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 _____________________________________________________________________ 
 Abstract: The aggressive behavior of autistic patients. Some general considerations . The present 
paper addresses the particularities of aggressive behavior, characteristic to autistic patients. The neuroanatomical 
and physiological mechanisms that regulate aggressiveness in normal population are briefly presented. Then we 
describe the particular disturbances of these mechanisms induced by autistic pathology and their behavioral 
consequences. We also briefly review the main theories that explain human aggressive behavior, particularizing 
the discussion for autistic aggressive behavior. Our intention is to identify the factors that are responsible for the 
development of autistic aggressive behavior. This might be useful in order to correctly interpret the autistic 
aggressiveness and to prevent it from becoming a chronic manifestation. 
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utismul - folosind acest termen mă refer la întreg spectrul autist - este una din 
afecţiunile psihiatrice cu debut in copilărie care concentrează din ce în ce mai 

mult atenţia medicilor, psihologilor, psihopedagogilor dar şi a comunităţii.  
În prezent se fac eforturi pentru găsirea unor soluţii care să permită societăţii să 

respecte dreptul persoanelor autiste de a „duce o viaţă normală şi independentă”, „de a 
beneficia de serviciile, facilităţile sau acţiunile comunităţii în egală măsură cu toţi ceilalţi 
membri ai acesteia”(14). Una din provocările importante căruia trebuie să răspundă acest 
proiect este prezenţa în repertoriul comportamental al persoanelor autiste a manifestărilor 
agresive şi autoagresive.  

Agresivitatea nu este o trăsătură simptomatologică definitorie patologiei autiste. Aşa 
cum este binecunoscut, patognomonice pentru această patologie sunt tulburările 
comportamentului social, problemele de comunicare şi prezenţa comportamentului stereotip, 
repetitiv. Cu toate acestea, manifestările agresive şi autoagresive sunt cvasiconstant prezente 
în repertoriul comportamental al persoanelor autiste ridicând probleme serioase anturajului 
din care acestea fac parte. La fel ca toate celelate trăsături comportamentale ale persoanelor 
autiste, forma şi intensitatea pe care o au manifestările agresive variază larg de la un pacient la 
altul, purtând marca heterogenităţii, atât de caracteristică acestei afecţiuni.  

Se întâmplă frecvent ca un copil autist să ţipe, zgârie, muşte, să lovească o altă 
persoană sau pe sine însuşi, să-şi smulgă părul să-şi rupă hainele, ale sale sau ale unui alt copil 

 A 
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sau ale persoanei ingrijitoare (10). Pentru mulţi dintre pacienţii autişti, comportamentul 
agresiv este exacerbat de pubertate, manifestandu-se şi ulterior, în viaţa adultă, când poate 
deveni ocazional obiectul analizei psihiatriei legale (14). Abilitatea de a controla eficient 
aceste porniri agresive, condiţionează participarea persoanelor autiste la viaţa comunităţii, iar 
frecvenţa şi severitatea manifestărilor agresive este cea care determină opţiunea pentru o 
terapie medicamentoasă în cazul acestor pacienţi (16) . Din acest motiv observarea atentă 
însoţită de o bună înţelegere a cauzelor comportamentului agresiv al persoanelor autiste este 
absolut necesară pentru o abordare terapeutică eficientă (terapie comportamentală sau 
medicamentoasă). Pe de alta parte însă, ea poate oferi informaţii utile pentru înţelegerea 
comportamentului agresiv în general, un alt topic de acută importanţă, în contextul creşterii 
permisivităţii pentru exprimarea agresivităţii în societatea contemporană (4). Mecanismul 
etiopatogenic al comportamentul agresiv caracteristic diferitelor afecţiuni neuropsihiatrice a 
mai fost anterior folosit pentru a înţelege comportamentului agresiv uman, în general. Acest 
lucru este posibil pentru că agresivitatea, în calitate de componentă a comportamentului uman, 
este o variabilă de natură continuă, o întâlnim în populaţia clinic normală, cu grade variabile 
de intensitate iar, la extrema severităţii acestui continuum, o găsim în populaţia clinică care 
manifestă un comportament agresiv patologic.  

