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Introducción

El neurodesarrollo es una serie de procesos ordenados, en los que el 
cerebro experimenta una mayor complejidad estructural, lo que se 
refleja en mejores habilidades funcionales y un mayor nivel de adapta-
ción. El neurodesarrollo cumple con las siguientes características: 1) no 
es aditivo, ya que las habilidades y modificaciones cerebrales implican 
la formación de nuevas características, que no necesariamente son con-
secuencia de la suma de las características previas; 2) es ordenado, dado 
que los cambios tienen un carácter sucesivo; sigue una dirección definida, 
ya que presupone progreso hacia un estado final (Föster y López, 2022). 

De manera tradicional, se sugería que el neurodesarrollo era exclu-
sivamente resultado de la genética, lo que implicaba que los procesos 
en el desarrollo eran estables y constantes para todas las personas. Sin 
embargo, hoy en día se conoce que el ambiente ejerce un efecto bastante 
importante en el neurodesarrollo. Es por esa razón que existen diferentes 
metodologías de estimulación cognitiva que permiten desarrollar cier-
tas habilidades y procesos, incluso es bastante empleado cuando dichas 
habilidades no se desarrollaron en su momento (Föster y López, 2022).

De manera semejante, se conoce que el estrés es un agente ambiental 
que puede causar diversas afectaciones en el individuo y que sus efectos 
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pueden variar con base en la edad, la intensidad y la temporalidad en 
la que se presente. En este sentido, el estrés experimentado durante las 
primeras etapas del desarrollo puede alterar los subsecuentes procesos 
madurativos del desarrollo y causar efectos a largo plazo que pueden ser 
notorios en la etapa adulta (Weinstock, 2001).

En el presente capítulo se abordarán los efectos del estrés prenatal 
sobre los diferentes procesos y habilidades que se adquieren durante el 
neurodesarrollo. Para tal objetivo, inicialmente se describirán los even-
tos biológicos que subyacen al desarrollo prenatal del sistema nervioso y 
los eventos psicobiológicos que caracterizan a cada etapa del desarrollo 
(desde el nacimiento hasta la etapa adulta). Posteriormente, se hablará 
de manera general sobre el estrés, así como sus características básicas 
y las respuestas biológicas que conlleva. Finalmente se discutirá sobre 
los efectos del estrés prenatal reportado tanto en estudios con humanos 
como con modelos animales. 

Desarrollo prenatal del sistema nervioso

El desarrollo embrionario inicia con la unión de los gametos (esperma-
tozoide y óvulo), los cuales forman un cigoto en la fecundación. A partir 
del cigoto, surgen una serie de procesos biológicos característicos, que 
incluyen la fecundación, segmentación, blastogénesis e implantación 
durante las primeras tres semanas de gestación (Valdés-Valdés et al., 
2010). Estos procesos son acontecimientos continuos y todas las etapas 
están estrechamente relacionadas unas con otras (Figura 1). A conti-
nuación, será descrita cada etapa.  
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Figura 1. Esquema representativo de los procesos biológicos 
durante el desarrollo embrionario

Fuente: La figura fue realizada exprofeso para el presente capítulo, la ilustración fue ela-
borada por Myriam Villafuerte.

Eventos previos a la fecundación

Tanto en los testículos como en los ovarios se produce un evento lla-
mado meiosis, en el cual se crean nuevas células sexuales, las cuales 
tienen la mitad del material genético, por eso se les denomina células 
haploides. Es decir, una célula humana somática (no sexual), contiene 
46 cromosomas divididos en 23 pares, mientras que las células sexuales 
tienen sólo 23 (Valdés-Valdés et al., 2010). 

En el caso de los hombres, la meiosis de los espermatozoides ocurre 
a partir de la pubertad. Mientras que, en la mujer la formación de los 
óvulos inicia en la vida prenatal, se detiene en un estadio previo (en que 
la célula recibe el nombre de ovocito) y se retoma sólo cuando el ovocito 
se encuentra con un espermatozoide (Valdés-Valdés et al., 2010).

Si bien, en una eyaculación durante el coito se depositan cerca de 
100 millones de espermatozoides en la vagina, sólo el más apto logrará 
fecundar al ovocito. En este sentido, la mayoría de los espermatozoides 
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muere debido al pH ácido de la vagina. Sólo aquellos sobrevivientes 
logran alcanzar el conducto cervical, en donde el moco cervical atrapa 
a muchos otros espermatozoides. Aquellos que consiguen atravesar el 
cuello cervical, continúan su ascenso hacia el cuerpo uterino, donde 
reciben señales químicas del ovocito, que les indica en cuál de las dos 
trompas de Falopio se encuentra este. Obviamente, algunos de los esper-
matozoides (menos capacitados), no podrán detectar estas señales, por 
lo que es probable que se vayan a la otra trompa de Falopio, lo que evi-
tará que fecunden al ovocito (Valdés-Valdés et al., 2010).

Fecundación

La fecundación es el primer proceso del desarrollo embrionario, con-
siste en que la unión de los gametos (células sexuales) tanto femeninos 
(óvulo) como masculinos (espermatozoides), así se origina el cigoto, el 
cual es una célula totipotencial, es decir, una célula que tiene la capaci-
dad para transformarse en cualquier tipo de célula del organismo y, por 
lo tanto, originar a un nuevo ser humano (Valdés-Valdés et al., 2010).

Ocurre cuando los espermatozoides presentes en la ampolla del ovi-
ducto de la trompa de Falopio se encuentran con un ovocito rodeado 
por una membrana externa y un conjunto de células, llamadas zona 
pelúcida y corona radiada, respectivamente. Entonces, los esperma-
tozoides comienzan a remover y penetrar la corona radiada y la zona 
pelúcida. En cuanto el primer espermatozoide toque la membrana del 
ovocito, el pronúcleo del espermatozoide lo penetrará. Mientras tanto, 
se produce una reacción dependiente de calcio que hace impermeable 
la membrana del ovocito para evitar que otros espermatozoides lo pene-
tren (evitar la polispermia). Posteriormente, el ovocito termina de rea-
lizar la meiosis y es en ese momento cuando se produce una fusión y 
mezcla de los 23 cromosomas de cada gameto, para formar una célula 
con 46 cromosomas (con información genética tanto del padre como de 
la madre), llamada cigoto (Valdés-Valdés et al., 2010). 
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Segmentación

La segmentación, también llamada morulación, implica que el cigoto 
presente varias divisiones mitóticas, que posteriormente forman más 
células. La primera célula (cigoto) se divide en dos blastómeras, las 
cuales siguen siendo totipotenciales. Las blastómeras, son cada vez más 
pequeñas debido a que la división celular ocurre tan rápido que no le 
permite crecer. Además de que están rodeadas por la zona pelúcida y la 
corona radiada (que protegía originalmente al ovocito). De hecho, en 
algunas ocasiones (que aún se desconoce el porqué), si estas dos blas-
tómeras se separan, pueden llegar a formar gemelos idénticos (Valdés-
Valdés et al., 2010). 

Las dos blastómeras se vuelven a dividir, ocasionando que se pro-
duzcan cuatro, que aún conservan su totipotencialidad. Posteriormente, 
esas cuatro células se vuelven a dividir, para formar ocho bastómeras, 
las cuales presentan una reducción en su potencia, que dan lugar a las 
células pluripotenciales; es decir, que son capaces de producir diferentes 
tejidos y órganos, pero no un individuo completo. Este proceso con-
tinúa en tres o cuatro días posteriores a la fecundación, las divisiones 
celulares son tales, que ya se cuenta con una mórula, la cual tiene forma 
de mora porque contiene de 16 a 32 blastómeras con espacios inter-
celulares muy estrechos. Durante este proceso, el embrión comienza a 
moverse desde la trompa de Falopio hasta el útero, rodeado por la zona 
pelúcida (Valdés-Valdés et al., 2010).

