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Resumen

A pesar de su amplio uso clinico existe una gran
confusion en torno al concepto de impulsividad. Los limites
con otros sintomas o conductas, como la agresividad, son
imprecisos y no encontramos en la literatura actual una
definicion aceptada por consenso. Desde el campo de las
neurociencias, la identificacion y medicion adecuadas de
un sintoma como la impulsividad aumentaria la validez
de los diagndsticos sincronicos, facilitaria el desarrollo de
modelos animales e investigaciones genéticas y mejoraria
el abordaje terapéutico de diversos trastornos. A partir de
esta perspectiva, los objetivos planteados en la presente
revision son: a) establecer la evolucion histérica del
término, concepto y conducta que actualmente
denominamos impulsividad a partir de la clasica
psicopatologia de la volutad; b) revisar los diversos
conceptos de impulsividad descritos en la literatura
cientifica, y c) sefialar las directrices basicas para una
definicion operativa, tal y como varios autores han
propuesto, para crear diferentes lineas de investigacion
y comprender los diversos hallazgos que han aportado
las ciencias basicas.

Palabras clave: Impulsividad. Voluntad. Agresividad.

Summary

There is great confusion about the concept of impulsivity
despite its important clinical use. Limits with others
symptoms or behaviors, like aggressiveness, are imprecise,
and we find no general agreement on the definition of
impulsivity in the present literature. From the point
of view of neurosciences, adequate identification and
measurement of a symptom as impulsivity could increase
the validity of syndromic diagnoses, improve the
development of animal models and genetic studies, and
improve the treatment of several psychiatric disorders.
Based on this perspective, the overall goals of this review
article are: a) to establish the historical evolution of term,
concept and behavior that we presently identify as
impulsivity, starting from the classical psychopathology
of the will; b) to review several concepts of impulsivity
described in the scientific literature, and c) to provide basic
guidelines for an operative definition, just as some authors
have proposed, to create research lines and understand
various discoveries that basic sciences have contributed.

Key words: Impulsivity. Will. Aggressivity.

INTRODUCCION

El término impulsividad se usa ampliamente en la vi-
da cotidiana y alude a un concepto relevante en la clini-
ca psiquiatrica. Su extenso uso contrasta con el hecho de
gue son escasos los trabajos que han intentado clarificar
el papel de la impulsividad en las enfermedades menta-
les y con la ausencia de una definicion aceptada por
consenso, por lo que es posible que se esté denominan-
do impulsividad o descontrol de impulsos a fenédmenos
psicopatologicamente dispares.

La impulsividad aparece definida en diferentes diccio-
narios de psiquiatria como una accion rapida sin pensa-
miento o juicio consciente previo®, como un comporta-
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miento sin adecuado pensamiento? o como una tenden-
cia al «paso al acto» con menor reflexioén previa que la
mayoria de individuos con los mismos conocimientos o
habilidades®, y la encontramos en manuales y clasifica-
ciones psiquiatricas formando parte de los criterios diag-
nadsticos de varios trastornos psiquiatricos*, tales como
los trastornos de la personalidad (limite y antisocial) o la
epilepsia y como sintoma de entidades tan diversas como
trastornos por abuso de sustancias, ludopatia, trastornos
por hiperactividad o mania.

Desde el campo de las neurociencias se reconoce que
la identificacién y la medicion adecuadas de un sintoma
como la impulsividad aumentaria la validez de los diag-
ndsticos sindromicos, facilitaria el desarrollo de modelos
animales e investigaciones genéticas (si consideramos la
posibilidad de que los sintomas posiblemente se corres-
pondan mejor con los fenotipos que los sindromes) y
probablemente mejoraria el abordaje terapeutico de es-
tos trastornos, ya que es un hecho que los tratamientos
actuales actian mas a nivel sintomatico que sindromico.
Sin embargo, el abordaje del concepto de impulsividad
tanto desde una perspectiva longitudinal (historica) co-
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mo transversal (a la luz de los conocimientos actuales)
plantea una serie de problemas tales como: a) confusion
en torno al concepto de impulsividad; b) limites poco
claros con otros sintomas o incluso con conductas con-
sideradas «normales», y ¢) y escasa especificidad.

Desde esta perspectiva, los objetivos de nuestro ar-
ticulo son: a) establecer la evolucion histérica del tér-
mino, concepto y conducta que actualmente denomina-
mos impulsividad; b) revisar los diversos conceptos de
impulsividad descritos en la literatura cientifica, limitan-
do el abuso de ese término, y c¢) sefalar las directrices
basicas para una definicion operativa, tal y como varios
autores han propuesto, para crear diferentes lineas de in-
vestigacién y comprender los diversos hallazgos que han
aportado las ciencias basicas.

dMPULSION» Y VOLUNTAD. EVOLUCION
HISTORICA DEL CONCEPTO DE dMPULSION

Aspectos generales

El término impulsividad toma su origen de la raiz lati-
na impulsus, participio de impellere, que significa gol-
pear, pulsar o empujar®. La palabra actual impulsividad ha
sido importada del lenguaje de los mecanicistas franceses
y, sin embargo, hace alusion a comportamientos primiti-
vos, conductas, cravings y apetitos cuyo conocimiento es-
capa al control de la voluntad. Durante el siglo XIX,
los trastornos de la voluntad por exceso fueron denomi-
nados estados impulsivos y el concepto de impulsion fue
utilizado para referirse a todas las formas de acciones paro-
xisticas, estereotipadas y (aparentemente) involuntarias®.

Desde la época clésica hasta el final del siglo xix, la
voluntad (como un concepto filos6fico y psicolégico)
fue un eje fundamental del pensamiento occidental. El
concepto de voluntad fue desarrollado en la época cla-
sica como una combinacion seméntica de impulso, ins-
tinto, tendencia, deseo, objeto e inclinacién. Los griegos
no tenian una nocidn separada de la voluntad y la consi-
deraban como una acciéon humana integrada en el inte-
lecto y las emociones. AristGteles propuso que el apeti-
to y la voluntad estaban implicados en la accién, aunque
en comparacion con los apetitos puros la voluntad era
una actividad racional y calculada, vision que puede en-
contrarse siglos mas tarde en los trabajos de Kant.

