigdala se vinculd
con el alelo 5- HTTLPR-S mediante el uso de una variedad de técnicas de neuroimagen,
estimulos y poblaciones, con una correlacion pequefia pero estadisticamente
significativa45. En sujetos sanos sin antecedentes de enfermedad psiquiatrica que también
son portadores del alelo corto, la amigdala se hiperactivé bilateralmente en respuesta a
estimulos aversivos en comparacion con estimulos neutrales. Sin embargo, la
hiperactivacion de la amigdala no fue evidente en respuesta a estimulos agradables en
comparacion con los neutrales, y este efecto fue independiente del género. Los analisis
morfométricos revelaron la reduccion del volumen de materia gris de las estructuras
limbicas involucradas en el procesamiento de emociones negativas en individuos sanos
con genotipo 5-HTTLPR-S4. Ademas, estas personas mostraron una reduccién
significativa en la conectividad entre la amigdala y la corteza cingulada anterior
perigenual, en relacién con las que portaban el genotipo 5-HTTLPR-L. Las alteraciones en
la microestructura del fasciculo uncinado, un tracto critico de materia blanca que conecta
regiones de la corteza prefrontal con la amigdala, caracterizan a sujetos con eficiencia
transcripcional reducida del gen 5-HTT, lo que sustenta la hipdtesis de alteraciones en la
conectividad amigdalina en los portadores de este alelo

Los dos dominios polimorficos discutidos previamente podrian interactuar entre si
representando un mayor factor de riesgo de conductas patolédgicas. Este un estudio que
tuvo como objetivo investigar la relacion entre estos dos polimorfismos de 5-HTT con
rasgos de personalidad impulsivo-desinhibido en un grupo de internos masculinos, la
combinacién de una o dos copias del alelo 5-HTTLPR-S (tanto SS como SL) y dos copias
del alelo 5-HTT VNTR de 12 repeticiones (homocigoto 12/12) se expresé en exceso en
varones encarcelados con puntuaciones mas altas en el indice de impulsividad-
desinhibicién en comparacion con otras combinaciones de genotipos. Los individuos que
carecen de control inhibitorio tienen altos niveles de impulsividad y agresividad y también
actividad serotoninérgica alterada, por lo que se sugiere que la combinacién de variantes
alélicas antes mencionada aumenta el riesgo de Personalidad impulsiva-desinhibida en
agresores*’.

Mutaciones del gen de la triptofano hidroxilasa

Las alteraciones en la actividad de la TPH con efectos sobre los niveles de 5-HT podrian
ser de gran interés para aclarar las vias biolégicas caracteristicas de los comportamientos
sociales anormales. Sin embargo, este es un tema complejo y la actividad general del
sistema 5-HT, en lugar de los niveles de neurotransmisores 5-HT por si solos, debe
investigarse mas a fondo en relacién con el resultado agresivo. En el intrén 7 del gen
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TPH1, se han identificado dos SNP: rs1799913 y rs1800532, respectivamente. En
algunos estudios, estos polimorfismos se asociaron con rasgos relacionados con la ira,
trastornos psiquiatricos con caracteristicas agresivas, como la esquizofrenia, y con un
mayor riesgo de comportamiento suicida y alcoholismo4849. La agresion relacionada con
el alcohol se asocia a un alto consumo y dependencia de alcohol, por lo que hasta el 50%
de los hombres con dependencia del alcohol tienen un comportamiento agresivo y
violento con efectos mas fuertes para los hombres en comparacién con las mujeres. Los
episodios agudos de consumo excesivo de alcohol inducen un comportamiento agresivo y
violento mas que el consumo crénico de alcohol . De hecho, un solo episodio de consumo
excesivo de alcohol puede producir agresion y lesiones. El consumo elevado de alcohol
también se asocia con la autolesion y el suicidio, ya que la dependencia o el abuso del
alcohol es la segunda causa mas comun de suicidio después de la depresion.