 In cele ce urmează ne propunem explorarea mecanismelor cauzale care determină 
apariţia comportamentului agresiv în general şi al persoanelor autiste în particular. Vom 
încerca mai întâi o prezentare a anatomo-fiziologiei comportamentului agresiv, a sistemului 
care controlează în mod normal manifestările agresive umane urmând ca ulterior să 
identificăm care din componentele acestuia sunt afectate de patologia autistă şi care sunt 
urmările pe plan cognitiv, respectiv comportamental, ale acestor perturbări. 
 

I. Anatomia comportamentului agresiv. 
 

        Literatura de specialitate identifică un sistem neuro-umoral complex şi ierarhizat care 
controlează comportamentul agresiv uman.  

Primul nivel anatomo-funcţional al acestui sistem de control este format din 
trunchiul cerebral şi hipotalamus, şi este cunoscut în literatura medicală sub numele de 
sitemul „ameninţare-răspuns”.  

Nucleii senzorio-motori pontini şi mezencefalici trimit output-uri către centrii 
motori descendenţi responsabili de elaborarea componentei stereotipe a comportamentului 
motor, contextual determinat, de abordare sau de evitare a unei persoane. Importanţa lor în 
controlul comportamentului agresiv este una relativ redusă, aceştia aflandu-se la randul lor 
sub controlul unor formaţiuni nervoase superioare. Acesta este şi motivul pentru care leziunile 
trunchiului cerebral pot disturba doar fragmente ale comportamentului agresiv fără a produce 
însă modificari patologice ample ale acestuia. In ceea ce priveşte hipotalamusul, s-a observat 
că stimularea ariilor laterale ale acestuia favorizează producerea comportamentului agresiv în 
timp ce stimularea ariilor medii-centrale inhibă manifestările agresive (3, 8). Se presupune că, 
rolul hipotalamausului este acela de a stabili un prag pentru declansarea răspunsului agresiv, 
cu alte cuvinte, acela de a stabili când un anumit context social este suficient de ameninăţor, 
enervant, sau frustant pentru a declanşa un răspuns agresiv. Atunci când procese patologice de 
natură diversă afectează regiunea ventromedială a hipotalamusului persoana respectivă 
manifestă frecvente atacuri agresive nemotivate asupra persoanelor care se află în momentul 
respectiv în apropierea sa (8).  
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La următorul nivel anatomo-funcţional de control al comportamentului agresiv se 
găseşte amigdala cerebrală. Aceasta este o structură nervoasă cheie pentru producerea 
comportamentul uman socio-afectiv în general şi a comportamentului agresiv în particular.  
Amigdala cerebrală este interconectată cu multiple regiuni senzoriale corticale superioare, 
trimiţând la rândul ei aferenţe către hipotalamus şi trunchiul cerebral. Rolul ei este acela de a 
conecta centrii hipotalamici, nucleii somatomotori pontini şi mezencefalici, responsabili de 
producerea şi exprimarea fricii, durerii şi a altor emoţii primare, cu imputurile senzoriale 
procesate la nivel cortical superior în vederea elaborării unei imagini despre realitatea 
exterioara. Cu alte cuvinte, funcţia fundamentală a amigdalei şi a structurilor temporolimbice 
asociate este aceea de a conecta nivelul inferior, executiv al sistemului de control al agresiunii 
cu nivelul superior, de comandă al acestuia. In acest mod este conferită o anumita valoare 
emoţională percepţiei persoanelor sau obiectelor din realitatea inconjurătoare. Amigdala 
cerebrală este în mod particular importantă în producerea agresivităţii motivată de frică, ce 
apare ca răspuns la o ameninţare, aşa-numita agresivitate „reactivă” sau „defensivă”. 
Afectarea acestei structuri nervoase determină producerea unui comportament excesiv de 
agresiv ca răspuns la provocări minore. (6, 8, 20) 