En oposicion a esta vision integrada desarrollada por
los griegos, la tradicion judeocristiana hace hincapié en
la distincion entre una facultad deliberada (toma de de-
cisiones) y una facultad ejecutiva (la voluntad). Asi, San
Agustin sugeria que la voluntad era un poder indepen-
diente y John Duns Scotus creia que era el motor de to-
das las facultades mentales.

La percepcién judeocristiana de que la voluntad
constituia una funcion mental independiente predominé
sobre el concepto griego de una accion integrada total-
mente con los sentimientos y el intelecto. Durante el si-
glo X1x, fendémenos clinicos como la abulia, los impulsos
y las obsesiones, fueron conceptualizdndose como resul-

tado de los cambios patoldgicos de la voluntad, centran-
do el interés de numerosos y relevantes autores, hasta
que a finales de dicho siglo estos trastornos se fueron
asumiendo, por el declinar de la voluntad, como un con-
cepto explicativo y descriptivo. La voluntad como una
facultad independiente de la mente comenzé a ser ata-
cada, y este ocaso fue apoyado por el psicoanalisis y el
conductismo.

A pesar de su ausencia en la mayoria de las clasifica-
ciones y trabajos actuales, consideramos relevante antes
de abarcar el concepto de impulsividad y sus trastornos,
recordar la evolucion experimentada por la psicopatolo-
gia de los trastornos de voluntad durante el siglo XxIX,
pues en la patologia de la voluntad es donde encontra-
mos las primeras referencias al concepto que pretende-
mos analizar’.

La voluntad y sus trastornos durante el siglo XIX

La escuela fundamental en la construccion de la psi-
copatologia descriptiva del siglo xix, la psicologia de
las facultades, fue la responsable de la fragmentacion
de las categorias psicopatoldgicas en una triple division de
fenédmenos mentales: emociones, razén y voluntad (sub-
dividida a su vez en abulia, letargia y exceso de impulso).
A partir de entonces la idea de que la salud mental de-
pendia del libre ejercicio de la voluntad puede encon-
trarse en diversos escritos psiquiatricos de este siglo. Por
ejemplo, en el Magazin zur Erfahrungsseelenkunde,
Maimon escribio: «La salud de la mente consiste en un
estado en el cual la voluntad es libre y puede ejercitar su
funcion sin obstaculo. Ningun estado en el cual esto no
ocurra puede ser considerado como desorden mental».

Sin embargo, el mayor propulsor de los trastornos de la
voluntad durante este periodo fue Matthey. André Mat-
they propuso la primera clasificacion de los trastornos de
la voluntad®. En 1816 acufié el término pathomanie
(perversién de la voluntad y de las inclinaciones natura-
les, sin lesion aparente de las funciones intelectuales) y
describio cuatro formas de alteraciones de la voluntad:

1. Las impulsiones sin locura (fureur sans délire),
«impulsos involuntarios que conllevaban a actos
enfurecidos sin locura», que subdividio en tigrido-
manie («inclinacion irresistible a derramar sangre
de los semejantes sin motivo y sin enfermedad
mental») y folie raisonnante («agresién que se
ejerce solamente contra objetos inanimados»).

2. Uiphobie («irresistible aversion o antipatia hacia
los propios hijosy).

3. Klopémanie («irresistible impulso a robar sin ser
pobre o0 a embarcarse en actos vergonzosos»).

4. Melancolie suicide («disposicién a suicidarse sin
deterioro de la razénv).

Dos décadas mas tarde, Esquirol discuti6 los cambios
patoldgicos de la voluntad en relacion a la patologia ge-
neral® y cred la categoria clinica de monomania, «en-
fermedad cronica del cerebro, sin fiebre, caracterizada
por una lesion de la inteligencia (monomania intellec -

77 Actas Esp Psiquiatr 2003;31(4):220-230 221



Pinal Fernandez B, et al. IMPULSIVIDAD: REVISION HISTORICA Y CONCEPTUAL

tuel), de los afectos (monomania affective) o de la vo-
luntad (monomania instinctive)». Influido por los espiri-
tualistas franceses y por la filosofia romanocatélica, este
autor diferencié entre un estado de razonamiento y de-
cisiones morales y la propia voluntad, aunque durante la
segunda mitad del siglo xix, Despine negé la existencia
de la monomania volitionel.

Pocos afios después, en 1840, Marc® publica De la
folie, considéré dans ses rapports avec les questions
médico-judiciaires, donde clasifica los trastornos de la
voluntad en primarios y secundarios.

Pero el escritor mas importante de las enfermedades
de la voluntad tras Matthey fue Ernest Billod™ en 1847,
seguidor de la filosofia ecléctica de Victor Cousin. Resal-
t6 la importancia del estudio de los trastornos de la vo-
luntad siguiendo la linea de Esquirol y Marc, consideran-
do que merecian el mismo reconocimiento que los
trastornos de la inteligencia y de las emociones. Billod*
distinguid entre los defectos volicionales de grado y de
calidad, estableciendo que la relacion de la voluntad con
las otras facultades se produce mediante un «efecto bas-
cula»: cuando la voluntad disminuye, la fuerza de otras fa-
cultades aumenta. El papel de la voluntad consistiria en
el balance entre fuerza y resistencia.

A pesar de que el interés por los trastornos de la vo-
luntad comenzé a decrecer desde mediados del siglo XX,
cabe destacar dos aportaciones en la segunda mitad de
dicho siglo: en 1867, Griesinger'? divide los trastornos
mentales en emocionales e intelectuales, incluyendo la
voluntad en estos ultimos, sefialando que los impulsos
en el enfermo mental representan una voluntad alterada
y en 1883, Ribot publica Maladies de la volonté*3, don-
de analiza la volicibn como hecho, sin entrar en sus cau-
sas 0 en el tema de la libertad. Este autor abordo el estu-
dio de la voluntad patoldgica a través del estudio de la
voluntad descrita como un fenémeno psicofisiologico
(que responde a las leyes evolucionistas) compuesto por
dos elementos: tendencias hacia la accién o la inhibicién
(influencias externas) y caracter (influencias internas).
Ribot clasifico los trastornos de la voluntad en:

1. Trastornos por ausencia de impulso (abulia, ago-
rafobia, locura de la duda, paralisis psiquicas).

2. Trastornos por exceso de impulso (cleptomania,
piromania, mania suicida, etc.). En ambos grupos
el poder de control esté reducido, pero en el se-
gundo también falla la inhibicién. Ribot considera
el poder de inhibir como un grado superior en la
evolucion de la voluntad. Asi en este segundo gru-
po la funcion intelectual es pobre y los instintos
ganan lo que la actividad racional pierde.