Mutaciones del gen del receptor de serotonina

Se encontraron varios polimorfismos funcionales en los genes de los receptores 5-HT y se
demostré que algunos de ellos tienen efectos sobre el comportamiento social. Este es, por
ejemplo, el caso de dos SNP en las regiones no traducidas (UTR) 5 'y 3' del gen del
receptor 5-HT1B (es decir, el gen HTR1B ubicado en el cromosoma 6q14.1; ID de gen:
3351): el SNP rs130058 y el rs13212041. EI SNP rs130058 en 5'-UTR parece regular la
expresion de 5-HT1B, como se demostré en la linea celular y los individuos homocigotos
T tenian un comportamiento impulsivo-agresivo significativamente mayor, lo que indica
que los portadores T estan inclinados a niveles mas altos de impulsividad y agresion de
por vida. El SNP humano comun rs13212041 en 3'-UTR puede alterar el sitio de union
nucleotidico en el ARNm de HTR1B para el miR-96, el microARN que silencia
directamente este ARNm. Por lo tanto, los individuos con elemento A ancestral tenian una
expresion de HTR1B reducida por miR-96 (ARNm del alelo A reprimido por miR-96) y un
mayor riesgo de comportamientos agresivos (autoinforme de ira y hostilidad) e
impulsividad, en comparacién con los portadores del elemento G que tenian actividad de
represion atenuada (el ARNm del alelo G atenua la funcién reguladora del miR-96) debido
a la alteracién de una variante comun del nucledétido critico para la interaccién con el
miR-96%0.

Algunos polimorfismos en los genes del receptor 5-HT son especificos de la poblacién,
como se menciond anteriormente para el polimorfismo del gen 5-HTT. Un ejemplo es el de
rs79874540 SNP (también conocido como HTR2B Q20 *) en el gen HTR2B, que se
encuentra en el cromoma 2q37.1 (ID de gen: 3357). Esta mutacién es exclusiva en la
poblacién finlandesa y condujo a la formacién del codon STOP que bloquea la expresion
del receptor. Los sujetos con este tipo de mutacion estaban predispuestos a
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enfermedades psiquiatricas con impulsividad severa, especialmente en condiciones
donde falta el control de los impulsos, como bajo la intoxicacion por alcohol.

Interacciones epigenéticas

Los factores genéticos pueden explicar aproximadamente la mitad de la variacion en el
comportamiento antisocial, tanto en hombres como en mujeres, mientras que la parte
restante de la variacion puede atribuirse a factores ambientales. En un estudio, Tuvblad y
su colega observaron 2.600 gemelos masculinos y femeninos desde la infancia hasta la
adultez temprana, y mostraron que la influencia genética comun representaba el 67% de
la variacion total en el comportamiento antisocial, el entorno compartido explicaba el 26%
mientras que el 7% restante se debia a los factores ambientales no compartidos®!. Los
efectos ambientales fueron comparables para hombres y mujeres, aunque surgieron
algunas diferencias relacionadas con la edad, con los mayores efectos de las condiciones
ambientales adversas durante la infancia y la adolescencia. Debe tenerse en cuenta que
las mutaciones genéticas antes mencionadas pueden representar solo factores de riesgo
o predisposicion a la conducta antisocial, asi como factores de riesgo ambientales por si
solos. Ademas, es posible que los factores ambientales no afecten a todos los individuos
en la misma medida, y las predisposiciones genéticas también pueden tener efectos
diferentes segun el medio ambiente. La interaccidon entre los factores de riesgo genéticos
y ambientales puede tener un alto impacto en el desarrollo del fenotipo antisocial y el
comportamiento violento agresivo, como en el caso de la interaccion entre el genotipo 5-
HTTLPR y las adversidades ambientales en comportamientos antisociales52.

HALLAZGOS ELECTROENCEFALOGRAFICOS

Un gran numero de estudios han encontrado anomalias en el electroencefalograma en
delincuentes violentos. Hill and Pond examinaron grandes muestras de delincuentes
violentos y observaron anomalias en el electroencefalograma en aproximadamente el
50% de los sujetos®’. Estos hallazgos han sido replicados por otros estudios de asesinos
y otros tipos de delincuentes violentos. La anomalia EEG observada consiste en una
actividad excesiva de ondas lentas. Mientras que los estudios anteriores eran
generalmente mas cualitativos, la tecnologia EEG se ha vuelto cada vez mas avanzada,
lo que permite analisis computarizados cuantitativos detallados en lugar de una
inspeccion visual clinica.

