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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Genotipo polimórfico del gen MAOA y comportamiento antisocial 
en adolescentes y adultos varones

Polymorphic genotype of  the MAOA gene and antisocial behavior
in adolescent and adult males

Resumen
Estudios han demostrado la relación entre polimorfismos del gen MAOA y el desarrollo de comportamiento antisocial, pues va-

rones con polimorfismos de baja actividad (MAOA-L), son más susceptibles a desarrollar comportamientos violentos que los varones 
con polimorfismos de alta actividad (MAOA-H). El objetivo del presente trabajo fue analizar la literatura científica disponible, sobre 
la relación del genotipo polimórfico de MAOA y el desarrollo de comportamiento antisocial en varones, considerando el ambiente, 
como modulador genotípico. Se realizó una revisión bibliográfica. Se seleccionaron artículos cuya muestra fuesen adolescentes y 
adultos varones con polimorfismos del gen MAOA. Se omitieron estudios en mujeres, revisiones, datos no publicados y modelos 
animales. Se analizaron 12 artículos: 10 estudios (83.4%) concluyeron que el genotipo MAOA-L más adversidades en la infancia, 
factores psicosociales o alcoholismo, tenían mayor riesgo de desarrollar comportamientos antisociales, 1 estudio (8.3%) concluyó 
que, el genotipo MAOA-H, asociado al consumo exagerado de alcohol y abuso durante la infancia, poseían mayor riesgo de cometer 
delitos y 1 estudio (8.3%), sugirió la inexistente relación entre el genotipo MAOA-SNPs y la violencia. Se concluye que, los varones 
con MAOA-L asociado a factores ambientales poseen mayor susceptibilidad de desarrollar comportamiento antisocial que los que 
poseen el genotipo MAOA-H.

Palabras clave: gen MAOA, comportamiento antisocial, varones

Abstract
Studies have shown the relationship between polymorphisms of the MAOA gene and the development of antisocial behavior, 

as men with low activity polymorphisms (MAOA-L) are more susceptible to develop violent behaviors than men with high activity 
polymorphisms (MAOA-H). The objective of the present work was to analyze the available scientific literature on the relationship of 
the polymorphic genotype of MAOA and the development of antisocial behavior in men, considering the environment as a genotypic 
modulator. A bibliographic review was carried out. Articles were selected whose sample consisted of male adolescents and adults 
with polymorphisms of the MAOA gene. Studies in women, reviews, unpublished data, and animal models were omitted. Twelve 
articles were analyzed: 10 studies (83.4%) concluded that the MAOA-L genotype plus childhood adversities, psychosocial factors, or 
alcoholism, had a higher risk of developing antisocial behaviors, 1 study (8.3%) concluded that the MAOA- genotype- H, associated 
with excessive alcohol consumption and abuse during childhood, had a higher risk of committing crimes and 1 study (8.3%) sugges-
ted the non-existent relationship between the MAOA-SNPs genotype and violence. We concluded that men with MAOA-L associated 
with environmental factors are more susceptible to develop antisocial behavior than those with the MAOA-H genotype.
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Introducción
Con la presente revisión bibliográfica se pretende ana-

lizar la información científica disponible entre la relación del 
genotipo polimórfico de MAOA y el desarrollo de compor-
tamiento antisocial, además de considerar el papel funda-
mental del factor ambiente, que puede modular el genotipo.

Contemporáneamente el estudio del comporta-
miento antisocial se enmarca en entender los patrones 
genéticos, neurofisiológicos, psicológicos y factores so-
ciales, que detonan en un individuo, para desarrollar com-
portamientos aberrantes.1 Desde la perspectiva genética se 
conoce cuatro “genes candidatos,” denominados también 
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genes antisociales, cuyas variantes alélicas pueden pro-
vocar comportamientos de índole antisocial, ya que, la re-
gulación neuroquímica cambia y por ende, puede afectar 
a las funciones cognitivas, conductuales y emocionales.2,3 
Los genes candidatos son: DRD4, receptor de dopamina,2,4 
SLC6A4, transportador de serotonina,5 COMT, encargado 
de la degradación de catecolaminas, cuya función prin-
cipal es regular la dopamina6 y el gen MAOA, también 
llamado “gen guerrero”, que se encarga de metabolizar las 
aminas biógenas: dopamina, noradrenalina y serotonina.7 