Blastogénesis

La blastogénesis, también llamada blastulación, consiste en la forma-
ción del blastocisto. Este proceso ocurre entre los 5 y 6 días posteriores 
a la fecundación. En este caso, existe una reorganización de las células 
que componían a la mórula, las cuales son desplazadas a la periferia de 
la mórula, formando una capa de células llamada trofoblasto. El espacio 
interno, se llena de líquido, formando una estructura llamada blastocele. 
Un pequeño grupo de células se acumulan en un extremo, formando 
dos capas de células (a esto se le conoce como embrión bilaminar o 
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blastodermo): el epiblasto (capa externa que recubre al embrión) y el 
hipoblasto (capa interna que formará parte del saco vitelino). Es impor-
tante mencionar que, durante este proceso, el embrión sigue en camino 
hacia el útero rodeado por la zona pelúcida (Valdés-Valdés et al., 2010). 

Implantación

La implantación es un proceso que ocurre alrededor de la segunda 
semana del desarrollo embrionario; se caracteriza por la llegada del 
blastocisto al lugar del útero en donde se implantará. Este proceso dura 
entre 10 y 15 horas y para su estudio se divide en cuatro subprocesos: 
eclosión, aposición, adhesión e invasión. Los cuales, son descritos a 
continuación (Valdés-Valdés et al., 2010):

1)	 Eclosión. Durante este proceso, el embrión es liberado de la zona 
pelúcida. 

2)	 Aposición. Una vez que el embrión se liberó de la zona pelúcida, 
se dirige la región del blastodermo (región del embrión que dará 
origen al futuro feto) hacia cualquier tejido endometrial, ya que es 
esa región embrionaria presenta proteínas que permiten su adhe-
rencia al endometrio uterino. Este es un proceso crucial, ya que, 
si no se ejecuta de manera adecuada, el blastodermo del embrión 
puede dirigirse hacia otro epitelio (que no sea uterino o por fuera 
del útero), y adherirse en este, provocando así que el embarazo 
ocurra fuera de la cavidad uterina, a lo que se le conoce como 
embarazo ectópico (el cual, generalmente, no llega a término).

3)	 Adhesión. En esta fase, las células del endometrio del útero 
hacen contacto con el embrión. Las células del endometrio tienen 
microvellosidades (pinápodos), que ayudan a sujetar al embrión 
para que se pueda adherir más fácilmente. 

4)	 Invasión. El embrión rompe las proteínas que unen a las célu-
las del endometrio, lo que le permite penetrarlo y poder anidar 
dentro. Además, las células que rodean al embrión (trofoblasto) 
crean raíces celulares que penetran en el espesor del epitelio, ayu-
dando a que el embrión quede mejor anclado al mismo. 
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Así mismo, a medida que el proceso de implantación progresa, 
aparece el saco vitelino (membrana adosada al embrión que lo nutre 
durante el periodo de gestación); además se forma el disco embrionario 
bilaminar, que se compone de dos capas de células (epiblasto e hipo-
blasto). Aproximadamente en el octavo día de embarazo, la concentra-
ción en sangre de la hormona coriónica humana (HCG) se encuentra 
elevado, lo cual permite tener un diagnóstico temprano del embarazo 
en las pruebas sanguíneas (Valdés-Valdés et al., 2010).  

La ausencia de la primera menstruación ocurre alrededor de la 
tercera semana del desarrollo embrionario, cuando el embrión ya está 
implantado y realizando la siguiente fase del desarrollo: la gastrulación. 
En la cual se forma las siguientes tres capas embrionarias: ectodermo, 
mesodermo y endodermo (Valdés-Valdés et al., 2010).   

Gastrulación

La gastrulación es el proceso mediante el cual, a partir de dos capas 
de células (embrión bilaminar) se formará una tercera capa de células 
llamada embrión trilaminar. Para que se produzca este proceso, pri-
meramente, se forma la línea primitiva en la superficie del epiblasto, 
que se extiende en dirección caudal, formando un grupo de células 
que sobresalen en la cavidad amniótica (Valdés-Valdés et al., 2010). 
Después, las células del epiblasto se desplazan hacia la línea primitiva 
para invaginarse en ella, situándose entre las células del hipoblasto y 
del epiblasto a fin de formar la tercera capa de células, llamada el mes-
odermo embrionario. Es entonces, que el epiblasto e hipoblasto reciben 
el nombre de ectodermo y endodermo respectivamente. Mientras que la 
tercera capa formará el mesodermo. Una vez que se han formado estas 
tres capas, las células pierden más potencia, volviéndose multipoten-
ciales, es decir, que solamente pueden producir ciertos tejidos, más no 
todos los órganos completos y es cuando comienza el periodo fetal del 
embrión (Universidad Nacional Santiago de Estero, 2016; Valdés-Valdés 
et al., 2010).

El periodo fetal comienza alrededor de la tercera semana y termina 
hasta la octava semana del desarrollo. Se distingue por el desarrollo de 
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los órganos y tejidos del embrión a partir de las tres capas celulares. Por 
ejemplo, a partir del endodermo se formarán las glándulas; del mes-
odermo surgirán la notocorda, las somitas, el sistema circulatorio y el 
sistema conectivo; a partir del ectodermo se producirá la piel, las uñas, 
el sistema digestivo y gran parte del sistema nervioso central. Al termi-
nar la octava semana, la formación del embrión cambia significativa-
mente y sus órganos ya están asentados (Universidad Nacional Santiago 
de Estero, 2016; Valdés-Valdés et al., 2010); sin embargo, para fines de 
este capítulo, se dará relevancia solamente a la formación del sistema 
nervioso, en un proceso denominado neurulación.

Neurulación

La neurulación es un proceso prenatal de formación del sistema ner-
vioso: encéfalo, médula espinal y nervios periféricos. Comienza en la 
tercera semana de gestación, alrededor del día 18. Consiste en una serie 
de procesos que inician con la formación de la placa neural, la cual dará 
origen al tubo y las crestas neurales. A su vez, el tubo neural originará la 
médula espinal y el encéfalo; mientras que las crestas neurales darán pie 
a los nervios periféricos y la columna vertebral (Figura 2) (Universidad 
Nacional Santiago de Estero, 2016; Valdés-Valdés et al., 2010).

Previo a que se forme la placa neural, se conforma la notocorda, la 
cual se hace en la línea media del cuerpo, para organizar los órganos y 
tejidos adyacentes (Valdés-Valdés et al., 2010).
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Figura 2. Esquema representativo de los procesos biológicos  
implicados en la neurulación: formación de la placa neural  

y la subsecuente formación del tubo neural

Fuente: La figura fue realizada exprofeso para el presente capítulo, la ilustración fue ela-
borada por Myriam Villafuerte.

1)	 Formación de la placa neural. Cuando ya está formada la noto-
corda, junto con el mesodermo pre cordal, produce el engrosa-
miento del ectodermo cercano para originar la placa neural. La 
cual, se alarga hacia la línea primitiva, tomando la forma de una 
“huella de zapato” (Valdés-Valdés et al., 2010). 

2)	 Formación del tubo neural. Una vez formada la placa neural, a 
partir de esta se empiezan a realizar los pliegues neurales, y oca-
sionan que la región central de la placa neural se hunda y origine 
un surco, llamado surco neural. Después, los pliegues neurales 
se elevan y se fusionan entre sí hasta formar el tubo neural. Este 
proceso de formación de tubo neural comienza en el centro del 
embrión y tiene una progresión hacia los extremos cefálicos y 
caudales (la parte craneal termina de cerrarse alrededor del día 
25 de gestación y la caudal alrededor del día 28) (Valdés-Valdés 
et al., 2010).