Una vez iniciado el siglo xXx, los trastornos de la vo-
luntad pierden su protagonismo y progresivamente de-
jan de ser tema de interés para los investigadores. En la ac-
tualidad son escasos los trabajos y publicaciones que se
dedican a este tema, aunque algunos autores defienden
la conveniencia de retomar este concepto. Asi, por ejem-
plo, Foulquié™ recupera las ideas de diversos autores del
XX y define el concepto de voluntad como la facultad

de decidirse y obrar, pero como un equilibrio entre el
poder de impulsion y el poder de inhibicidn, clasifican-
do sus trastornos en:

1. Hiperbulias («exceso de querer»).

2. Hipobulias o abulias (dificultad o imposibilidad de
decision).

3. Parabulias (implican una actitud contradictoria
que hace que el individuo se incline hacia aquello
gue no quiere).

Desarrollo del concepto de impulsividad
en el siglo Xxix

Durante el siglo xiIx los trastornos de la voluntad por
exceso fueron denominados estados impulsivos y si-
guiendo esta teoria volicional se utilizd una amplia ter-
minologia para referirse a ellos:

— Pinel (1809): manie sans délire.

— Bourdin y Prichard (1896): moral insanity.

— Esquirol (1838): monomanie instinctive.

— Brierre de Boismont: folie d’action.

— Magnan: syndromes épisodiques de la folie des dé-

géneres.

— Dagonet (1870) y Clouston: folie impulsive.

— Pitres y Regis: impulsion.

La impulsion era utilizada tanto de modo descripti-
Vo como explicativo, siendo considerada al mismo tiem-
po como un generador interno y como una reaccion a
eventos externos, siendo la vision enddgena la primera
en aparecer y los casos (que mas tarde fueron denomi-
nados impulsivos o instintivos) descritos por Pinel como
manie sans délire y por Georget como impetuosité de
penchans.

Dagonet™ con su folie impulsive hacia referencia a
«un acto irresistible e involuntario impuesto por si mis-
mo en la mente como lo hacen las alucinaciones» (in-
cluia fobias, tentativas homicidas y suicidas, comporta-
miento maniaco, preocupaciones hipocondriacas y
epilepsia). Esta vision fue criticada por estar contamina-
da por connotaciones religiosas y morales, siendo apa-
rentemente menos religiosa la vision de Magnan, quien
creia que las impulsiones resultaban de la combinacion
de «una rapida explosion de energia y una clase de con-
trol y vigilancia volicional. Un modo de actividad cere-
bral que fuerza acciones que no pueden ser previstas».

Considerando esta vision como simplista, Bourdin sugi-
rio la siguiente subdivision: las impulsiones pueden ser
conscientes, inconscientes, falsas o bien combinaciones
de todas ellas. Las impulsiones conscientes son secunda-
rias a las obsesiones, las impulsiones inconscientes lo son
a una sucesiéon de ideas fugaces sin rastro de memoria
(como en la epilepsia), las seudoimpulsiones resultan de
la combinacion de una alucinacién y un delirio (tipicas de la
insanity) y, por ultimo, las impulsiones mixtas tipicas de
la histeria. En el trabajo de Bourdin, las impulsiones per-
dieron sus connotaciones morales y su misteriosa irresisti-
bilidad y comenzaron a incorporarse al campo de los tras-
tornos mentales. Pitres y Régis completaron este proceso.

222 Actas Esp Psiquiatr 2003;31(4):220-230 78



Pinal Fernandez B, et al. IMPULSIVIDAD: REVISION HISTORICA Y CONCEPTUAL

Asi, el concepto de impulsién fue usado para referirse
a todas las formas de acciones paroxisticas, estereotipa-
das y (aparentemente) involuntarias, evolucionando el
término de monomania a la folie impulsive y poste-
riormente al trastorno del control de impulsos.

De todas formas, el debate que subyace tras esta con-
fusién terminoldgica durante todo el siglo xIX es la na-
turaleza de los trastornos derivados del exceso de im-
pulso; en concreto, si éstos representaban Unicamente
un trastorno de la voluntad o implicaban la alteracion de
otras facultades. Para autores como Dagonet, Pinel o Es-
quirol la patologia de los impulsos representaba un tras-
torno volicional puro (con el resto de las facultades con-
servadas, pudiendo existir un razonamiento logico y
adecuado), mientras que otros como Griesinger, afirma-
ban que existia un defecto intelectual o cognitivo de ba-
se que conllevaba la abolicidn de la libre voluntad, y Ri-
bot, que defendia la existencia de una adaptacion
intelectual pobre o inestable.

Durante los ultimos afios del Xix algunos autores ya co-
menzaron a apuntar que los trastornos de los impulsos no
siempre implican un deterioro de la voluntad: en 1894,
Legrain ya se cuestiona si realmente existe una enferme-
dad de la voluntad; en 1904, Clouston define el impulso
patoldégico como una pérdida de capacidad de control
en zonas cerebrales superiores 0 como un exceso de
energia en otras zonas, no considerando en este Gltimo
caso que la voluntad estuviese alterada. Graficamente lo
describe de la siguiente forma: «El jinete puede ser tan
débil que no controle a los caballos bien domados, o los
caballos pueden ser tan dificiles de montar que el jinete
no puede llevarlos».

La teoria volicional fue abandonandose para dar paso
a la teoria emocional de los impulsos. Asi, desde el psi-
coanalisis se conceptualizaron estos trastornos en térmi-
nos del principio del placer y de realidad (impulso: dis-
posicion hacia la accién con el objetivo de disminuir un
estado de tension elevado causado por la acumulacion
de pulsiones o por la disminucidn de las defensas del yo
contra ellas); desde las teorias conductistas se explica-
ron en términos de gratificacion y disminucion de la an-
siedad.

El concepto de impulsividad en el siglo  xX

Como hemos visto, el concepto de impulsividad se de-
sarrolla fundamentalmente en el siglo xiIx apoyado a su
vez en un concepto como la voluntad, dificil de operati-
vizar dadas sus importantes connotaciones morales. Es
ese mismo concepto el que se ha mantenido en muchas
de las definiciones que se han manejado durante este si-
glo por diversos autores y que ha servido de base a algu-
nos trabajos que han intentado aplicar escalas de medi-
cion o incluso métodos mas sofisticados, como pruebas
de neuroimagen.