El gen MAOA, localizado en el cromosoma X, 
codifica la enzima mitocondrial monoamina oxidasa A 
(MAO-A), encargada de la catalización de aminas bió-
genas.7 Este gen posee dos tipos de polimorfismos de re-
petición en tándem de nucleótidos variables (VNTR),8 
los cuales han sido designados como, uVNTR8,9 y 
dVNTR.8,10 En el caso del polimorfismo uVNTR, está 
constituido por la repetición de 30pb (pares de bases), 
presentes en 2, 3, 3.5, 4, 58,9,11 o 6 copias,11 localizadas a 
1.2 kb “aguas arriba “del sitio inicial de transcripción;8,9 
y en el caso del polimorfismo dVNTR, está constituido 
por 10pb, presentes en 8, 9, 10 y 11 copias, localizadas a 
1.5kb “aguas arriba” del sitio ATG.8,10

La actividad del gen MAOA, depende del número 
de copias del polimorfismo que estén presentes, así te-
nemos que, en el polimorfismo uVNTR, las copias 3.5 y 
4 (alelos 2 y 3) poseen mayor actividad transcripcional, 
por lo cual se les denomina alelos de “alta actividad”,9,12,13 
en cambio las copias de 2, 3 o 5 (alelos 1 y 4), poseen 
baja actividad transcripcional, denominándolas alelos de 

“baja actividad”.5 Con respecto al polimorfismo dVNTR, 
según un estudio de línea celular, la variante alélica de 9 
copias, es la que posee mayor actividad transcripcional, 
es decir, con “alta actividad”, y la variante alélica de 10 
copias, posee baja actividad transcripcional, es decir, es la 
variante alélica de “baja actividad.”10

El gen MAOA, ha sido estudiado extensamente,14 
y se ha encontrado que, mayormente los varones con 
las variantes alélicas funcionales de “baja actividad” 
(MAOA-L) del polimorfismo uVNTR, son más suscep-
tibles a desarrollar el síndrome de Brunner15-17 que los 
individuos con las variantes alélicas de “alta actividad” 
(MAOA-H).18,19 Igualmente, los varones con MAOA-L 
poseen mayor riesgo que los individuos con MAOA-H, 
de contraer trastorno de personalidad antisocial (TPA); 
o por sus siglas en inglés ASPD, o también desarrollar 
trastorno limítrofe de personalidad (TLP) o por sus siglas 
en inglés (BPD), asimismo, desarrollar comportamiento 
impulsivo y agresivo,15,17,20 en muestras tanto clínicas y no 
clínicas.20 También el estrés materno intenso y prolongado 
repercute en el neurodesarrollo del feto, pudiendo mo-
dular el comportamiento del infante y adolescente futuro 
a una hiper-vigilacia o alerta defensiva, inclusive desa-
rrollar comportamientos agresivos o violentos.21

Un aspecto de suma importancia es que, existe una 
relación entre el genotipo y el ambiente, así lo demostró 
el primer estudio realizado sobre la interacción gen X am-
biente,22 concluyendo que, existe una estrecha relación entre 
el genotipo polimórfico de MAOA y factores psicosociales, 
para el desarrollo de comportamiento antisocial. A partir de 
ese primer estudio; hoy en día, hay varios estudios donde 
consideran que la relación gen y ambiente proporcionan las 
variables detonantes para el desarrollo de comportamiento 
antisocial y psicopatologías como, trastorno de persona-
lidad antisocial o trastorno limítrofe de personalidad.23-27 El 
ambiente, hace referencia a las variables que, asociadas o 
no, a un genotipo polimórfico funcional, pueden afectar a 
la expresión del gen, por ejemplo, las variables de índole 
social: deprivación afectiva infantil, pobreza extrema, ad-
versidades durante la infancia, como abuso físico o sexual, 
maltrato infantil, tabaquismo de las madres durante el em-
barazo, etc.28 Además, de incluir la problemática del bullying 
que puede ocasionar una respuesta agresiva o violenta del 
niño o joven amedrentado física y psicológicamente.29 

Todo lo mencionado en conjunto, direcciona al 
mayor riesgo de que los individuos afectados con el ge-
notipo polimórfico padezcan comportamiento antisocial o 
psicopatologías.23-29 

Metodología
En el contexto metodológico se realizó una revisión 

bibliográfica, considerando los criterios de la declaración 
PRISMA (“Preferred Reporting Items for Systematic re-
views and Meta-Analyses”).30 Conjuntamente, para el aná-
lisis de la estructura de los artículos científicos, se tomó 
como referencia la escala CONSORT y la escala NOS.31,32

Recolección de información
La información fue recolectada a partir de artículos 

científicos, seleccionados de las bases de datos electró-
nicas de Scopus y PubMed, publicados entre 2006 y 2020. 
Para ello se utilizó las palabras clave “MAOA gene AND 
antisocial behaviour” y en español, “gen MAOA AND 
comportamiento antisocial.”