Enrique Hernández Arteaga46

3)	 Formación de las crestas neurales. Al mismo tiempo que se está 
formando el tubo neural, las células de las crestas neurales migran 
hasta alcanzar a las somitas (mesodermo), con lo que formarán al 
cráneo, la columna vertebral, los discos intervertebrales y los ner-
vios periféricos (Universidad Nacional Santiago de Estero, 2016; 
Valdés-Valdés et al., 2010). 

Una vez que finaliza la etapa de neurulación, comienzan a formarse 
diferentes aparatos y sistemas, tales como la formación del sistema vas-
cular, la maduración de las somitas (que formarán el tejido muscular y 
las vértebras), la formación del aparato digestivo, etc. (Valdés-Valdés et 
al., 2010). Sin embargo, sólo se discutirá la formación del encéfalo en los 
siguientes apartados del capítulo. 

Formación del encéfalo

El encéfalo es una parte del sistema nervioso central (SNC), el cual su 
formación, inicia a partir de la diferenciación céfalo-caudal del tubo 
neural. Es decir, la parte cefálica del tubo neural se engrosa para formar 
las vesículas encefálicas primarias: el cerebro anterior o prosencéfalo, el 
cerebro medio o mesencéfalo y el cerebro posterior o romboencéfalo. 
Por otro lado, la parte caudal del tubo neural se convierte en la médula 
espinal (Bayona, 2012; Rodríguez et al., 2015). 

Al comienzo del período metamórfico, el tubo neural presenta dos 
sitios clave: el istmo y la zona intertalámica, los cuales desempeñan roles 
de organizadores secundarios y dan origen a diferentes subtipos celu-
lares. Es decir, el prosencéfalo se divide en dos vesículas secundarias 
(telencéfalo y diencéfalo), mientras que el rombencéfalo también se 
divide en dos vesículas (metencéfalo y mielencéfalo). Por otro lado, el 
mesencéfalo permanece sin dividirse. Esto implica que en este periodo 
se originan cinco vesículas encefálicas, las cuales son responsables de 
la formación de todos los componentes anatómicos del sistema ner-
vioso central (Bayona, 2012; Rodríguez et al., 2015). En el Cuadro 1, 
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se resumen las diferentes estructuras cerebrales que se van formando a 
partir de las vesículas primarias.

Tal y como se revisará más adelante, muchos de los hallazgos en 
cuanto a neurodesarrollo fetal, y por su puesto los estudios de estrés 
prenatal se han desarrollado en modelos animales, en los que se han 
empleado los roedores. Si bien, la gestación de la rata dura alrededor 
de 22 días, mientras que en el humano dura cerca de 40 semanas, se 
han hecho comparaciones en el desarrollo y formación de las diferentes 
regiones cerebrales, tanto en humanos como en roedores (Cuadro 2). 

Entonces, para que se produzcan estas regiones cerebrales, durante 
la formación del encéfalo ocurre una serie de procesos biológicos fun-
damentales, tales como:

•	 La migración celular: Ocurre en etapas tempranas del desarrollo; 
implica el desplazamiento de las proto-neuronas desde su lugar 
de origen hacia su área de destino, utilizando para ello, diferentes 
mecanismos, por ejemplo, la señalización química, o la migra-
ción a través de las glías radiales como guía.

•	 La diferenciación celular: Este proceso ocurre cuando las pro-
to-neuronas ya alcanzaron su destino final durante la migración 
celular. Para que este proceso suceda, la proto-neurona desa-
rrolla las neuritas (axón y dendritas), que la convertirán en una 
neurona. Es de mencionar, que una vez que una neurona se ha 
diferenciado, ya no puede volver a dividirse para formar nuevas 
células. 

•	 La sinaptogénesis: Es un proceso activo, dinámico y continuo en 
el que cada neurona intenta establecer conexiones funcionales 
(sinapsis) con otras neuronas. Comienza al final de la gestación y 
dura hasta la pubertad.  
(Hernández-Flores et al., 2018).
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Cuadro 1. Estructuras del sistema nervioso central que se derivan 
de las diferentes regiones del tubo neural

Regiones del 
tubo neural

Derivados 
vesiculares 
primarios

Derivados 
vesiculares 
secundarios

Estructuras del sistema 
nervioso central

Región cefálica

Prosencéfalo
Telencéfalo

Hemisferios cerebrales: 
corteza, núcleos basales, 

bulbo olfatorio.

Diencéfalo Tálamo, hipotálamo, 
subtálamo, epitálamo

Mesencéfalo
Área mesencefálica: 
colículos, tegmento, 

pedúnculos cerebrales

Romboencéfalo
Metencéfalo

Protuberancia: Puente 
de Varolio, Cerebelo, 

Área tegmental.

Mielencéfalo Bulbo raquídeo

Región caudal Médula espinal

Fuente: Elaboración propia (Bayona, 2012; Rodríguez et al., 2015).

Cuadro 2. Comparativo de la formación gestacional 
de las regiones cerebrales en humanos y roedores

Región cerebral Humano (semanas de 
gestación)

Ratas (días de gestación)

Neuronas somáticas motoras 4.1-5.7 12-13
Núcleos medulares y 
pontinos 3-7 11-15

Núcleos dopaminérgicos 5.3-7.4 13-15
Hipótalamo 4.1-11.9 12-19

Hipocampo 7-32 Del día 16 prenatal hasta 
el día 15 postnatal

Estriado 7.1-18.9 16-22
Amígdala 5.3-11.9 13-19
Corteza 6.7-11 15-19

Fuente: Elaboración propia (Weinstock, 2001).

Al momento del nacimiento, el cerebro del neonato ya cuenta con 
prácticamente todas las estructuras cerebrales del adulto; sin embargo, 
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hace falta que estas estructuras maduren. Estos procesos madurativos 
duran hasta los 25-30 años aproximadamente y serán descritos a conti-
nuación. No obstante, se hará principal énfasis en los eventos del neuro-
desarrollo postnatal que se relacionan con el desarrollo de habilidades 
cognitivas y motivacionales.

Desarrollo postnatal del sistema nervioso

Cuando se habla de maduración cerebral, normalmente se hace referen-
cia a dos procesos básicos (además de los anteriormente mencionados): 
la mielinización y la poda neuronal. La mielinización es un proceso 
mediante el cual se forma la vaina de mielina en los axones de las neu-
ronas. Una vez que los axones de las neuronas están mielinizados, estas 
pueden alcanzar su pleno funcionamiento, lo que les permite llevar a 
cabo una conducción rápida y eficiente. La mielinización se inicia apro-
ximadamente a los tres meses de gestación. Sin embargo, al nacer, sólo 
algunas partes del cerebro están completamente mielinizadas, como los 
centros del tallo cerebral, ya que su funcionamiento es crucial para la 
supervivencia. La mielinización de las diversas regiones de la corteza 
cerebral ocurre en etapas diferentes; por ejemplo, las áreas primarias 
sensoriales y motrices comienzan su proceso de mielinización antes que 
las áreas frontales y parietales de asociación; estas últimas sólo alcanzan 
un desarrollo completo en la etapa adulta (Roselli, 2003).  

Debido a que los procesos de mielinización, formación de nuevas 
sinapsis, proliferación celular, migración neural, etcétera, ocurren de 
manera diferenciado a lo largo de las etapas del neurodesarrollo, es 
que van madurando las diferentes funciones sensoriales, psicomotrices, 
cognitivas y motivacionales (Medina-Alva et al., 2015). Por lo que a con-
tinuación, se describirán los principales aspectos madurativos del neuro-
desarrollo que ocurren a lo largo de las diferentes etapas del ser humano.
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La etapa neonatal

Uno de los aspectos del neurodesarrollo que caracterizan esta etapa 
(para fines de este capítulo, la etapa neonatal comprende desde el naci-
miento hasta los 2 años), tienen que ver con la maduración de los sistemas 
sensoriales, motrices, lingüísticos y sociales (Medina-Alva et al., 2015). 