Diversos autores han procurado a lo largo de este siglo
integrar constructos teoricos variados (incluida la volun-
tad) y la observacion clinica. De este modo la impul-

sividad fue definida como tendencia a responder rapi-
damente y sin reflexién previa, teniendo los individuos
impulsivos dificultades en restringir su propio compor-
tamiento (Murray, 1938); en términos de sentimientos
de furia y agresividad, expresados por comportamientos
homicidas, suicidas o agresiones sexuales (Monroe,
1970)" o relacionada con la incapacidad de mantener la
atencion (Douglas, 1972)*. En 1983, Eysenck®® describe
una escala de impulsividad como parte de la dimension de
extraversion, mientras que Barret y Patto® definen la im-
pulsividad como un acto sin adecuada reflexion, aceptan-
do riesgos e intentando conseguir los objetivos rapida-
mente. Por su parte, Lorr y Wunderlich (1985)% concluyen
gue existen dos componentes principales en el procesa-
miento de la informacion: a) resistencia a los deseos fren-
te ala rendicidn a estos deseos o impulsos, y b) respuesta
inmediata a los estimulos frente a la planificacion de las
acciones previamente.

Stein et al. (1995), siguiendo los trabajos de Frosch y
Wortis (1954)%, al igual que el esquema de la clasificacion
DSM-111-R, describen la piromania, la cleptomania, las adic-
ciones, perversiones, algunos desordenes sexuales y la bu-
limia como trastornos de los impulsos. También incluye
entre esos trastornos las amenazas suicidas y los compor-
tamientos automutiladores. Por extension, algunos tras-
tornos de la personalidad, como la personalidad antisocial
y limite, reflejaran desérdenes del control de los impulsos.
Estos ejemplos reflejan la concepcion psiquiatrica de
la impulsividad como un aspecto conductual de trastor-
nos de varias clases, que tiene diversas implicaciones,
como: a) la impulsividad puede constar de un determina-
do nimero de componentes o subfactores, como un es-
caso control sobre los afectos; b) la impulsividad debe
considerarse como un rasgo o caracteristica de personali-
dad méas que como un evento aislado en la vida de un in-
dividuo, y ¢) por extensidn, si la impulsividad es un rasgo,
los esfuerzos deben dirigirse a determinar posibles meca-
nismos cerebrales y fuentes genéticas.

Continuando con la linea anteriormente descrita, Plut-
chik (1980, 1989, 1990)* describe la interaccion de la
impulsividad con otros rasgos de personalidad en su
teoria psicoevolutiva, que asume la existencia de ocho
dimensiones emocionales sistematicamente relacionadas
en ocho clusters de rasgos de personalidad a través de
un complejo modelo circular. Una importante aplicacion
de esta teoria es que la impulsividad no deberia conside-
rarse aisladamente con respecto a otros rasgos que el in-
dividuo posee, asi, por ejemplo, una persona que muestra
una alta impulsividad pero a la vez alta capacidad de con-
trol podria expresar elevados niveles de conflicto, pero
no mostrar comportamientos disrruptivos. Estas ideas se
reflejan a su vez en el modelo que Hollander describe co-
mo fuerzas contrapuestas.

Las investigaciones neurobiolégicas se han centrado
en la patologia compulsiva y por extension han contri-
buido a delimitar las diferencias entre lo «<impulsivo» y lo
«compulsivoy?*?,

Seglin una perspectiva sintomatico/diagnéstica en la
que las conductas externas definen los cuadros, la termi-
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nologia impulsiva aparece recogida en el DSM-IV y en la
CIE-10 aplicada a los denominados trastornos del control de
los impulsos?®# (ludopatia, cleptomania, piromania, sexo im-
pulsivo, etc.). El término «compulsivo» queda reservado
para la patologia obsesivo-compulsiva. Otros trastornos,
como los relacionados con el consumo de téxicos y la
ingesta descontrolada, son encuadrados en otros aparta-
dos (trastornos por uso de sustancias y trastornos de la
conducta alimentaria).

Seguin una perspectiva patogénica se ha propuesto la
existencia de un espectro compulsivo-impulsivo en el
gue todos estos trastornos poseen una misma naturaleza
basica relacionada con la patologia obsesiva y con las
alteraciones de la funcién de la serotonina?* (tabla 1).

Entre ambas posiciones la sintomatica y la patogénica,
los conocimientos fenomenolégicos, neuroquimicos,
farmacoldgicos, neuroanatémicos y temperamentales
parecen indicar que la mayoria de estos cuadros pueden
definirse como patologias compulsivas o impulsivas,
existiendo ademas una soélida diferencia natural entre
ambos tipos (tabla 2).

En los ultimos trabajos publicados sobre el concepto de
la impulsividad, Moeller y Barrat®® proponen definir la im-

TABLA 1. Diferencias de personalidad: aspectos
dimensionales de los trastornos del espectro

obsesivo-compulsivo

Compulsivo Impulsivo

TOC AN
TDC
Evitacion
del riesgo

Hip |Atracones| Clep CAL TPL
Desp  Tric cC JP Comp sex TPAS

Busqueda
del riesgo

TOC: trastorno obsesivo compulsivo; TDC: trastorno dismorfico corpo-
ral; AN: anorexia nerviosa; Desp: trastorno de despersonalizacién; Hip:
hipocondria; Tric: tricotilomania; Atracones (de comida); CC: compra
compulsiva; Clep: cleptomania; JP: juego patolégico; CAL: comporta-
miento autolesivo; Comp sex: compulsiones sexuales; TPL: trastorno
limite de la personalidad; TPAS: trastorno de personalidad antisocial.

pulsividad como una predisposicion hacia estimulos inter-
nos o externos sin considerar las consecuencias negativas
de esas reacciones, considerando como puntos clave:

TABLA 2. Diferencias impulsion frente a compulsion

Impulsion

Compulsion

Diferencias fenomenoldgicas

Placentera

Objetivo: satisfacer

Conducta excitante

Seudorresistencia

Egosintdnica

Verguenza ligada a la sensacién de descontrol, pero no a la
naturaleza misma de la conducta