Los estudios de EEG de grupos antisociales se han vuelto menos comunes en los ultimos

afnos. La razdn se debe al desarrollo de técnicas de imagenes cerebrales funcionales mas
avanzadas, como la PET y la resonancia magnética funcional, que ha comenzado a
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dominar el campo. Estas técnicas proporcionan una mejor resolucion espacial y permiten
el examen de estructuras subcorticales especificas, pero existe evidencia de que el EEG
es lo suficientemente sensible para detectar diferencias al comparar estos sujetos con
controles, incluso en tamafios de muestra relativamente pequefios®s.

Sin embargo, dada la creciente informacién sobre deterioro neurologico en individuos
antisociales, se han realizado muy pocos estudios especificamente para evaluar hallazgos
anormales mediante analisis cuantitativo de EEG en sujetos con este trastorno. Por esta
razon, el objetivo de este estudio fue investigar si el analisis visual y cuantitativo del EEG
podria diferenciar a los delincuentes violentos con trastorno antisocial de personalidad
(TAP) de aquellos sin este diagnéstico psiquiatrico y cuantificar la naturaleza de estas
diferencias. Se plantea la hipotesis de que los sujetos con TAP tendran una mayor
actividad theta, con niveles reducidos de alfa en comparacion con los sujetos normales, y
que los delincuentes violentos sin este trastorno tienen anomalias similares pero en
menor grado.

FACTORES EXTRINSECOS

Se han identificado algunas condiciones ambientales que influyen negativamente en los
comportamientos sociales. En la nifiez y la adolescencia, los "factores extrinsecos"
incluyen la exposicién a la agresion comunitaria, las condiciones que destruyen las
relaciones familiares como la negligencia de la madre, el abuso infantil (maltrato sexual y
emocional) y la agresion y violencia doméstica (exposicion directa y / o como testigo)ss.
Los factores econdmicos también contribuyen al comportamiento social en la
adolescencia o, por ejemplo, se demostré que el bajo nivel socioecondmico de los padres
también puede actuar como potenciador de interacciones complejas gen-gen al influir en
el comportamiento agresivo preadolescente, como ocurre con los alelos DRD4 y 5-
HTTLPR en relaciéon con los estimulos ambientales®4. Sin embargo, el impacto del
maltrato infantil en el comportamiento antisocial y las mutaciones genéticas todavia se
debate. Algunos investigadores sostuvieron que el "gen guerrero" junto con los abusos
durante la infancia favorecen la conducta delictiva en los adultos. Un ejemplo lo dan los
estudios sobre malos tratos infantiles. Entre los niflos varones maltratados, los sujetos con
una variante de MAOA de alta actividad tienen menos probabilidades de desarrollar
problemas antisociales durante la edad adulta, mientras que los niveles bajos de
expresion de MAOA confieren un riesgo significativo de condena violenta. Ademas, otros
estudios investigaron la agresividad en adultos que sufrieron violencia infantil (es decir,
abuso sexual y fisico, malos tratos) en relacién con polimorfismos en los genes MAOA, 5-
HTTLPR y TPH1. Esta investigacién demostré que las personas que fueron maltratadas
durante la infancia y que portaban uno de estos polimorfismos funcionales tenian
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comportamientos antisociales agresivos a lo largo de su vida%®, lo que sugiere que
existencia de una interaccion estable entre los genes y el entorno en la determinacion del
comportamiento antisocial. Por otro lado, un estudio mas amplio sobre 3356 hombres
blancos y 960 negros (de 24 a 34 afios) no confirmo la hipétesis de que el genotipo MAOA
modera la relaciéon entre el maltrato infantil y las conductas antisociales de los adultos5é.
Estos controvertidos resultados sugieren que se necesitan investigaciones futuras para
comprender mejor la interaccién entre los genes y el medio ambiente, basadas en
estudios longitudinales a gran escala que tienen en cuenta todos los factores relevantes
que median el impacto de los genes y los factores de riesgo ambientales en la
enfermedad. desarrollo de la conducta antisocial.