1) Sistemas sensoriales. Las regiones cerebrales implicadas en el 
procesamiento sensorial están ya formadas desde antes del nacimiento. 
Sin embargo, gracias a las experiencias con estímulos sensoriales durante 
los primeros meses de vida, permitirán al bebé establecer redes neurales 
que perfeccionarán poco a poco el procesamiento sensorial (Medina-
Alva et al., 2015). 

Uno de los primeros sistemas sensoriales que se desarrollan es el 
sistema visual. En este sentido, cuando el bebé nace, ya posee completa-
mente desarrollada la retina (lugar específico del ojo en que se encuen-
tran los bastones y conos, que son receptores sensoriales especializados 
en detectar la luz y los colores, respectivamente), por lo que el proceso 
sensorial de percepción de la luz es posible. Sin embargo, el crista-
lino aún está inmaduro, por lo que el enfoque visual estará reducido 
(Medina-Alva et al., 2015).

El recién nacido sólo es capaz de distinguir si está iluminado, las 
sombras y si un objeto se desplaza. Durante el primer mes de vida, su 
agudeza visual mejora progresivamente, alcanzando una nitidez óptima 
a una distancia de 25 a 30 centímetros, coincidiendo precisamente con 
la distancia entre el pecho y la cara de la madre. Aunque el recién nacido 
puede mirar la cara de la madre, no la reconoce hasta los 3 meses de 
edad. A partir del segundo mes, el bebé es capaz de fijar la mirada, 
seguir objetos en movimiento. Posteriormente, el bebé empieza a des-
plazar su mirada de un objeto a otro; es capaz de reconocer el color rojo; 
puede guirar la cabeza siguiendo estímulos que le resulten interesantes; 
descubre su cuerpo, se mira las manos, se interesa por juguetes cercanos. 
En el cuarto mes, el bebé puede ver objetos a diferentes distancias, per-
cibir detalles pequeños, y su capacidad visual es cercana a la del adulto. 
Durante los primeros meses de vida, el bebé carecerá de la capacidad 
para reconocer objetos e interpretar mensajes; se requerirán experiencias 
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repetidas para desarrollar estas habilidades. Por tanto, la estimulación 
sensorial es fundamental en esta etapa (Medina-Alva et al., 2015).

En el caso del sistema auditivo, el recién nacido es sensible a la inten-
sidad de los sonidos, ya que se sobresalta; sin embargo, para el segundo 
mes, mejora en la localización de la fuente sonora y comienza a mostrar 
interés por los sonidos y voces familiares. A partir del tercer mes, el 
bebé empieza a girar la cabeza hacia el sonido y puede diferenciar la voz 
humana de otros sonidos. En el cuarto mes, el bebé alcanza una mayor 
agudeza y madurez auditiva, logrando identificar y localizar con preci-
sión la dirección del sonido (Medina-Alva et al., 2015).

Por su parte, el tacto es un sentido que se desarrolla desde la gesta-
ción, comenzando desde la séptima semana hasta aproximadamente la 
vigésima semana, cuando el bebé ya es capaz de sentir todo su cuerpo. 
Este sentido es importante, ya que es indispensable para el desarrollo 
de los reflejos primarios. Además, los receptores ubicados en múscu-
los, tendones, articulaciones y el aparato vestibular, transmiten la infor-
mación a la corteza cerebral y al cerebelo (mediante sinapsis que van 
comunicando una neurona a otra, desde el receptor hasta la corteza y 
cerebelo), para que el bebe pueda percibir su tono muscular, los movi-
mientos, la disposición de sus miembros, las partes del cuerpo y la posi-
ción en el espacio. Todos estos procesos son necesarios para que pueda 
desarrollarse el equilibrio (Medina-Alva et al., 2015).

En el caso del gusto, el bebé desde el nacimiento es capaz de diferen-
ciar lo dulce de lo ácido y amargo, y muestra preferencia por el sabor dulce. 
Al cuarto mes, acepta los sabores salados (Medina-Alva et al., 2015).

Finalmente, en el caso del olfato, el bebé recién nacido tiene el olfato 
desarrollado que le permite diferenciar entre olores agradables y desa-
gradables. Este manifiesta preferencia por los olores familiares, princi-
palmente, los provenientes de la madre (Medina-Alva et al., 2015).

2) Procesos psicomotrices. En el neonato, existe un desarrollo de 
procesos psicomotrices, el cual implica el desarrollo gradual de habi-
lidades motoras que permiten al individuo mantener un control pos-
tural adecuado, desplazarse y tener destreza manual. Cuando un bebé 
nace, muestra diferentes reflejos involuntarios que gradualmente van 
desapareciendo, lo que le habilita al neonato emitir respuestas postu-
rales, motoras funcionales y voluntarias. De hecho, el control postural 



Enrique Hernández Arteaga52

es uno de los primeros signos que se observan en el bebé, que es un 
indicativo de la maduración de la interacción entre el sistema muscu-
loesquelético y nervioso. El entorno cumple una función fundamental 
en la maduración del ajuste postural. Si bien, existen factores regulado-
res del desarrollo motor como los de tipo endógeno (como los genes y 
las hormonas), también los hay de tipo exógeno (como la nutrición, el 
estado de salud, los factores psicológicos y los factores socioeconómi-
cos), siendo la estimulación uno de los factores exógenos más relevantes 
(Medina-Alva et al., 2015). 

Aunado al desarrollo del ajuste postural, el neonato desarrolla los 
actos motores gruesos (por ejemplo, mantener el equilibrio, la postura y 
el movimiento, sostener y controlar la cabeza, sentarse sin apoyo, gatear, 
caminar, saltar, correr, subir escaleras, etc.). También desarrolla los 
actos motores finos (por ejemplo, la coordinación mano-ojo para poder 
realizar actividades como agarrar juguetes, manipularlos, agitar objetos, 
dar palmadas, tapar o destapar objetos, agarrar cosas muy pequeñas, 
enroscar, lo que le permitirá en la etapa infantil el conseguir niveles de 
mayor complejidad como escribir) (Medina-Alva et al., 2015).

3) Lenguaje. Durante esta etapa neonatal, el bebé desarrollará el len-
guaje gestual, el cual ocurre entre los 0 y 12 meses de edad, es cuando el 
bebé es capaz de comunicarse mediante la emisión de gestos y/o muecas 
faciales. Posteriormente, el neonato comenzará a desarrollar el lenguaje 
verbal, el cual ocurre entre el año y los 5 años, se caracteriza por que el 
individuo es capaz de recibir la información mediante la vía auditiva y 
emitirlo a través del habla (Medina-Alva et al., 2015).

Si bien, existen diversas posturas acerca de cómo se adquiere y se 
desarrolla el lenguaje, para fines de este capítulo abordaremos sólo 
aquellos eventos relacionados con la maduración del organismo. En 
este sentido, durante los primeros 10 o 12 meses, se dice que el bebé se 
encuentra en la etapa preverbal. En dicha etapa, la comunicación del 
niño es solamente dentro de su medio familiar y de tipo gestual, siendo 
la estimulación materna un aspecto bastante interesante en la adqui-
sición del lenguaje. Es durante esta etapa, cuando maduran los órga-
nos de la respiración (pulmones, músculos costales y el diafragma), los 
órganos de la fonación (laringe y cuerdas vocales), los órganos de reso-
nancia (faringe, boca y fosas nasales), y los órganos de la articulación 
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(paladar, lengua, mandíbulas, labios y dientes). Gracias a esta madura-
ción organísmica, el bebé es capaz de emitir llanto, sonidos guturales, 
vocalizaciones, silabeo y balbuceo (Figura 3) (Medina-Alva et al., 2015; 
Roselli, 2003). 