Cortexul prefrontal, ultimul nivel la care se realizează controlul comportamentului 
agresiv, superior din punct de vedere ierarhic celorlalte două anterior prezentate, are evident 
un rol integrativ. Principala sa funcţie este aceea de a integra informaţiile provenite din mediul 
extern şi intern (informaţii proprioceptive), de a le prelucra în conformitate cu regulile sociale 
anterior invăţate şi cu experienţa socială anterioară şi de a decide un anumit răspuns 
comportamental. Porţiunea orbito-frontală a cortexului prefrontal, împreună cu structurile 
nervoase medio-temporale, sunt în mod particular importante în înţelegerea stărilor interioare 
ale unei alte persoane, fară de care nu poate avea loc o desfaşurare normală a relaţiilor 
interumane (18). Rolul cortexului prefrontal în managementul comportamentului agresiv este 
parte a funcţiei generale pe care această structură nervoasă o are, aceea de a creea diferite 
proiecte comportamentale şi de a le adapta continuu la realitatea prezentă, în funcţie de 
regulile sociale anterior învăţate (6, 8). Pacientii cu leziuni ale lobului frontal au nivele reduse 
de tolerabilitate a frustrării şi reacţionează impulsiv la forme minore de presiune sau 
provocare. Pe langă o creştere notabilă a agresivităţii, aceştia devin indiferenţi la consecinţele 
pe care acţiunile lor le au pentru celelalte persoane (5). 

Funcţionalitatea sistemului neurocortical anterior descris este asigurată de 
neurotransmiţători precum serotonina, acetilcolina, norepinefrina, dopamina, acidul γ 
aminobutiric. Hormonii androgeni, în special testosteronul, au la randul lor un rol important în 
reglarea acestuia (17). 

Dintre aceşitia, indiscutabil, serotonina este neurotransmitătorul cheie în reglarea 
comportamentul agresiv. Diminuarea, din diverse cauze, a funcţionalitătii acestui 
neurostransmiţător determină compromiterea severă a reglării comportamentului agresiv si o 
creştere a agresivităţii, orientate fie asupra celorlalţi fie asupra propiei persoane (12). Se 
consideră că o afectare medie a sistemului serotoninergic este responsabilă de producerea 
agresivităţii orientată către celelalte persoane, în timp ce o afectare severă a acestuia este 
responsabil de producerea manifestărilor agresive orientate asupra propriei persoane (11). 

Acetilcolina, unul din primii neurotransmiţători al cărui rol în producerea 
comportamentului agresiv a fost studiat, are un efect favorizant pentru producerea atacurilor 
agresive. 

Norepinefrina este un alt neurotransmitător al cărui rol în producerea agresiunii a fost 
demonstrat. El are un rol important în procesarea informaţiilor senzoriale şi a stimulilor 
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ambientali precum şi în menţinerea atenţiei concentrate asupra unui anumit subiect. În ceea ce 
priveşte comportamentul agresiv, se consideră că nivele circulante crescute ale norepinefrinei 
sau creşterea senzitivităţii receptorilor noradrenergici pentru norepinefrina circulantă 
promovează agresivitatea comportamentală (9) 

Un alt neurotransmiţător care promovează comportamentul agresiv este dopamina. 
Administrarea de antagonişti dopaminergici are un rol inhibitor asupra comportamentului 
agresiv (8). Acelaşi efect inhibitor îl are şi acidul gamaaminobutiric. 

Despre felul în care aceste structuri nervoase şi neurotransmiţătorii aferenţi realizează 
controlul propiu-zis al manifestărilor agresive au fost elaborate diverse teorii. Conform unui 
articol de sinteză publicat de Blair in 2001 există doua ipoteze majore care au obţinut 
suficientă susţinere în literatura de specialitate. Un prim model explicativ accentuează rolul 
inhibitor pe care il are sistemul de control al agresiunii. Conform acestui model, 
comportamentul agresiv devine patologic atunci când există un exces emoţional, pe care 
sistemul neuro-umoral anterior descris nu reuşeşte să-l controleze eficient.  