Criterios de inclusión
Los criterios para elegir los artículos cientificos, 

fueron aquellos documentos cuya muestra sean varones, 
adolescentes o adultos, con genotipos polimórficos del 
gen MAOA, además que posean comportamiento anti-
social, consumo de alcohol, diagnosticados con trastorno 
de personalidad antisocial, trastorno limítrofe de persona-
lidad, asociado a delitos penales, o que hayan sufrido ad-
versidades o abuso en su infancia. Además, considerando 
estudios transversales o longitudinales.

Criterios de exclusión
Se omitió el análisis de estudios escritos en otros 
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idiomas que no sean español o inglés, datos que no hayan 
sido publicados, estudios en modelos de animales, es-
tudios en mujeres; y estudios de revisiones sistemáticas 
o bibliográficas.

Análisis de la búsqueda realizada
Con la primera búsqueda aplicando las palabras clave, 

en la plataforma Scopus se obtuvieron 123 artículos de re-
sultados, y para la plataforma PubMed, se obtuvieron 80 
artículos de resultados. Luego de revisar el título y abstract 
de los 203 artículos, se eligieron 43 artículos que tenían 
relación con el tópico del presente trabajo, luego se eli-
minaron 18 artículos duplicados, dejando un total de 25 
artículos para revisarlos por completo, y corroborar si se 
ajustan o no, a los criterios de inclusión y a la temática 
específica. De los 25 artículos analizados completamente, 
se descartaron 13 artículos, que no cumplieron con los cri-
terios de inclusión. Quedando un total de 12 artículos para 
el análisis cualitativo, ver Figura 1.

Resultados
Se obtuvo un total de 12 artículos escritos en 

inglés,33-44 ver Tabla 1. Se cuantificó un total de 4519 indi-
viduos de muestra, siendo el mayor número de individuos 
de muestra 2574 individuos,39 y 21 individuos el menor 
número de muestra.42

De los 12 estudios seleccionados 10 estudios 
(83.4%),33-42 concluyeron que, el genotipo de baja actividad 
del gen MAOA (MAOA-L) posee mayor predisposición al 

desarrollo de comportamientos-conductas violentas o desa-
rrollo de comportamiento antisociales: uso de armas, delitos, 
desarrollo de trastorno de personalidad antisocial, trastorno 
de personalidad antisocial con alcoholismo y trastorno li-
mítrofe de personalidad. Cabe mencionar que el desarrollo 
de comportamientos antisociales o violentos en sujetos con 
el genotipo MAOA-L depende de manera imperativa de la 
asociación directa o indirecta de adversidades durante la in-
fancia, crianza, factores psicosociales inestables o dañinos, 
y de más factores que alteren la psique de los individuos. 

En uno de los estudios se menciona que, los afroame-
ricanos portadores del alelo de 2 repeticiones (MAOA-L), 
poseían mayor riesgo de cometer delitos como disparar y 
apuñalar, sin dejar de lado que la crianza inestable y factores 
psicosociales negativos a los que fueron expuestos los indi-
viduos juega un papel de suma importancia como detonante 
de un comportamiento aberrante.39 Así también, en otro de 
los estudios, se describe que, en reos, donde su entorno de 
por sí ya es lleno de agresión y violencia, la adición epige-
nética, describe que la hipermetilación del promotor del gen 
MAOA se relaciona a los genotipos de baja actividad y por 
ende al desarrollo de trastorno de personalidad antisocial.40 