Las diferentes formas de exposicidon a la agresion, como la exposicion directa / fisica e
indirecta / relacional a eventos violentos traumaticos, podrian interactuar con la
predisposicion a la conducta agresiva y podrian moderar la magnitud de las influencias
genéticas y ambientales sobre la agresividad. Por ejemplo, en la poblacion de EE. UU., El
genotipo 5-HTTLPR (que modula los niveles de 5-HTT) interactua significativamente con
factores de estrés ambiental como los ataques terroristas del 11 de septiembre para
predecir el porte de armas. Antes de los ataques terroristas, los portaaviones SS de 5-
HTTLPR informaron tener mas armas, en comparaciéon con los portaaviones SL y LL;
después de los ataques del 11 de septiembre, el uso informado de armas de fuego fue
casi comparable para cada variante de 5-HTTLPR?Y7.

La metilacién también podria considerarse como un marcador de abusos y experiencias
adversas en la infancia, asi como del abuso de sustancias. De hecho, se ha demostrado
que la alteracion de la regulacion epigenética (a través de la metilacion) del promotor del
gen transportador de DA se produjo en pacientes dependientes del alcohol, y se asoci6
con ansiedad. Ademas, el abuso sexual infantil puede estar asociado con cambios
duraderos en la metilacion de la region promotora del gen 5-HTT en mujeres®8, lo que
sugiere que esta hipermetilacion puede plantearse como una hipotesis como uno de los
mecanismos capaces de aumentar el riesgo de conducta antisocial adulta en nifios
abusados tanto de hombres como de mujeres.

Es probable que todos estos datos sugieran una interaccidon profundamente compleja
entre el uso de sustancias, los factores estresantes ambientales en general y la metilacion
de genes. Estos interesantes hallazgos sugieren la importancia de las interacciones
genético-epigenéticas, destacando que las tasas de metilacién y acetilacion deben
analizarse simultaneamente con el genotipo como actores clave en la determinacion del
fenotipo conductual. Hoy en dia, la epigenética ofrece una explicacion adicional al
comportamiento social anormal ademas de la de la mutacidon genética "clasica", y en
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algunos casos también podria explicar los resultados divergentes de observaciones
basadas en factores genéticos o ambientales directos. Ademas, puede surgir informacion
interesante de una investigacion profunda sobre el efecto combinado de la variabilidad
genética y epigenética en el comportamiento social.

Mediadores psicosociales

En un estudio de mas de 60 asesinos en serie, encontraron que el abuso psicolégicoy / o
fisico era una caracteristica generalizada de la infancia de los asesinos en serie, de
acuerdo con muchos otros estudios e informes de casos. Sin embargo, existe una
variacion significativa en la prevalencia del abuso infantil entre los estudios donde
informan que entre un grupo de 62 hombres asesinos en serie, el 48% habia sido
rechazado como nifios por un padre o alguna otra persona importante en sus vidas. La
investigacion sobre el impacto del abuso y la negligencia infantil en el comportamiento
violento de los adultos que se convirtieron en asesinos en serie concluyd que los adultos
que habian sido abusados fisica, sexual y emocionalmente cuando eran nifios tenian tres
veces mas probabilidades que los adultos no abusados de actuar violentamente cuando
eran adultos®9. Otros han encontrado que la humillacién y el dafio narcisista (es decir, una
amenaza percibida a la autoestima de un narcisista) antes en la vida son anteriores y
anteriores. contribuyendo directamente al asesinatof0. Sin embargo, tales hallazgos
carecen de grupos de comparacion extraidos de poblaciones no infractoras para las que
se han aplicado las mismas definiciones operativas de trauma. En consecuencia, es dificil
concluir si y en qué medida los asesinos en serie han sufrido mas de nifios que otros.

Numerosos casos describen las adopciones tempranas, la negligencia y el abandono
como algunas de las caracteristicas de la infancia que posiblemente explican los delitos
violentos y asesinos seriales. Los estudios de adopcién también han demostrado que si
los padres bioldgicos de un nifio y sus padres adoptivos son violentos, el 40% sera
criminal en comparacion con el 12,1% si solo estuviera presente el factor genético, el
6,7% si solo un ambiente violento y solo el 2,1% lo hara. Por lo tanto, una combinacion de
factores de riesgo genéticos y ambientales coloca al individuo en un riesgo
significativamente mayor de convertirse en criminal en algiin momento de su vidaé!. Otros
autores han especulado que podria haber una conexién entre la adopcion y la ausencia
del cuidador principal durante los primeros tres meses de vida®2.