Posteriormente, en la etapa verbal, comprendida entre los 6 y 30 
meses de edad, el niño podrá ser capaz de emitir sus primeras palabras 
y frases (Figura 3); sin embargo, el grado de maduración dependerá de 
las relaciones afectivas del niño, la personalidad, la maduración de las 
estructuras cerebrales relacionadas con la comprensión y producción 
del lenguaje (área de Wernicke y Broca) (Medina-Alva et al., 2015), por 
lo que las alteraciones en este proceso, tendrán efectos en el desarrollo 
cognitivo del individuo (Roselli, 2003).

Figura 3. Esquema representativo de las capacidades buco  
articulatorias que evidencian la adquisición del lenguaje

Fuente: Elaboración propia (Medina-Alva et al., 2015).   

La etapa infantil

Si bien, diversos autores mencionan que la etapa infantil es desde un año 
y hasta los 12 años, para fines de este capítulo, se considerará que esta 
etapa comprende desde la primera poda neural (entre los 2 y 3 años), 



Enrique Hernández Arteaga54

hasta que comienzan a producirse las hormonas sexuales (alrededor de 
los 12 años). En este sentido, la maduración cerebral está ligada con 
proliferación celular y sinaptogénesis. Sin embargo, este proceso por sí 
mismo produce una sobrepoblación neuronal en el cerebro del niño, 
por lo que, alrededor de los 2 y 3 años, ocurre un proceso en el que se 
eliminan las neuronas y conexiones neuronales que no son funciona-
les. Para que esto suceda, deberá ocurrir cualquiera de los siguientes 
eventos: apoptosis neuronal (muerte celular programada), poda sináp-
tica (degradación de axones y dendritas no funcionales). Se considera 
que este proceso es crucial para fortalecer la inervación funcional de las 
áreas cerebrales, así como, para corregir los “errores” en la formación de 
las conexiones sinápticas (Rohlfs, 2017). Entonces, de manera general, 
debido a estos cambios plásticos cerebrales, esta etapa se caracteriza por 
el refinamiento de funciones complejas, por ejemplo, como lo son los 
aspectos cognitivos entre otras. 

1. Desarrollo de los aspectos cognitivos durante la infancia. Si 
bien, existen diferentes abordajes teóricos que explican el desarrollo 
cognitivo durante la infancia, para fines de este capítulo se abordará el 
modelo de Jean Piaget, ya que en este se menciona que depende de cua-
tro factores: madurez biológica, el ambiente físico, el entorno social y el 
equilibrio (organización y adaptación) (Díaz y Hernández, 1999).

De acuerdo con Piaget, el niño percibe automáticamente la informa-
ción del entorno, incluidas las interacciones con las personas, además 
que la procesa de acuerdo con las estructuras cerebrales ya existentes. 
Los niños dan sentido a su ambiente y construyen su percepción de 
la realidad en función de sus capacidades y experiencias actuales.  En 
este sentido, dependiendo el grado de maduración biológica, principal-
mente de las cortezas cerebrales, Piaget propuso cuatro etapas en el neu-
rodesarrollo (Díaz y Hernández, 1999):

a)	 Etapa sensorio-motriz: comprende desde el nacimiento hasta los 
dos años. Los aspectos del desarrollo madurativo fueron explica-
dos anteriormente en el capítulo. Sin embargo, desde la perspec-
tiva de Piaget, esta etapa implica que los niños exploren el mundo 
a través de sentidos y acciones, desarrollando la permanencia del 
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objeto y coordinando esquemas básicos para entender su entorno 
físico.

b)	 Etapa preoperacional: comprende desde los dos hasta los siete 
años. En esta etapa se desarrolla la capacidad para pensar en 
objetos, hechos o personas ausentes, por lo que se crean símbolos 
mentales para representar las cosas reales.

c)	 Etapa operacional concreta: comprende desde los siete hasta los 
once años. En esta etapa, los niños son capaces de elaborar pensa-
mientos concretos, utilizando la lógica para llegar a conclusiones, 
mediante la clasificación, la seriación, la negación, la identidad y 
la compensación. 

d)	 Etapa operacional formal: comprende desde los once en adelante. 
En esta etapa el individuo es capaz de generar y probar todas las 
combinaciones lógicas pertinentes de un problema, para darle 
solución. 

2. Desarrollo de las funciones ejecutivas durante la infancia. 
Las funciones ejecutivas son consideradas funciones cognitivas de alto 
orden, ya que son estas las que controlan algunos otros procesos cogni-
tivos más automáticos, manejan la información que se está procesando 
e inhiben aquella que consideran irrelevante, y regulan de esta manera 
toda aquella actividad emocional, conductual y cognitiva que tenga el 
sujeto mientras se dirige o trabaja en un objetivo. Entre ellas se encuen-
tran la memoria de trabajo, planificación, flexibilidad mental, control 
inhibitorio y control atencional. Dichas funciones se han asociado al 
procesamiento de la corteza prefrontal, por lo que su desarrollo a lo 
largo de la infancia denota los inicios en la maduración de esta corteza 
(Arán y López, 2013).

El desarrollo de la capacidad de planificación comienza alrededor 
de los 4 años. Posteriormente, entre los 7 y 10 años, comienza una acele-
ración en su desarrollo, continuando hasta la adolescencia, tornándose 
más eficiente permitiendo al individuo trabajar de manera organizada, 
por lo que comienzan a refinarse algunas otras habilidades como la 
toma de decisiones y el pensamiento estratégico, mismos que continúan 
su desarrollo hasta la adolescencia (Díaz y Guevara, 2016).
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Diversos estudios indican que el control atencional se desarrolla 
en los primeros 6 años de vida de la persona. Durante el primer año, 
cuando los infantes experimentan un aumento gradual en la capacidad 
para mantener la atención y detectar situaciones que perciben como 
“anómalas”. Después de ello, de manera progresiva los niños van adqui-
riendo mayor capacidad para lograr controlar su conducta o comporta-
miento y poder seguir instrucciones de manera efectiva. Es a partir de 
los dos años cuando el niño logra realizar tareas de conflicto adaptadas 
a su edad cronológica y cognitiva, por lo que su ejecución mejora de 
manera sustancial entre los tres y los seis años (Checa et al., 2010).

Pubertad y adolescencia

La pubertad es la época de la vida en la que el niño experimenta cambios 
físicos y hormonales que le permiten presentar características sexuales 
secundarias. Esto comienza cuando el hipotálamo comienza a liberar 
hormonas que estimulan a las gónadas para que liberen las hormonas 
sexuales. Es decir, se “re-activa” el eje hipotálamo-hipófisis-gónada 
(HHG) (Barrio, et al., 2015). Además de la importante participación de 
las hormonas sexuales, esta etapa se caracteriza por ser la última etapa 
en la que se presentan grandes cambios que reorganizan la neurobiolo-
gía del cerebro (De Caro, 2013). 

En este sentido, la primera “activación” del eje HHG ocurre en eta-
pas prenatales. Por ejemplo, en la rata (que es el organismo en el que 
está más detallado este proceso), la activación del eje HHG en la etapa 
prenatal se asocia con la diferenciación sexual, lo cual ocurre durante 
el último tercio de gestación (días 14-21 de gestación) y los diez pri-
meros días postnatales. En este contexto, se ha sugerido que durante 
este periodo, los fetos masculinos experimentan un aumento de testos-
terona, la cual podría desempeñar un papel organizador en la ontogenia 
del aparato urogenital y la diferenciación sexual en el sistema nervioso 
central. Esta hormona puede aromatizarse a estradiol y así modular la 
diferenciación sexual en el área preóptica y otras estructuras cerebra-
les, lo que contribuye en la “masculinización” del cerebro. Por lo que 
en estos periodos las crías son altamente vulnerables a los cambios en 
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las concentraciones de hormonas gonadales en la madre, provocando 
daños en la liberación hormonal y las conductas sexualmente dimóficas 
de los adultos (Amateau y McCarthy, 2004). En el caso de los humanos, 
se sabe que aumentan las hormonas sexuales alrededor de la primera y 
la doceava semana, gracias al incremento intrauterino de las gonadotro-
pinas (hormonas que regulan la liberación de las hormonas sexuales), y 
cerca del sexto mes de gestación, estas hormonas disminuyen, dejando 
quiescente a las gónadas (se desconoce el mecanismo exacto del cómo 
ocurre este proceso) (Barrio et al., 2015).  