En cambio, un estudio (8.3%), concluyó que, el ge-
notipo de alta actividad de MAOA (MAOA-H), asociado 
al consumo exagerado de alcohol y abuso físico durante 
la infancia, poseían mayor riesgo de cometer delitos.43 Sin 
embargo, un estudio (8.3%), menciona que, no hubo re-
lación entre el genotipo polimórfico de MAOA-SNPs, y la 
violencia. Aun considerando que los individuos estudiados 
sufrieron maltrato infantil, en el estudio asumen que la mo-
dulación de la expresión genética puede estar asociado a 
eventos más traumáticos.44 

El resultado de la revisión bibliográfica contempla y 
refuerza la evidencia de la relación intrínseca entre el ge-
notipo y el ambiente (gen X ambiente); donde los factores 
psicológicos desde la perspectiva familiar (crianza, rela-
ciones intra/interfamiliares), social-cultural, experiencias 
de cualquier índole y vivencias sexuales, pueden influir 
la expresión de los genes, cediendo así, los cambios abe-
rrantes del comportamiento y de la conducta de individuos 
con o sin predisposición genética.

Discusión
De acuerdo a los resultados obtenidos de la revisión 

bibliográfica del presente trabajo, existe una tendencia ma-
yoritaria (83,4% de los estudios analizados), donde, los va-
rones con MAOA-L, asociado a adversidades durante la 
infancia, ya sea, maltrato físico, sexual, u otros factores 
psicosociales, poseen un mayor riesgo que los varones con 
MAOA-H con las mismas adversidades infantiles, de desa-
rrollar comportamientos antisociales como: uso de armas, 
apuñalamiento, robo, vandalismo, delito penal, comporta-
miento criminal, agresiones e impulsividad, además, de de-
sarrollar TPA o TLP. 

Figura 1. Diagrama de flujo del proceso de selección de los artículos 
científicos sobre el gen MAOA y comportamiento antisocial.
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El genotipo de baja actividad del polimorfismo 
MAOA-uVNTR, asociado con la dependencia 
al alcohol, se relaciona al desarrollo de 
conductas impulsivas y antisociales.

El alelo de baja actividad, en el promotor del 
gen MAOA-uVNTR  y factores psicosociales 
interactúan para detonar  comportamiento 
criminal en adolescentes.
Individuos antisociales, alcohólicos con 
MAOA-H, pueden ser controlados con 
psicofarmacología y con abstinencia de 
alcohol, en cambio los individuos alcohólicos, 
antisociales, con MAOA-L, pueden empeorar 
su comportamiento,  por la asociación al 
alcoholismo.
MAOA-VNTR de baja actividad (MAOA-L), 
asociado con el abuso infantil, aumenta el 
riesgo de desarrollar comportamiento 
antisocial.

El alelo de MAOA-VNTR de baja actividad 
(MAOA-L), asociado con la exposición de 
adversidades en la infancia, aumenta el riesgo 
de desarrollar comportamiento antisocial.
El polimorfismo MAOA-uVNTR, de baja 
actividad (MAOA-L), asociado con las 
adversidades infantiles de los reos, puede 
predecir el comportamiento criminal y delictivo.
Los hombres afroamericanos que portaban el 
alelo de 2 repeticiones (MAOA-L), poseían 
más riesgo de desarrollar comportamientos 
delictivos, como disparar y apuñalar
La hipermetilación del promotor del gen MAOA 
se relaciona con la baja actividad del 
mencionado gen, que se asocia al desarrollo 
de trastorno de personalidad antisocial.
El alelo de baja actividad (MAOA-L), de 
MAOA-VNTR, asociado al  abuso infantil, 
modula la impulsividad en el trastorno límite de 
personalidad y en el trastorno de personalidad 
antisocial.
El genotipo polimórfico de  MAO-A de baja 
actividad, puede afectar la conectividad 
corticoestriatal en pacientes con trastorno de 
personalidad antisocial, provocando agresividad.
Los individuos portadores del alelo MAOA-H, 
(de alta actividad), tienen mayor riesgo de 
cometer delitos,  luego de estar expuestos a 
alto consumo de alcohol y haber sufrido abuso 
físico durante la infancia.

No se encontró una relación lineal entre el 
genotipo MAOA-SNPs y la violencia, 
asumiendo que la moderación genética se 
produce cuando los individuos alcanzan altos 
niveles de violencia.