Otra perspectiva de la agresion humana, que debe reconocerse, es la explicaciéon

psicoldgica evolutiva. La perspectiva sostiene que la agresibn humana podria haber
evolucionado como una forma de, por ejemplo, negociar el estatus y las jerarquias de
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poder, desalentar el comportamiento agresivo de los rivales y desalentar a las parejas de
la infidelidad sexual®3.

Es importante reconocer aqui que los trastornos del desarrollo neurolégico, como los
trastornos del espectro autista o los traumatismos craneoencefalicos, también ocurren en
otros delincuentes violentos ademas del subgrupo extremadamente violento. Por ejemplo,
algunos estudios interesantes han investigado la relacion entre los trastornos del
neurodesarrollo y la criminalidad violenta. Séderstrom®é4 encontré6 que los trastornos
neuropsiquiatricos de inicio en la nifiez son comunes entre los delincuentes violentos. La
asociacion entre la lesion cerebral y el comportamiento delictivo violento y no violento
también se ha investigado empiricamente.

La literatura de investigacion a veces conflictiva y desigual sugiere que puede haber una
interaccién compleja entre problemas de desarrollo neurolégico preexistentes
(moderadores), agresiones ambientales experimentadas durante el desarrollo, como
traumatismos craneoencefalicos o maltrato infantil (mediadores) y asesinatos en serie o
en masa. Aunque varios factores del neurodesarrollo podrian estar implicados en la
etiologia del homicidio, la mayoria de las investigaciones y especulaciones se han
centrado en el papel los trastornos de espectro autista y los traumatismos
craneoencefalicos siendo estos dos factores psicosociales fundamentales en el
entendimiento del comportamiento homicida.

DISCUSION Y CONCLUSIONES

En esta revision se han discutido varios estudios relacionados con alteraciones
neurobiolégicas e factores extrinsecos que influyen en el comportamiento homicida.
Parece que las anomalias neurobioldgicas se relacionan con la conducta homicida mas
que con el entorno adverso, pero en la mayoria de los casos se requiere su efecto
sinérgico para producir tal comportamiento. Las condiciones prenatales como la
exposicion de la madre al alcohol, el tabaquismo y el abuso de sustancias (, los déficits
nutricionales y las complicaciones del parto pueden inducir déficits neuroanatémicos-
neuroquimicos con desarrollo de antisociales y comportamiento violento.

Los estudios de imagenes han demostrado que el aumento de la agresion esta
frecuentemente relacionado con un volumen alterado de diferentes areas del cerebro (por
ejemplo, la amigdala), asi como con alteraciones en su actividad y conectividad. Sin
embargo, los métodos de imagenes con mayor resolucibn son necesarios para
proporcionar una imagen mejorada de los perfiles anatémicos y de conectividad de
subregiones especificas de la amigdala y la corteza prefrontal limbica (asi como otras
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regiones cerebrales asociadas y redes neuronales) para establecer su nexo con
comportamientos agresivos en sus diferentes modalidades. Diversos estudios aqui
discutidos reportan resultados no concluyentes, contradictorios o negativos en cambios de
morfologia y conectividad en conductas homicidas que podrian repetirse con estos
instrumentos de alta resolucién, de manera que los cambios especificos en subregiones
de amigdala y otras areas limbicas pudieran ser mejor evaluados.

Hay pocos estudios con enfoques neuroquimicos e inmunohistoquimicos en el cerebro de
los asesinos: estos estudios proporcionarian informacion invaluable sobre la base
neurobioldgica de su comportamiento violento. Entre los sistemas de neurotransmisores
involucrados en el comportamiento agresivo, el 5-HT pareciera ser el eje neuroquimico en
la génesis del homicidio, aunque también hay evidencia del papel de DAy otros sistemas.
Esta contribucion se ha informado en términos de sintesis, degradacién, almacenamiento
y receptores de neurotransmisores implicados en la neurotransmisién. Mas alld de los
sistemas 5-HT y DA, el papel del acido gamma-aminobutirico, un importante
neurotransmisor inhibidor que abunda en muchas regiones del cerebro involucradas en la
agresion, no esta claro y requiere mas estudios para establecer o descartar su
participacién directa en la comision del homicidio. De hecho, aunque la estimulacion
directa de los receptores del acido gamma-aminobutirico generalmente suprime la
agresion, se sabe que los moduladores positivos enddgenos (como la progesterona y la
testosterona) de los receptores tipo A del acido gamma-aminobutirico incrementan las
conductas violentas.