Entonces, durante la pubertad, el hipotálamo reactiva la liberación 
de las hormonas liberadoras de las gonadotropinas, produciendo la 
subsecuente liberación de las gonadotropinas en la hipófisis (hormona 
luteinizante y folículo estimulante). Estas últimas hormonas, produci-
rán que las gónadas liberen las hormonas sexuales, es decir, el ovario 
libera los estrógenos y la progesterona, mientras que el testículo libera 
la testosterona (Figura 4).

Figura 4. Esquema representativo del eje hipotálamo-hipófisis-gónada

Fuente: Modificada de Hernández-Arteaga et al., 2017 (p. 87). Con permiso del autor. 
Simbología: GnrH = Hormona liberadora de las gonadotropinas; LH = Hormona lutei-
nizante; FSH = Hormona folículo estimulante. 
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Si bien, las hormonas sexuales se asocian con la generación de 
los caracteres sexuales secundarios durante la pubertad, también hay 
estudios que mencionan que pueden participar en la reorganización 
cerebral; por ejemplo, participan en la organización de dendritas en el 
hipocampo en roedores, es decir, cerca del inicio de la pubertad pro-
ducen un aumento del número de dendritas basilares que alcanzan sus 
niveles máximos cuando se alcanzan los picos máximos de testosterona; 
este patrón de desarrollo se ve abolido en roedores que les extirparon los 
testículos antes de la pubertad (Meyer et al., 1978).

Durante la pubertad se presentan distintos cambios que permiten 
una mejor funcionalidad de los circuitos neurales, lo que permite que se 
sigan perfeccionando diferentes funciones cognitivas (De Caro, 2013); 
por ejemplo, se ha descrito que el locus coeruleus y el hipocampo de 
roedores se presenta un aumento progresivo en el número de neuronas, 
lo que pone de manifiesto que durante la pubertad existe proliferación 
neuronal la cual va decrementando conforme se va alcanzando la etapa 
adulta (He y Crews, 2007; Pinos et al., 2001).

Además de estos cambios neuro morfológicos que caracterizan esta 
etapa, también se han visto cambios característicos en la organización 
sináptica de los sistemas de neurotransmisión. Por ejemplo, en el sis-
tema de neurotransmisión dopaminérgico, se ha descrito que los recep-
tores a este neurotransmisor aumentan durante la pubertad, tanto en 
el núcleo accumbens como en la corteza prefrontal (Andersen et al., 
2000). Precisamente, el incremento de dopamina en estas estructuras 
cerebrales se ha asociado con la búsqueda de conductas motivadas (que 
producen placer). Lo que se convierte en una característica inherente de 
los adolescentes, los cuales tienden a explorar, buscar la novedad, incre-
mentar su curiosidad. Estas conductas facilitan la expansión del entorno 
habitable, su modificación, el descubrimiento de nuevos compañeros e 
incluso la búsqueda de pareja. Sin embargo, en la adolescencia puede 
ocurrir un aumento de las conductas riesgosas como consecuencia del 
incremento de la exploración y la investigación social (De Caro, 2013).
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La etapa adulta

Se ha descrito que existe poda axónica entre los 20 y 30 años en la cor-
teza prefrontal, que generalmente está asociada a experiencias positivas 
con el entorno del individuo y marcan el final de la adolescencia (en 
términos cerebrales y para fines de este capítulo). Lo que evidencia que 
aún existen eventos plásticos madurativos hasta esa edad en el humano, 
que le permiten al adulto tener la capacidad cerebral para reorganizar su 
morfología y función (Rohlfs, 2017). 

Durante esta etapa, ocurre la maduración final de la corteza pre-
frontal, lo que se asocia con conductas estables. En este proceso, la cor-
teza prefrontal experimenta un desarrollo gradual, dependiendo de las 
regiones cerebrales en las que se divide. Por ejemplo, la región orbito-
frontal termina de madurar entre los 20 y 30 años, y esta participa en 
la inhibición de conductas inapropiadas, control emocional y concien-
cia de las consecuencias de los actos. Por su parte, la región dorsolate-
ral termina de madurar entre los 25 y 30 años, y participa en la toma 
de decisiones, la resolución de problemas, control inhibitorio, control 
emocional, memoria de trabajo, el control atencional, la cognición 
social y el pensamiento abstracto. Este proceso madurativo finaliza con 
la maduración de la región frontopolar, e incluso en algunas personas 
jamás termina de madurar, ya que su maduración depende de factores 
epigenéticos. Esta se asocia con el pensamiento moral, la metacogni-
ción (reflexión consciente acerca de los propios pensamientos dirigidos 
a metas) y la teoría de la mente (consciencia de los estados cognitivos de 
otras personas) (Rohlfs, 2017). 

Cabe destacar que cualquier falla en el desarrollo de estos even-
tos prenatales y postnatales pueden alterar la formación y madura-
ción del sistema nervioso. Existen diferentes factores teratógenos que 
pueden producir estas alteraciones, tales como el consumo de sustan-
cias, la administración de ciertos fármacos o bien, eventos que alteren 
el ambiente hormonal de los individuos, como lo es el estrés. Por esta 
razón, a continuación, se discutirá sobre el estrés y las respuestas fisio-
lógicas que lo acompañan. 
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El estrés

Desde 1929, Cannon proponía que todos los procesos fisiológicos tra-
bajan de forma coordinada para mantener la estabilidad funcional, este 
proceso lo denominó homeostasis (Aréchiga, 2000). Sin embargo, dicha 
homeostasis no puede perdurar para siempre, ya que puede verse afec-
tada por fuerzas extrínsecas e intrínsecas, llamadas estresores (Chrousos 
y Gold, 1992). Si la homeostasis se ve amenazada por estos estresores, 
el cuerpo activa una respuesta biológica llamada estrés. Esta respuesta 
está asociada con mecanismos conductuales y fisiológicos que tratarán 
de reestablecer la homeostasis perdida. La respuesta conductual al estrés 
implica un aumento en la activación, un mayor estado de alerta, una 
atención más aguda y la supresión de conductas alimenticias y sexuales. 
Por otro lado, la respuesta física incluye la redistribución de la energía, 
como el oxígeno y los nutrientes, hacia las áreas del cuerpo y el sistema 
nervioso central (SNC) que están experimentando estrés. Desde una 
perspectiva biológica, el estrés juega un papel crítico en la adaptación 
del organismo a su entorno (Stratakis y Chrousos, 1995).

Un término que coloquialmente suele confundirse con el estrés es 
la ansiedad (Díaz y De la Iglesia, 2019). Desde la perspectiva fisioló-
gica, se ha considerado al estrés como una respuesta no específica del 
organismo ante las demandas del entorno, para un estímulo que altera 
el equilibrio fisiológico y se realiza un proceso adaptativo imprescindi-
ble para la supervivencia (Garrido, 2000). Mientras que, en el caso de 
la ansiedad, no necesariamente existe un estímulo que altere la super-
vivencia del individuo, solamente es necesario el “pensar” que existe 
dicho estímulo, para desencadenar la respuesta de ansiedad (Díaz y De 
la Iglesia, 2019). 