Atunci când suntem confruntaţi cu un posibil pericol, sistemul „ameninţare-răspuns”, 
format de trunchiul cerebral şi hipotalamus este activat. Dacă ameninţarea nu este percepută 
ca fiind semnificativă răspunsul comportamental este de tip „freeze” („opreşte-te”).  Dacă 
ameninţarea persistă şi creşte în intensitate, răspunsul iniţiat este de tip „fugă”, evitare. In 
final, dacă evitarea confruntării este imposibilă, răspunsul generat va fi de tip „luptă” şi va fi o 
reacţie agresivă. Acest tip de reacţie agresivă, care apare ca răspuns la ceea ce este perceput ca 
pericol, este cunoscut în literatura de specialitate sub numele de agresivitate „reactivă”, 
„defensivă”.  In producerea acestui tip de comportament agresiv, amigdala cerebrală are rolul 
de a oferi hipotalamusului şi trunchiului cerebral informaţii despre starea curentă a sursei de 
ameninţare (persistă, se intensifică), informaţii importante pentru selectarea tipului de răspuns 
comportamental („fugă” sau „luptă”). Cortexul orbito-frontal supervizează activitatea 
celorlalte structuri nervoase, avand un rol important în special în anihilarea reacţiei agresive, 
violente. Dezvoltarea normală a abilităţilor sociale însoţită de o bună cunoaştere a regulilor 
sociale sunt considerate a fi extrem de importante în controlarea acestui tip de agresivitate (7).  

Modelul „de tip inhibitoriu” anterior prezentat, acordă importanţă şi abilităţilor 
empatice în dezvoltarea comportamentului social, a simţului moral şi, prin urmare, în 
controlarea agresivităţii. Acestea sunt însă considerate prioritar responsabile de apariţia 
comportamentului agresiv patologic în modelele teoretic-explicative de tip „executiv-central”. 
Conform acestora, orice fiinţă socială posedă mecanisme pentru inhibarea răspunsului agresiv 
atunci când victima gresiunii ei trimite un mesaj de „capitulare”.  

Observarea expresiei faciale de durere sau mânie ale persoanei care este victima 
agresiunii funcţionează ca un astfel de mesaj, care semnalează „capitularea” celuilalt. Se 
presupune că atunci când aceste semne ale suferinţei celuilat sunt observate, sistemul de 
inhibare a violentei este activat şi ca rezultat, trunchiului cerebral determină producerea unui 
răspuns de tip „freezing”. Acest sitem este considerat a fi perturbat în cazul comportamentului 
agresiv de tip „instrumental” sau „proactiv” intâlnit în tulburarea de personalitate antisocială. 
Această formă de agresiune este planificată şi orientată spre un anumit scop. Spre deosebire 
de agresivitatea reactivă care se produce de obicei in contextul unor emoţii puternice, 
necontrolate, agresivitatea instrumentală este asociată cu o stare de calm, atenţia mentală fiind 
concentrată integral asupra acţiunii in desfăşurare (20).  

Pentru tema în discuţie însă, agresivitatea asociată patologiei autiste, comportamentul 
agresiv de tip instrumental, proactiv este mai puţin important şi de aceea nu vom insista 
asupara lui . 
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II. Comportamentul agresiv al persoanelor autiste. 
 

         Aşa cum arătam anterior, fară a fi o trăsătură definitorie a patologiei autiste, agresiviatea 
reprezintă o problemă serioasă în abordarea terapeutică a acestei patologii şi o piedică 
importantă în calea incluziunii sociale a pacientilor autişti (10). 
         Incercarea de a aborda agresiviatatea persoanelor autiste ca pe un concept unitar, de a 
identifica cauze comune tuturor manifestarilor agresive şi soluţii terapeutice universal 
valabile, reprezintă un demers imposibil. Heterogenitatea extremă ce caracterizeaza aceasta 
categorie diagnostică, influenţează invariabil orice abordarea a simptomatologiei autiste. 
Rezultatul este că orice manifestare agresivă a persoanelor autiste trebuie interpretată în 
contextul în care ea se manifestă, ţinând cont de gradul de dezvoltare a abilităţilor verbale şi 
de comunicare, de prezenţa sau absenţa anomaliilor senzoriale, etc. Pentru o persoană autista, 
ţipetele însoţite de agresarea fizică a unei alte persoane pot înlocui exprimarea sentimentelor 
de neputinţă şi frustrare în faţa unei activităţi/sarcini mult prea dificile. Ele pot fi şi răspunsul 
la un stimul a cărui intensitate depăşeşte limita suportabilităţii pentru persoana autistă în 
cauză. In egală măsură, manifestările agresive ale unei persoane autiste pot reprezenta însă şi 
o modalitate de a constrânge persoana îngrijitoare să ofere o anumită recompensă sau un mod 
de exprimare a unei suferinţe organice.  