Un aspecto que debe destacarse es que algunos sujetos con comportamiento violento
tienen un registro EEG normal. Este hecho se ha descrito en todos los articulos
publicados sobre este tema. Entonces, una persona podria ser un sujeto agresivo y
violento con un EEG normal, y aunque tener un EEG normal no excluye una patologia con
su génesis en una disfuncion del Sistema Nervioso Central, esta claro que la presencia de
ondas electroencefalograficas lentas no son signo patognomoénico de comportamiento
violento. Podria estar reflejando una situacién de comorbilidad muy frecuente en este
grupo de sujetos.

La investigacién sobre el comportamiento homicida, ya sea unitario o0 en masa se
encuentra todavia en una etapa muy temprana. Sin embargo, hay sugerencias de que, al
menos en algunos casos, los problemas del neurodesarrollo, como el TAP o las
traumatismos cerebrales, pueden interactuar de una forma compleja con factores
psicosociales para producir comportamientos agresivo delictivos. Se necesitan con
urgencia nuevas investigaciones para comprender los mecanismos subyacentes a estas
formas de violencia extrema para que se puedan desarrollar estrategias preventivas.
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Recomiendo ampliamente que los esfuerzos de investigacion colaborativa internacional se
desarrollen utilizando técnicas innovadoras tomadas del estudio de enfermedades
neuroldgicas y genéticas. Ademas, recomendaria que, en el futuro, todos los asesinos que
sean detenidos sean evaluados minuciosamente utilizando herramientas estandarizadas
para investigar los trastornos del neurodesarrollo, incluidos los TAP y los traumatismos
craneoencefalicos. Idealmente, se estableceria un registro de investigacion transnacional
para registrar tal informacion, ya que esta puede ser la Unica forma en que eventualmente
seremos capaces de determinar con seguridad la prevalencia, los factores extrinsecos y
las trayectorias de desarrollo asociadas con el comportamiento homicida y sus
repercusiones sociales.

También es importante desarrollar escalas de calificacién para cuantificar la entidad y el
tipo de anomalias neurobioldgicas y el entorno adverso para el uso forense y asi estimar
el riesgo de reincidencia y culpabilidad, ademas de las evaluaciones psicosociales. En los
juzgados, y considerando el estado actual del conocimiento de la neurobiologia y su
desarrollo futuro, existe la necesidad de un experto al que podriamos nombrar
"neurobiologo traslacional forense" entre los miembros del equipo forense, para apoyar al
juez y al jurado en el establecimiento de como la neurobiologia las anomalias del acusado
afectarian sus responsabilidades y si estas anomalias podrian predisponer a futuros
riesgos de comportamiento agresivo, en especifico en los actos homicidas.

Estos estudios tienen una alta relevancia social ya que pueden contribuir a mejorar las
politicas de prevencion y los servicios sociales capaces de reducir el riesgo de provocar
conductas antisociales. Teniendo en cuenta el creciente aumento de los homicidos en sus
diversas modalidades en los Uultimos anos, también se necesitan estudios de
neurobiologia sobre  delincuencia organizada, delitos contra la salud y conductas
homicidas masivas, tanto en sujetos vivos como en especimenes post mortem. Estos
estudios podrian revelar los mecanismos que conducen a una persona al comportamiento
violento intencional / planificado cuyas bases neurobioldgicas aun estan poco estudiadas.
Por lo tanto, la informacién relacionada podria ser util para identificar a los sujetos en
riesgo de esta actitud, posiblemente prevenir sus delitos asi como en aquellos que ya los
cometieron, prevenir su reincidencia y considerar programas o intervenciones clinicas
para mejorar sus condiciones neurolobilégicas.
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