En el caso del estrés, se ha sugerido que existen dos categorías, la 
primera se ha relacionado con la exigencia exterior, la cual actúa hacia el 
sujeto como una fuerza extraña (el estresor). La segunda categoría es una 
respuesta del individuo hacia la fuerza exterior, lo que puede causar una 
sobrecarga emocional de tipo ansiosa. Por lo tanto, el estrés se adopta a 
la forma de un binomio: fuerza exterior-resistencia personal, lo que se 
vincula directamente con la ansiedad y el proceso ansioso. Además, se 
debe tener en cuenta que el estrés no solo depende de fuerzas externas, 
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sino también de la personalidad y, en particular, de la forma en que 
cada persona reacciona y afronta las situaciones estresantes (Martínez-
Otero, 2003). En este sentido, las respuestas hacia el estresor se reflejan 
en la activación de estructuras cerebrales y periféricas, que son consti-
tuidas genéticamente por el individuo y moduladas constantemente por 
el ambiente. Este proceso genera una respuesta biológica hacia eventos 
estresantes, que se caracteriza por la activación periférica, que involucra 
la activación de los ejes hipotálamo-hipófisis-adrenal y simpático-adre-
no-medular; así como la participación central, que incluye la liberación 
de aminas biogénicas y la intervención del circuito de Papez en el pro-
cesamiento emocional (Garrido, 2000).

Activación del eje hipotálamo-hipófisis-adrenal

El eje Hipotálamo-Hipófisis-Adrenal (HHA) es un sistema biológico 
que integra la participación de tres estructuras diferentes: el hipotá-
lamo, la hipófisis y la glándula adrenal. Su objetivo es la liberación de 
glucocorticoides, siendo la respuesta biológica típicamente asociada 
con el estrés (Figura 5). Para la activación de este eje, cuando un indi-
viduo es expuesto a un estresor o ansiogénico, se inicia en el Núcleo 
Paraventricular del hipotálamo (NPV) la liberación de la hormona libe-
radora de corticotropina (CRH) en la circulación portal hipofisaria. La 
CRH estimula a la hipófisis anterior para que esta libere la hormona 
corticotropina (ACTH), la cual es descargada en el torrente sanguíneo 
y viaja hasta las glándulas adrenales. Esta hormona a su vez actúa sobre 
las glándulas adrenales para poder inducir la síntesis y liberación de 
glucocorticoides: corticosterona para roedores y cortisol para primates 
y en el humano (Stratakis y Chrousos, 1995). 
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Figura 5. Esquema representativo del eje hipotálamo-hipófisis-adrenal

Fuente: Modificada de Hernández-Arteaga et al., 2017 (p. 87), con permiso del autor. 
Simbología: CRH = Hormona liberadora de las corticotropina; ACTH = Hormona 
corticotropina.

Los glucocorticoides alcanzan su concentración plasmática máxima 
aproximadamente a los 20 minutos después de que se presentó el estresor. 

Estas hormonas están implicadas en la movilización de reservas 
energéticas, suministrando a las células los elementos necesarios para 
obtener energía y, por consiguiente, sintetizar proteínas. Esto contri-
buye en el proceso de resistir el efecto de los estresores. Además, tienen 
efectos antiinflamatorios, en el músculo e hígado incrementa la pro-
ducción de glucosa, permitiendo así regresar a la situación de equilibrio 
(homeostasis) (Joseph-Bravo y Gortari, 2007).

No obstante, los efectos de niveles elevados de glucocorticoides a 
mediano o largo plazo en la salud son altamente perjudiciales, provo-
cando aumento en la presión sanguínea, daño en el tejido muscular y otros 
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efectos nocivos. Estos altos niveles de glucocorticoides se asocian con el 
desarrollo de enfermedades psiquiátricas y cardíacas (Sánchez et al., 2008).

Activación del eje simpático-adreno-medular

De manera paralela a la activación del eje HHA, se desencadena la acti-
vación del eje simpático-adreno-medular (SAM). Este proceso comienza 
cuando las neuronas preganglionares simpáticas de la médula espinal 
reciben la información procedente del hipotálamo, promoviendo la 
activación de la rama simpática (prepara el organismo para la acción) 
e inhibiendo a la rama parasimpática (controla la recuperación, relaja-
ción y asimilación), lo que produce que en la médula de las glándulas 
adrenales se sintetice y libere adrenalina (Sánchez et al., 2008). Además 
de la adrenalina, en este proceso actúa la acetilcolina, noradrenalina, así 
como la secreción de neuropéptidos (como el neuropéptido Y, somatos-
tatina, galanina, encefalina y neurotensina). Estas sustancias químicas 
desempeñan múltiples funciones en las reacciones de lucha y/o huida, 
incluyendo la sudoración, la dilatación pupilar, la respiración agitada, y 
el aumento de la frecuencia cardiaca (Romero et al., 2020).    

Liberación de aminas biógenas

Las reacciones emocionales y el estado de alerta que acompañan al 
estrés se relaciona con la liberación de aminas biógenas. Por una parte, 
se activarán las neuronas catecolaminérgicas del locus coeruleus (que se 
encargan de la producción y liberación de noradrenalina) en el sistema 
reticular activador ascendente, lo que se asocia con una hiperrespuesta 
atencional a los estímulos peligrosos. Además, las neuronas dopaminér-
gicas del sistema meso límbico-cortical están implicadas en la respuesta 
anticipada, motivacional y recompensante del estrés positivo. Así como 
el sistema serotoninérgico se encarga de mediar las reacciones emocio-
nales cuando se presenta un estresor (Stratakis y Chrousos, 1995).



Enrique Hernández Arteaga64

Participación del circuito de Papez

En 1937, Papez fue el primero en proponer al sistema límbico como el 
sistema emocional cerebral, así como un mediador de la experiencia 
emocional. Propuso la existencia de un circuito al que se le denominó 
“El circuito de Papez” (Díaz y De la Iglesia, 2019). El nombre original 
del circuito de Papez, fue “el cerebro visceral”, el cual apropiadamente 
lo designó su descubridor original, el Dr. Christoff Jakob, al comuni-
carlo en 1908. Después de una extensa investigación que comenzó en 
Alemania antes de 1890 y continuó en el hospital Borda a partir de 1899, 
Jakob comunicó este descubrimiento en numerosas ocasiones desde 
1911, tanto en castellano como en alemán, en obras de renombre mun-
dial. En este contexto, el sistema límbico se constituye por un grupo de 
estructuras cerebrales, los cuales incluyen al hipocampo, el complejo 
nuclear amigdalino, los núcleos anteriores del tálamo y corteza límbica. 
La regulación de las emociones, la conducta, la memoria a largo plazo y 
el procesamiento de estímulos olfatorios son funciones clave desempe-
ñadas por estas estructuras (Beseda, 2010).    

Abordajes para el estudio del estrés

De acuerdo con su duración, el estrés puede clasificarse en agudo y cró-
nico. El estrés agudo, también conocido como eustrés, es de corta dura-
ción y puede persistir por minutos u horas. Por lo general, está asociado 
con estresores breves y controlables, y puede tener efectos positivos en el 
desarrollo emocional e intelectual del individuo. Mientras que el estrés 
crónico, o distrés, es aquel que se prolonga durante varias horas, días, 
semanas o incluso meses. Este tipo de estrés suele estar relacionado con 
estresores incontrolables, intensos y persistentes, lo que puede llevar a 
una mala adaptación del organismo (Dhabhar et al., 2012).