Este unanim acceptat că tolerabilitatea persoanelor autiste pentru stimulii cu 
semnificaţie ostilă, agresivă, indiferent de natura socială sau non-socială a acestora, este în 
general extrem de redusă. Disfuncţiile anatomo-umorale caracteristice bolii, identificabile şi la 
nivelul sistemului cortical responsabil de managementul comportamentului agresiv, explică 
acest prag redus pentru declanşarea manifestărilor agresive. 
        Cu privire la „biochimia” comportamentului agresiv al persoanelor autiste se discută 
mult despre sinteza deficitară a serotoninei şi despre nivelul scăzut al serotoninei cerebrale în 
copilăria timpurie a copiilor autişti. Pe langă rolul de neurotransmiţător al comportamentului 
agresiv, această substantă are şi un rol cheie în neurogeneză, sinaptogeneză şi apariţia 
formaţiunilor dendritice. Acest deficit timpuriu în sinteza serotoninei este direct răspunzator 
de dezvoltarea anormală a unor arii corticale cheie în patogeneza autismului precum: lobul 
frontal, temporal, parietal şi occipital (2). 
        În ceea ce priveşte structurile nervoase care controlează producerea manifestărilor 
agresive, există numeroase evidenţe ale afectării trunchiului cerebral al persoanelor autiste. 
Aşa cum arătam anterior, trunchiul cerebral în joncţiune cu hipotalamusul reprezintă primul 
nivel la care se realizează controlul comportamentului agresiv. Figura 1 oferă o prezentare 
schematică a anomaliilor existente la acest nivel (pentru o abordare mai ampla a subiectului 
vezi Rodier, P.M., 2002 (15)).  
        Şi în ceea ce priveşte amigdala cerebrală, structură cu un rol cheie în controlul 
comportamentului agresiv, există numeroase dovezi ale afectării acesteia şi a structurilor 
limbice asociate, în patologia autistă (1). Pe lângă anomaliile structurale ale acestor formaţiuni 
nervoase, în cazul amigdalei cerebrale a persoanelor autiste a fost descrisă şi o dezvoltare 
deviantă, caracterizată de o creştere excesivă în volum în perioada 8-14 ani. In mod normal, 
amigdala persoanelor de sex masculin fără un diagnostic clinic, creşte în volum cu pană la 
50% în această perioadă, dar, în cazul persoanelor autiste, aceasta mărire de volum este mult 
mai mare.  
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Figura 1. Schema prezintă o imagine sagitală a trunchiului cerebral al unei persoane normale, respectiv al unei 
persoane autiste. Se poate observa volumul redus al nucleului facial, absenţa nucleului olivar superior si o 
scurtare a trunchiului cerebral la nivelul jonctiunii ponto-mezencefalice. (Figura este preluata din  Rodier, P.M., 
"Converging evidence for the brain stem injury in autism”, Development and Psychopathology, 2002, 
pg541(15)) 
 