Año Muestra

Características del
comportamiento
antisocial/adversidades
en la infancia

Técnica de recopilación
de datos ConclusionesEstudio

Significado en inglés de las siglas descritas en negrita y cursiva: DSM-III-R: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (3rd edn, revision); SRDI: Self-Report Delinquency 
Inventory; SRED: Self-Report Early Delinquency; SCL-90: 90-item Symptom Checklist; DSM-IV-TR: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (4th edn, text revision); 
DISC: Diagnostic Interview Schedule for Children; ACE: Adverse Childhood Experiences; DSM-IV: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (4th edn); SCID-I: Structural 
Clinical Interview for DSM, Axis I; SCID-II: Structural Clinical Interview for DSM, Axis II; BIS-11: Barratt Impulsiveness Scale-11; CTQ-SF: Childhood Trauma Questionnaire Short 
Form; PCL-R: Psychopathy Checklist–Revised. 

Tabla 1. Estudios analizados sobre la relación entre genotipos polimórficos del gen MAOA y el desarrollo de comportamiento antisocial.



La premisa anterior concuerda con un estudio de re-
visión sistemática de metaanálisis,45 y también concuerda 
con un estudio de revisión bibliográfica.46 Además, se debe 
mencionar que otros trabajos donde incluyen otras variables 
no contrastadas con el presente trabajo también concluyen 
que los varones con MAOA-L poseen mayor riesgo que los 
MAOA-H de desarrollar comportamiento antisocial.1,47-50

Lo que se debe resaltar del presente trabajo son los 
dos estudios que no concuerdan con lo anteriormente men-
cionado, por un lado, tenemos el estudio, que menciona que 
el genotipo X ambiente con mayor riesgo de poseer compor-
tamiento antisocial son los sujetos que poseen el MAOA-
H;43 pues, este resultado no es aislado o novedoso, ya que, los 
varones con MAOA-H, si poseen riesgo de desarrollar com-
portamiento antisocial, pero su riesgo no es tan alto como los 
sujetos que poseen el MAOA-L, es decir, no se puede des-
cartar la asociación del genotipo MAOA-H X ambiente, y el 
desarrollo de comportamiento antisocial.51-53 Así mismo, otro 
aspecto de importancia sobre los individuos portadores del 
genotipo MAOA-H es que poseen la tendencia de cometer 
errores en tareas de inhibición “Go – No Go” que puede 
provocar un comportamiento impulsivo, lo cual indica, una 
tendencia de poseer comportamientos antisociales.54 

En cambio, en otro estudio, se concluye que el poli-
morfismo MAOA-SNPs, no se relaciona a la violencia,44 
aquí se debe prestar atención, ya que, para el estudio con-
sideraron otro tipo de polimorfismo, y no utilizaron el poli-
morfismo uVNTR de baja o alta actividad del gen MAOA 
que se asocia al desarrollo del comportamiento antisocial. 
Entonces, por más que los varones estudiados hayan su-
frido maltrato infantil u otro tipo de adversidad, no iba a 
haber una relación entre el polimorfismo de un solo nu-
cleótido (SNPs) y desarrollo de violencia o algo parecido. 
Posiblemente los sujetos estudiados ni siquiera poseían las 
variantes de baja o alta actividad del polimorfismo uVNTR, 
ya que, no se especifica, ni se da a conocer en el estudio. 

Algo interesante que proponen los autores del estudio 
sobre polimorfismos SNPs,44 es que, la moderación ge-
nética se produce cuando los individuos alcanzan niveles 
altos de violencia, es decir, la expresión genética se modula 
(epigenética), únicamente cuando los varones tienen epi-
sodios extremos de violencia, lo cual describe una relación 
ambiente X gen. Asumiendo así, que el desarrollo de com-
portamiento antisocial puede detonarse a partir de epige-
nética de un genotipo normal, con lo cual, posiblemente 
puede haber más polimorfismos relacionados al compor-
tamiento antisocial. Por ello, la importancia del estudio 
realizado con SNPs, que, al no relacionarse al comporta-
miento violento, se puede descartar la influencia de esta 
clase de polimorfismos, sin dejar de lado la necesidad de 
seguir promoviendo el análisis de los diferentes polimor-
fismos que tiene el gen MAOA.