Intrusividad*

Diferencias neuroquimicas
Alteraciones serotoninérgicas

m-cpp (agonista 5HT-1p) ® euforia. Sugiere receptor
hipoactivado (Hollander et al., 1994)
Monoaminooxidasa plaquetaria baja en lud6patas
y bulimicas (Carrasco et al., 2000)

Alteraciones en otros neurotransmisores
Noradrenalina (Coccaro et al., 1991)
Dopamina (Linnoila, 1983)
Acetilcolina (Steinberg et al, 1997)
Diferencias farmacolégicas
Respuesta con ISRS (bulimina, ludopatia) rapida en
10-15 dias, pero tiende a perder consistencia
Diferencias neuroanatémicas
No se ha demostrado hiperactividad orbitofrontal**

Displacentera

Obijetivo: reduccion de la ansiedad

Conducta angustiosa

Resistencia

Egodistonica, absurda para paciente

Vergiienza ligada a la realizacién del ritual que el propio
paciente considera ridiculo e ilégico

Intrusividad

Alteraciones serotoninérgicas

m-cpp ® incremento de las compulsiones. Sugiere receptor
hiperactivado (Hollander et al., 1992)

Datos no clarificadores sobre la monoaminooxidasa
plagquetaria, aungque en general son altos 0 normales

Respuesta con ISRS, lenta reduccidn de los sintomas
(4-8 semanas), pero se mantiene de forma duradera

Disfunciones cognitivas sugieren insuficiencias en el
funcionamiento corticofrontal (Gast6, 1995)***

*En ocasiones la conducta se esconde por resultar inadecuada, pero no es considerada ridicula (Vallejo y Berrios, 1995). *Datos preliminares sobre
hipofuncion global de areas prefrontales (Intrator et al.) junto con niveles de ansiedad que reflejarian hipofuncién en determinadas areas limbicas.
***Hipotesis: la patogenia de los sintomas compulsivos estaria relacionada con alteraciones en los ganglios basales y sus conexiones con areas
prefrontales junto a una hiperactivacion de areas limbicas relacionadas con la ansiedad.
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1. La predisposicién, ya que consideran que existe
un patrén de comportamiento méas que un acto in-
dividual.

2. La rapidez y escasa planificacion, que diferencia
sustancialmente la impulsividad de comporta-
mientos compulsivos en los cuales la planificacién
ocurre antes del comportamiento.

3. Lano valoracién de las consecuencias, lo cual im-
plica riesgos, aunque con frecuencia no coinciden
con los tipos de riesgos que se relacionan con la
sensacion de busqueda.

Esos autores sefialan que estos aspectos de la impulsi-
vidad son importantes porque pueden relacionarse con
los dltimos hallazgos en el sustrato bioldgico de los com:
portamientos agresivos y por tanto en el tratamiento de
la impulsividad.

EL CONCEPTO DE IMPULSIVIDAD DESDE
EL CAMPO DE LAS NEUROCIENCIAS

Durante las dos Gltimas décadas se han multiplicado
las investigaciones neuroquimicas y neuroanatémicas
gue han tratado de dar luz al conocimiento de las bases
neurobioldgicas de la impulsividad®®®. Entre éstas se
pueden citar los estudios con modelos animales, el em-
pleo de diversas herramientas farmacoldgicas que mani-
pulan vias especificas de neurotransmisién (para inducir
0 bloquear conductas) y técnicas de imagen no invasivas.

La mayor parte de los estudios se han centrado en
comportamientos agresivos o suicidas. Esto es razonable
COMO una primera aproximacion, pero no se puede ob-
viar que en muchos casos que la agresividad no es siné-
nimo de impulsividad y que en cualquier caso es Unica-
mente una de sus posibles manifestaciones®.

En el caso de la utilizacion de modelos animales para
el estudio de conductas impulsivas, los mas utilizados
han sido los de induccién de conductas agresivas en
roedores, pudiendo ser éstos de modificaciones del com-
portamiento que provocan una agresividad ofensiva
(modelos de aislamiento, paradigma intruso-residente o
modelo de agresividad territorial, agresividad maternal)
o agresividad defensiva (modelo de footshock, agresividad
inducida por el dolor, etc.) y sistemas de manipulacion
cerebral, bien farmacolégicos o quirargicos, como las le-
siones del bulbo olfatorio.

Sin embargo, la agresividad en humanos no parece co-
rrelacionarse estrechamente con ninguno de estos mode-
los. En un intento de asimilar estos tipos de agresividad
animal con la humana algunos autores postulan una iden-
tificacion de la conducta predatoria con la agresividad pla-
nificada en humanos (agresividad no impulsiva) y la con-
ducta agresiva afectiva con la agresividad impulsiva®.

En un primer abordaje de la fisiopatologia de la agre-
sividad se debe hacer referencia a los numerosos estu-
dios neuroanatémicos que han intentado clarificar la lo-
calizacién anatémica cerebral de estas conductas tanto
en humanos como en animales. Hace 25 afios Goldstein®
afirmaba que las conductas agresivas en el ser humano

se ocasionaban por alteraciones en el area limbica y en
los I6bulos frontotemporales. En otro trabajo clasico, Ur-
sin®® establecia las posibles localizaciones cerebrales de
la conducta agresiva en la rata, tanto la ofensiva, la
defensiva como la predatoria, ademas de sefialar otras
zonas del cerebro que ejercerian un papel modulador
de estas conductas.

Autores como Herbert*® destacan el importante papel
de la amigdala como modulador de las conductas agresi-
vas, generalmente a través de conexiones de tipo excita-
torio. Asi, lesiones puntuales en el nucleo basolateral de
la amigdala provocan una disminucién importante de las
conductas agresivas. Por otra parte, autores como Ca-
rrasco y Saiz®’ encontraron que lesiones del area orbito-
frontal, bien por traumatismos o por tumores, provoca-
ban crisis impulsivas de agresividad, mientras que en
estudios posteriores se ha comprobado que lesiones
especificas en las areas ventromediales del hipotalamo
también ocasionaban agresiones espontéaneas.