 Având în vedere rolul pe care îl are amigdala cerebrală în detectarea situaţiilor 
ameninţătoare, a potenţialelor pericole şi în producerea sentimentelor de teamă şi anxietate ca 
răspuns la această ameninţare, s-a emis ipoteza conform căreia producerea şi procesarea 
deviante a sentimentului de teamă, a anxietăţii, contribuie la apariţia simptomelor 
comportamentale caracteristice autismului. În sprijinul acestei teorii este amintit faptul că 
judecarea unei situaţii sociale şi luarea deciziei de a aborda sau de a evita persoanele care sunt 
parte a respectivului context social sunt afectate atât la persoanele autiste cât şi la persoanele 
non-autiste, care au suferit leziuni ale amigdalei cerebrale (19). 
        Şi cu privire la cortexul prefrontal, în particular aria orbitofrontală, nivelul superior la 
care se realizează contrololul comportamentului agresiv, literatura de specialitate oferă 
numeroase evidenţe ale afectării acestuia în patologia autistă. Disfuncţia lobului orbitofrontal 
este considerată a fi responsabilă pentru slaba dezvoltare a abilităţilor de a înţelege starea 
interioară a unei alte persoane, de a emite presupuneri cu privire la gândurile şi trăirile 
interioare ale acesteia, abilităţi cunoscute în literatura engleză de specialitate sub denumirea 
de „theory of mind” (2, 13, 18). Această dezvoltare anormală a comportamentului socio-
emotiv este de altfel şi principala cauză a agresivităţii persoanelor autiste fără retard mintal şi 
care au dezvoltat un limbaj funcţional. Agresivitatea persoanelor autiste este aproape în 
exclusivitate o agresivitate de tip reactiv. Ea este cauzată de perceperea eronata a unor stimuli 
sociali ca fiind ameninţători, ostili. Atunci când o persoană autistă trebuie să decidă ce reacţie 
va avea în faţa unei anumite situaţii sociale ea lucrează de cele mai multe ori cu informaţii 
greşite, obţinute în urma prelucrării deviante a stimulilor sociali. Acesta este şi unul din 
motivele pentru care autismul este considerat o „boala a procesării informaţiilor”(2). 
          Ţinând cont de aceste observaţii, interacţiunia dintre un copil/adult cu dezvoltare 
normală şi un copil/adult autist poate fi prezentată schematic precum în figura 2.  
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Fig.2 „Ciclul agresivităţii” în interacţiunea dintre un copil/adult autist şi un copil/adult cu dezvoltare normală. 

 

 Copilul autist, pus în faţa unei reacţii a copilului partener social, interpretează greşit 
acţiunea acestuia ca fiind ostilă. Ca urmare, reacţia sa de raspuns este una agresivă. Acest 
răspuns agresiv este de neînţeles de copilul cu dezvoltare normală, ale cărui intenţii nu au fost 
ostile, şi contribuie la formarea unei imagini a copilului autist ca fiind agresiv fără un motiv 
intemeiat. Prin urmare, răspunsul copilului normal va fi la rândul său unul agresiv, 
determinând astfel producerea unui nou ciclu al agresivităţii. În plus, reacţia sa intenţionat 
ostilă de această dată va confirma imaginea greşită pe care copilul autist o are despre ceilalţi 
copii ca fiindu-i ostili. 

Observăm, astfel, că este extrem de important ca ambii parteneri ai interacţiunii 
sociale să interpreteze adecvat comportamentului partenerului de interacţiune, ţinând cont de 
contextul în care el s-a produs şi de particularităţile comportamentale ale respectivei persoane. 
Indiferent care dintre cei doi pacienţi ai interacţiunii greşeşte, rezultatul este un răspuns 
agresiv maladaptativ. Principalul risc este ca acest „ciclu al agresivitătii” să se autogenereze, 
transformandu-se într-o „spirală a agresivităţii”. In aceasta situaţie nedorită, rezultatul este o 
creştere graduală a intensităţii agresivităţii copilului problemă, însoţită de o respingere socială 
accentuată a acestuia de către copilul/copiii cu dezvoltare normală. 

Este importanat ca acest lucru sa fie cunoscut şi luat în considerare atunci când sunt 
elaborate strategiile sociale de includere a persoanelor autiste în viaţa comunităţii. Pe lângă 
tratamentele comportamentale sau/şi medicamentoase destinate ameliorării deficienţelor 
comportamentului social al persoanelor autiste, este extrem de important ca şi partenerii 
sociali ai acestie categorii dezavantajate să fie informaţi şi conştientizaţi cu privire la 
particularităţile interacţiunii cu o persoană autistă. Doar în acest mod poate fi evitat pericolul 
ca, înţelegând în mod eronat, sau neîntelegând, motivaţiile comportamentului agresiv al unei 
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persoane autiste, persoanele cu dezvoltare normală să devină la rândul lor responsabile pentru 
generarea unui „ciclu al agresivităţii”.   
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