Otro aspecto de suma importancia relacionado a la con-
clusión de los autores del estudio de SNPs,44 es la influencia 

directa del comportamiento o conducta sobre la biología, 
donde acontecimientos violentos, ya sea, violencia sexual, 
violencia intrafamiliar, bullying,28,29 etc., pueden modular 
la expresión génica de aquellos individuos que poseen un 
genotipo normal.47 Así mismo, existe casos donde los in-
dividuos poseen el polimorfismo de baja actividad del gen 
MAOA, es decir, con mayor probabilidad de detonar com-
portamientos antisociales, pero la sorpresa recae en que son 
personas que no demuestran o no se les diagnostican ningún 
rasgo de comportamiento antisocial, ya que su crianza y re-
laciones intra/inter personales también han modulado la 
expresión génica, lo cual indica la importancia del factor 
ambiental (psicosocial) en el desarrollo comportamental 
óptimo de los personas, y que con ello se puede delimitar y 
prevenir futuras personas violentas o antisociales.

La asociación de los estudios citados para la revisión 
bibliográfica sobre la relación comportamental antisocial 
con el gen MAOA, expone una mayor comprensión del de-
sarrollo de una actividad de trastorno de personalidad anti-
social que está sujeto al manual DSM-5 en la categoría de 
trastornos de control de impulsos, disruptivos y de conducta, 
que se relacionan y manifiestan por aspectos fisiológicos 
de la información genética humana, por perturbaciones in-
ducidas de manera hereditaria, por experiencias-vivencias 
perturbadoras para individuos según características paren-
tales desde la etapa preoperacional hasta las operaciones 
formales al comienzo de las adolescencia y afecciones de 
foco clínico inducidas por medicamentos.55-57

Dentro de estas características se pueden identificar 
múltiples factores que muestran las cualidades del porqué 
de un comportamiento o conducta determinada, ya sea esta 
interiorizada por el sujeto, puesto que su percepción es 
afectada y expresa una acción negativa en él, o el simple 
hecho del peso que tiene la vida social en su aprendizaje.55-57

Limitaciones del estudio
Las diferentes características del estudio están ex-

puestas a limitaciones dentro del campo investigativo, ve-
remos cada una de estas, como primer punto tenemos la 
consideración de estudios realizados netamente a varones, 
ya que la exposición de información de estudios hacia 
mujeres con respecto a la relación con el gen MAOA es 
casi nula, puesto que se verifico en muchos sitios web y 
libros sobre esta relación, pero la información no se refleja 
de manera concreta. Otro punto es la escasez de estudios 
e información sobre aspectos relacionados al gen MAOA 
con el comportamiento antisocial a nivel general. También 
otra limitación para el presente estudio fue el acceso libre a 
ciertos buscadores, con respecto a los artículos, pues son de 
paga, coartando información esencial para la investigación. 

Aportes del estudio
Actualmente no existe una recopilación de infor-

mación sobre la actividad del gen MAOA con respecto a 
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comportamiento agresivo-violento o conducta antisocial, 
por lo que la información expuesta es la manifestación de 
diferentes fuentes bibliográficas las cuales son muy limi-
tadas y por este hecho expresa aspectos muy importantes 
en áreas como la neurogenética, neurobiología y psicología 
en estudios enfocados en la actividad genética en sujetos 
antisociales, teniendo como peculiaridad lo innato y ad-
quirido dependiendo de factores bio-psico-sociales en la 
manifestación clínica.

Conclusiones
Con la presente revisión, se pudo analizar la in-

formación disponible sobre la relación de los genotipos 
polimórficos del gen MAOA y el desarrollo de comporta-
miento antisocial. Además, se pudo discernir qué, los va-
rones que poseen la variante polimórfica de baja actividad 
del gen MAOA (MAOA-L), asociado a factores ambien-
tales poseen mayor susceptibilidad a desarrollar compor-
tamiento antisocial que los varones que poseen el genotipo 
de alta actividad (MAOA-H). También, se pudo evidenciar 
que otros polimorfismos como los SNPs, en varones que 
sufrieron maltrato infantil, no se relacionan con el desa-
rrollo de comportamiento antisocial. 

Un aspecto de suma importancia es seguir estudiando 
diferentes polimorfismos del gen MAOA y su relación con 
factores ambientales, ya que, el ambiente puede modificar 
la expresión génica, lo cual incide en que posiblemente 
ciertos genotipos sean más susceptibles al factor ambiental, 
detonando el desarrollo de psicopatologías, comporta-
mientos aberrantes, agresivos o violentos en varones sanos, 
y por razones más obvias en varones con variantes polimór-
ficas del gen MAOA.
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