Aunque se podrian citar otros muchos estudios neu-
roanatomicos que aportan datos puntuales sobre posi-
bles localizaciones de las conductas agresivas impulsivas,
estamos todavia lejos de poder ofrecer un mapa cerebral
gue sitUe las bases anatomicas de dichas conductas, y las
diversas hipotesis planteadas Gnicamente ofrecen expli-
caciones parciales. Lo que es indiscutible es la impor-
tancia de estos y otros estudios en la necesidad de bus-
car una explicacion integral que incluya los hallazgos
neuroanatémicos junto con los aportados por la genéti-
ca y la neuroquimica. En cuanto a este ultimo punto, se
ha propuesto que el mecanismo biolégico de estas con-
ductas agresivas podria deberse a una falta de freno en
los mecanismos de control de impulsos, posiblemente
ocasionada por un déficit en el funcionalismo serotoni-
nérgico. Esta es la hipotesis que goza de mayor acepta-
cion en la actualidad, aunque parece improbable que un
solo sistema central de neurotransmision esté implicado
en este tipo de trastorno. De hecho, las teorias mas re-
cientes proponen como fundamento neuroquimico bé-
sico de la agresividad impulsiva una reduccién del fun-
cionalismo serotoninérgico® junto a una hiperactividad
de los sistemas centrales de neurotransmision noradre-
nérgico y dopaminérgico. Ademas, otros sistemas neuro-
guimicos, como el colinérgico, gabérgico, opioidérgico
o glutamatérgico, podrian estar implicados en este tipo
de conductas, al menos en modelos animales®.

Neurotransmision serotoninérgica,
agresividad e impulsividad

Como ya se ha citado anteriormente, el sistema de
neurotransmision serotoninérgica ha sido el mas amplia-
mente estudiado al abordar las conductas agresivas en di
ferentes modelos, y por extension, el sistema del que se
tiene mayor conocimiento como base neurobiolégica de
la impulsividad. Dadas las limitaciones del presente tra-
bajo se pretende una escueta revision de los trabajos mas
relevantes para ofrecer una vision general de lo que las
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diversas y numerosas investigaciones en este campo
podrian contribuir a un concepto integral de la impulsi-
vidad.

El sistema serotoninérgico es filogenéticamente muy
antiguo®. Existe en la mayoria de los organismos inver-
tebrados y esta implicado en la regulacion de importan-
tes funciones basales. Uno de los organismos mas estu-
diados es la Aplysia californica, un molusco marino.
Kandel y Schwartz (1982)*! informaron que la respuesta
de retraccion de sus agallas, un proceso claramente mo-
tor, estaba mediado por la liberacién de serotonina.

Desde la perspectiva ontogénica hay que considerar
gue los sistemas 5-HT no estan totalmente desarrollados
en el momento del nacimiento (Azmitia y Whitaker,
1991)*2. Ademas, los receptores en los que las moléculas
de serotonina actuan tienen diferentes niveles de sensi-
bilidad al nacimiento y en la etapa adulta.

Por estas y otras razones el sistema serotoninérgico se
ha perfilado como un elemento clave en conductas con-
sideradas como primitivas, universales y de alguna forma
eficaces desde el punto de vista evolucionista, como es
el caso de las conductas impulsivas. Y aunque no pode-
mos olvidar que el atribuir un comportamiento a un uni-
co sistema de neurotransmisores es una simplificacién,
si puede tener utilidad para intentar encontrar interven-
ciones farmacolégicas, como en el caso de los agonistas
H2 en la Ulcera péptica o los betabloqueantes en el tra-
tamiento de la HTA.

Los numerosos estudios que han intentado relacionar
las conductas impulsivas con una disfuncién serotoni-
nérgica han utilizado diversos parametros, como puede
verse en la tabla 3.

Estudiando los niveles cerebrales de 5-HT, Coccaro®
observé que una disminucion dichos niveles en el siste-
ma limbico hipotalamico se asociaba con conductas sui-
cidas o agresivas de tipo impulsivo en individuos con
trastornos afectivos o de la personalidad.

En cuanto al estudio de los niveles de 5-HIAA en el liqui-
do cefalorraquideo (LCR) con conductas agresivas o vio-
lentas, existen dos trabajos considerados ya como clésicos
en esta materia, realizados por Linnoila et al. y Virkkunen
et al., en la Universidad de Helsinki. Linnoila et al., en
1983* estudiaron este marcador bioquimico en el LCR
de 36 asesinos varones que fueron divididos en dos gru-

Parametr os utilizados en la evaluacién
del sistema ser otoninérgico

TABLA 3.

Niveles de serotonina (5-HT) en cerebro

Niveles de &cido 5-hidroxiindolacético (5-HIAA) en LCR
(producto metabolico final de la serotonina)

Actividad monoaminooxidasa en plaquetas (medida
indirecta del funcionalismo serotoninérgico cerebral)

Fijacion de radioligandos en cerebro

Densidad de receptores 5-HT en el sistema nervioso central

Respuesta a agentes que exploran el funcionalismo
serotoninérgico

Evaluacién indirecta del funcionalismo serotoninérgico
mediante pruebas neuroendocrinas

pos: nueve pacientes clasificados como no impulsivos
(cuando existia una clara premeditacién en sus actos vio-
lentos) y 27 como impulsivos (en cuyos ataques no existia
provocacion alguna y no conocian a sus victimas y que
cumplian criterios DSM-III de trastorno explosivo intermi-
tente o un trastorno explosivo de la personalidad). Los re-
sultados del estudio evidenciaron unos niveles mas bajos
en los pacientes del grupo impulsivo, y més atn en los que
habian cometido méas de un crimen. Por su parte, Virkku-
nen et al. en 1987% realizaron una determinacién de
los niveles de metabolitos de distintas monoaminas en 20
varones con antecedentes de piromania de caracter im-
pulsivo en comparacién con otros dos grupos: 20 pa-
cientes violentos con historial de marcada agresividad y
10 pacientes control. Los resultados del estudio mostra-
ban niveles mas bajos de 5-HIAA y del metabolito de
la noradrenalina 3-metoxi-4-hidroxifenilglicol (MHPG) en
LCR en el grupo de pirémanos que en los otros dos gru-
pos. Por el contrario, los niveles de 4&cido homovalinico
(HVA), un metabolito de la dopamina, fueron mayores en
el grupo de pirédmanos. Estos resultados destacan la es-
trecha relacion entre el funcionalismo serotoninérgico y
las conductas agresivas en pacientes con un trastorno en
el control de los impulsos de tipo deficitario.

Todos los datos comentados apuntan a que la reduc-
cion de las tasas de 5-HIAA en el LCR se correlaciona de
forma especifica con la agresividad de tipo impulsivo y
no con la de tipo premeditado, por lo que algunos auto-
res han propuesto estos cambios bioquimicos como
marcador biolégico de la agresividad impulsiva.

En cuanto a la actividad monoaminooxidasa (MAQ)
en plaquetas, ha sido descrita una disminucion de dicha
actividad en individuos violentos*, asi como en pacien-
tes con trastornos en el control de los impulsos. Brunner
et al.’ publicaron el caso de una familia holandesa en
la que 14 miembros fueron detenidos por actos violen-
tos continuados, entre los que se incluian intentos de
asesinato, violacién y piromania. En esta familia se de-
tectd una mutacion genética ligada al cromosoma X
gue ocasionaba una alteracion en la funcionalidad de la
enzima MAO-A que, a su vez, originaba una disfuncion
serotoninérgica, puesta de manifiesto por un incremen-
to de la concentracion urinaria de los sustratos de esta
enzimay una disminucién en la concentracion de 5-HIAA
en LCR.

Los hallazgos aportados a través de la respuesta a
agentes que exploran el funcionalismo serotoninérgico
se basan en que la perturbacién farmacol6gica de un sis-
tema especifico puede revelar informacién con respecto
a la integridad funcional, tanto del sistema alterado de
forma directa como de los sistemas que modulan o son
modulados por éste.

Estudios de experimentaciéon animal realizados por Por-
solt*®® confirman que una amplia gama de conductas agre-
sivas podrian converger en el area hipotalamica y la amig-
dala, siendo susceptible de manipulacion con agentes
serotoninérgicos. De hecho, el sistema serotoninérgico
modula el funcionalismo del sistema catecolaminérgico
central, responsable directo de ciertas conductas agresi-
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vas por una respuesta exagerada frente a estimulos exter-
nos. Siguiendo estos postulados se ha observado que so-
metiendo a un animal de experimentacion a dietas defi-
cientes en triptofano se inducen conductas muy similares
a las observadas tras lesionar el ndcleo del rafe, estructura
muy rica en somas neuronales serotoninérgicos, mientras
que dietas ricas en triptéfano o en 5-hidroxitriptéfano in-
hiben en cierta medida las conductas muricidas®.

El empleo de agentes farmacoldgicos con actividad so
bre los receptores 5-HT o sobre otras estructuras de las
sinapsis serotoninérgica también ha confirmado los he-
chos descritos previamente, como es el caso de la bus-
pirona, un ansiolitico no benzodiacepinico de la familia
de las azaspirodecanodionas, agonista parcial 5-HTa,
que ha demostrado tener un efecto antiagresivo®"®2,

Considerando la importancia de los receptores 5-HT,
en el control de la agresividad, se desarrollé desde me-
diados de los afios ochenta un nuevo grupo de agentes se-
rotoninérgicos, disefiados especificamente para el trata-
miento de la agresividad, denominados «serenoides»®.
Estos farmacos, derivados de las fenilpiperazinas, se carac-
terizan por su accion agonista de los receptores 5-HT /15
Sin embargo, el excelente perfil preclinico no se confir-
mé en la fase de desarrollo clinico. Coccaro et al.>* demos-
traron en el humano que una desensibilizacion de re-
ceptores 5-HT5 en el sistema limbico-hipotaldmico se
asociaba con un incremento del comportamiento agresi-
vo de tipo impulsivo en pacientes con trastorno de la
personalidad. Por otro lado, la supresion del gen que ex-
presa el receptor 5HT,z en el ratdbn ocasiona un incre-
mento de las conductas de ataque en ciertos modelos ani-
males. Esto ha llevado a pensar en los receptores 5-HT /18
como los verdaderos moduladores de las conductas agre-
sivas. Los datos existentes sobre el posible papel de otros
receptores 5-HT en la modulacion de las conductas agre-
sivas no son tan elocuentes.

Otro grupo de farmacos con actividad serotoninérgica
gue han sido ampliamente estudiados en modelos ani-
males son los antidepresivos, en especial los inhibidores
selectivos de la recaptacion de serotonina (ISRS), sobre
todo la fluoxetina, evidencidndose una reduccion de la
conducta agresiva en varias especies y con la utilizacién
de distintos modelos animales®™*®. Estos resultados tam-
bién se han observado con otros agentes ISRS como flu-
voxamina, sertralina y paroxetina y con el inhibidor de
la recaptacion de nordrenalina y serotonina, venlafaxina.

Son controvertidos los resultados publicados por Mit-
chell y Redfern®, quienes apuntaron que los ISRS y otros
antidepresivos sélo ejercen una accidn antiagresiva en
ratas sometidas al paradigma intrusorresidente en admi-
nistracién aguda, mientras que la administracion cronica
ocasionaba, por el contrario, un aumento significativo de
la conducta agresiva.

Otros sistemas de neurotransmision
implicados en la agresividad impulsiva

Observaciones bioquimicas, tanto en el animal de ex-
perimentacion como a nivel clinico, han puesto en evi-

dencia niveles elevados de MHPG, metabolito de la no-
radrenalina, en la orina de suicidas® y en el LCR de per-
sonal militar con acentuadas conductas agresivas, asi
como modificaciones indirectas del funcionalismo nora-
drenérgico en determinados pacientes (Coccaro et al.
observaron un aumento de la respuesta de la hormona
del crecimiento a la administracién de clonidina, un ago-
nista a,-adrenérgico, en pacientes con agresividad im-
pulsiva)®.

Recientemente se ha establecido una relacion entre el
desarrollo de conductas agresivas y la catecol-O-metil-
transferasa (COMT), enzima responsable de algunas vias
metabolicas de la noradrenalina. Strous et al.®® han en-
contrado que los pacientes esquizofrénicos que expre-
san fenotipicamente una variante de la COMT de baja ac-
tividad muestran mayor riesgo de presentar agresividad
que aquellos individuos homocigotos para el alelo de la
COMT de alta actividad.

Siever y Davis® proponen que la afectacion de los dis-
tintos sistemas de neurotransmision podria dar lugar a
manifestaciones clinicas diferentes en la expresién de la
agresividad. Asi, la hipofuncion serotoninérgica se aso-
ciaria mas a conductas agresivas de tipo impulsivo que a
las de tipo premeditado, mientras que la actividad nora-
drenérgica marcaria la direccion de la agresividad, de for-
ma que cuando este sistema esta hiperfuncionante, la
agresividad se dirigiria hacia el ambiente externo, y
cuando esta hipofuncionante, la violencia se dirige hacia
el propio individuo, como sucede en los pacientes agre-
sivos con riesgo de suicidio.

El sistema noradrenérgico parece modular también la
actividad dopaminérgica. Ademas, areas cerebrales tan
importantes en la génesis de las conductas agresivas co-
mo la amigdala, son extremadamente ricas en neuronas
dopaminérgicas. Por ello se ha involucrado al sistema do
paminérgico en el origen de la agresividad, ademas de
otros sistemas de neurotransmisores, como el opioidér-
gico, el colinérgico y el gabérgico, junto a hormonas se-
xuales, corticoides, metabolismo de la glucosa y niveles
de colesterol.

Relacién de los sistemas de neurotransmision
a nivel intraneuronal

La informacién maés reciente apunta a que las relacio-
nes entre algunos de los sistemas de neurotransmision
comentados previamente pueden tener puntos de con-
vergencia comunes en las cadenas de transduccion in-
tracelulares acopladas a sus respectivos receptores. Aun-
gue en el caso concreto de la agresividad adn no se han
estudiado estos mecanismos, si se han aportado algunos
datos interesantes en ciertos trastornos del control de
impulsos, asi como con la utilizacién de algunas herra-
mientas terapéuticas utilizadas en el manejo de la agresi-
vidad como antidepresivos, sales de litio, anticonvulsio-
nantes o antipsicoticos®?, que hacen pensar en la posible
participacion de estos sistemas en el origen de algunos
tipos de conductas agresivas.
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Segun diversas hipétesis, la mayor parte de los antide-
presivos, independientemente de la familia a la que per-
tenezcan, asi como otros psicofarmacos como el litio, la
carbamazepina o el &cido valproico, agentes también efi-
caces en el manejo de la agresividad, compartirian una
serie de mecanismos de accién intraneuronales comunes
alejados de los receptores de la superficie neuronal. La
constatacién de la implicacién de estos locus intracelu-
lares en la etiologia de la agresividad es una préxima asig-
natura que debe superar la neurociencia actual.

Genética e impulsividad

Diversos estudios han sefialado la relacién de la agre-
sividad con el cromosoma Y, pues los pacientes diagnos-
ticados de sindrome XYY muestran, ademas de un bajo
coeficiente intelectual, un comportamiento habitual-
mente agresivo®.

Nielsen et al.®* encontraron una estrecha correlacion
entre individuos agresivos de tipo impulsivo con poli-
morfismo genético en la expresion del gen de la tripto-
fanohidroxilasa y bajos niveles de 5-HIAA en LCR. Este
hecho implica una relacién evidente entre el gen que li-
mita el paso de sintesis de la serotonina y los comporta-
mientos agresivos explosivos. Ademaés, es conocido el
menor riesgo de suicidio por métodos violentos en las
mujeres, hecho que podria estar relacionado genética-
mente con mayores niveles de 5-HIAA en LCR y una ma-
yor actividad serotoninérgica que en el hombre®.

Estudios genéticos comparando gemelos mono y dici-
géticos, estudios de adopcion y otros métodos, han reve-
lado diversas contribuciones de la herencia al comporta-
miento impulsivo®®®. Gottesman™ comparé gemelos
mono Yy dicigéticos a través del MMPI, encontrando que
los monocigéticos eran mas similares en el autocontrol
ademas de otros items de dicha escala. Eaves et al.”*
en otro estudio entre pares de gemelos revelé que la im-
paciencia y la escasa planificacion tenian un importante
componente genético al igual que Eysenck®. Sin embar-
go, todavia no se ha descrito un patron concreto de he-
rencia, ni la contribucién frente a otros elementos clave
como la educacién.

CONCLUSIONES Y DIRECCIONES HACIA
FUTURAS INVESTIGACIONES

Como hemos sefialado al inicio de la presente revi-
sién, a pesar del amplio uso y manejo del concepto de
impulsividad no existe una definicién aceptada por con-
senso, ni siquiera en la propia DSM-IV que cita el térmi-
no como criterio diagnostico de diversos trastornos’™.

Tras comprobar en la literatura las numerosas y di-
versas definiciones que han sido publicadas, entende-
mos que la dificultad a la hora de definir de un modo
operativo la impulsividad deriva del hecho de que gran
parte de sus definiciones se apoyan a su vez en otros
conceptos de escaso valor cientifico como puede ser la

voluntad, por lo que intentos de aplicar escalas de medi-
cion, desarrollar modelos animales o realizar investiga-
ciones a nivel farmacolégico o genético no pueden ge-
nerar resultados coherentes.

A pesar de los avances en neurobiologia u otras cien-
cias basicas, continuamos manejando un término apare-
cido en el siglo XiIx que hacia referencia a un trastorno
cualitativo de la voluntad cuando la propia patologia de
la voluntad ha desaparecido de la mayor parte de los li-
bros de referencia que en psiquiatria utilizamos en la ac-
tualidad. Ademas no se puede establecer una correlacion
entre el término original, el concepto (al que en una
época con unas creencias y unos conocimientos deter-
minados hacia referencia) y unas conductas variadas que
han sido integradas en diferentes grupos sindrémicos
gue comparten probablemente un sustrato biol6gico
coman.

Pese a todo, nos parece fundamental recuperar el es-
tudio de la impulsividad, ya que es un problema que se
presenta diariamente en la préactica clinica habitual, con
importantes repercusiones legales, sociales y de manejo,
tanto a nivel farmacoldgico como psicoterapéutico.

Existe un amplio campo de investigacion, con hallaz-
gos bioldgicos prometedores, dirigidos no s6lo al campo
de los comportamientos agresivos, sino a encontrar indi-
ces de impulsividad que integren aspectos comporta-
mentales, bioldgicos y sociales. Sin embargo, es preciso
gue se abandonen definiciones vagas, basadas en especu-
laciones tedricas, y se intenten sefialar los aspectos prin-
cipales que deseamos valorar, unificandolos para obtener
una definicion de la impulsividad como sintoma, que no
se vea entorpecido por esquemas nosolégicos rigidos.
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