Ya sea a nivel agudo o crónico, la etapa en que ocurra el estrés pro-
ducirá efectos diferentes. Incluso, se ha descrito que cuando se presenta 
un estresor en etapas tempranas del desarrollo, sus efectos pueden per-
durar incluso hasta la etapa adulta, tal es el caso de la exposición al estrés 
en etapas prenatales (Weinstock, 2001). 
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Los diseños experimentales para estudiar el estrés suelen utilizar 
principalmente estímulos aversivos de naturaleza física. Es importante 
que estos estímulos tengan cierta validez ecológica, es decir, que presen-
ten características similares a las que el organismo experimentaría en 
su entorno natural. Se ha demostrado que los efectos del estrés varían 
dependiendo de las características, duración y temporalidad de cada 
estresor (Valdés y Flores, 1985).  

El estrés prenatal

La placenta está formada tanto por células maternas como fetales. En 
el lado materno, se encuentra la decidua, que es la capa superficial que 
rodea la placenta y en el que se concentran células inmunes maternas. 
Justo debajo de la decidua, se encuentra una capa de células de origen 
fetal que constituyen al trofoblasto, desempeñando un papel crucial en 
las funciones hormonales (Díaz y Barba, 2016).

Aunque la placenta actúa como una barrera tanto física como quí-
mica que aísla al feto en desarrollo de cualquier adversidad, ciertas 
situaciones, como el estrés materno, pueden alterar el ambiente uterino 
y comprometer a la barrera placentaria. En consecuencia, el cerebro 
del feto puede ser expuesto a diversas sustancias, como las hormonas 
liberadas durante la respuesta al estrés, incluyendo a los péptidos opio-
des, oxitocina, y la corticosterona (Markham y Koening, 2011). Se ha 
reportado que el estrés materno causado por eventos situacionales, 
como conflictos en las relaciones interpersonales, catástrofes natura-
les y trastornos de ansiedad, se asocia con un neurodesarrollo alterado 
en los hijos, manifestándose en problemas cognitivos y conductuales. 
Como ya se mencionó, una de las respuestas al estrés es dependiente 
de la liberación de glucocorticoides al torrente sanguíneo. Entonces, el 
aumento de cortisol en la madre provoca que en la placenta se produzca 
una “desregulación” de la enzima 11B hidroxiesteroide deshidrogenasa 
tipo II. Esta enzima se ubica en el trofoblasto placentario y previene que 
niveles altos de cortisol circulante en la madre pasen a la circulación 
fetal. Sin embargo, los elevados niveles de cortisol (producto del estrés 
constante), afectarían la adecuada expresión de genes en las células 
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cerebrales fetales, produciendo que las células placentarias no cuenten 
con dicha enzima que protege al feto (Díaz y Barba, 2016).

Aunado a lo anterior, en un estudio realizado por Zarrow y colabo-
radores (1970), se demostró con corticosterona marcada radioactiva-
mente que esta penetraba la barrera placentaria y una vez que esta pasa 
puede alterar el desarrollo de estructuras cerebrales del feto, como el 
hipotálamo. Este fenómeno no solamente ocurre en los roedores; tam-
bién se ha sugerido que existe una correlación entre el cortisol sanguí-
neo de la madre y el cortisol del medio intrauterino, es decir, si aumenta 
el cortisol en la madre, también aumenta el cortisol en el medio intrau-
terino. Lo que pone de manifiesto que dicha hormona puede atravesar 
la barrera placentaria también en humanos (Brachetti et al., 2020).

Efectos del estrés prenatal sobre el neurodesarrollo

Si bien son pocos los estudios que tratan de dilucidar los efectos del 
estrés prenatal sobre los aspectos neurales que ocurren en cada etapa del 
neurodesarrollo, a continuación, se expondrán los principales hallazgos 
acerca de este tema. 

Etapa neonatal
La estimulación por hormonas corticoides de roedoras gestantes se ha 
asociado con efectos durante la etapa neonatal, por ejemplo, un redu-
cido peso corporal, menor distancia anogenital y menor peso adrenal y 
testicular en ratas macho estresadas prenatalmente (Rhees y Fleming, 
1980). Así mismo, diversos estudios han mostrado que los eventos estre-
santes en la madre durante el embarazo (que se presume, incrementa los 
niveles de cortisol intrauterino durante el periodo prenatal), se relacio-
nan con anormalidades en diferentes estructuras cerebrales en el bebé 
identificadas en la etapa neonatal. Estas estructuras están implicadas 
en la liberación de neurotransmisores excitadores, evidenciada por una 
alta prevalencia de crisis epilépticas. Esto podría indicar que probable-
mente estos bebés muestren alteraciones en los eventos migratorios y de 
proliferación neuronal (Brachetti et al., 2020). 
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Etapa infantil
De manera general, se sugiere que los niños en etapa infantil, cuyas 
madres vivieron situaciones estresantes durante el embarazo, presentan 
alteraciones en las funciones cognitivas. Por ejemplo, Laplante y cola-
boradores (2004) realizaron un estudio con niños de entre 2 y 3 años, 
cuyas madres vivieron un desastre natural (La Gran tormenta de nieve, 
producida en Canadá en enero de 1998). Se realizó la convocatoria a 
madres posterior a la tormenta (enero de 1998); a 80 madres gestantes 
les aplicaron un cuestionario sobre las reacciones a la Gran Tormenta, 
el cual era una escala tipo Likert. Así mismo, les aplicaron la Escala de 
Impacto hacia los Eventos. Sólo 58 de esas 80 familias, regresó de 2 a 3 
años después, para que se evaluara al niño sus habilidades intelectuales 
(empleando la Escala Mental del Desarrollo infantil de Bayley) y sus 
habilidades lingüísticas (empleando el inventario de McArthur). Los 
investigadores encontraron una correlación entre los datos de estrés en 
la madre gestante y las habilidades en los niños, es decir, entre mayores 
eran los puntajes de estrés que reportaba la madre en los inventarios, 
peor era la ejecución en las pruebas de habilidades intelectuales y lin-
güísticas de los niños. 

Otro estudio que pone de manifiesto que existen alteraciones en el 
neurodesarrollo de niños cuyas madres fueron expuestas a situaciones 
estresantes, es el reportado por Brachetti y colaboradores (2020). Ellos 
evaluaron a niños que fueron llevados a consulta por sospecha de algún 
trastorno en el desarrollo (principalmente conductas de tipo autista). 
Primeramente, realizaron una entrevista semiestructurada a las madres; 
esta les sirvió a los autores para clasificar a los hijos con madres no 
estresadas y estresadas durante el embarazo (reportaron que durante 
el embarazo vivieron situaciones causales de estrés, como problemas 
de pareja, patología parental, pérdidas importantes, estrés laboral). Los 
investigadores encontraron que los hijos de madres estresadas durante 
el embarazo presentaban mayor severidad en los problemas en el len-
guaje, dificultades de socialización y signos de desbalances ánimicos. 
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Etapa puberal y adolescencia
Se ha reportado que el estrés materno altera las concentraciones plas-
máticas de testosterona e incrementa la de androstendiona en los fetos 
machos (Wilke et al., 1982). Considerando que los esteroides sexuales 
en la etapa perinatal ejercen un efecto activador sobre el sustrato neu-
ral durante la pubertad, las alteraciones en las cantidades de testosterona 
producidas por el efecto del estrés prenatal pueden modificar el desarrollo 
normal del eje Hipotálamo-Hipófisis-Gónada, así como producir atrofia 
gonadal y reducción en la actividad sexual (López-Calderón et al., 1990).

En un estudio realizado por Hernández-Arteaga y colaboradores 
(2016), en el que se evaluó el efecto del estrés prenatal sobre los índi-
ces conductuales de maduración sexual durante la pubertad en ratas 
(mediante la ocurrencia de conductas dependientes de andrógenos y 
dopamina, como lo son el acicalamiento genital y las erecciones penea-
nas espontáneas). Encontraron que las ratas cuyas madres fueron 
expuestas al estrés, mostraron un retraso en la ocurrencia del acicala-
miento genital, y básicamente una abolición de las erecciones peneanas 
espontáneas durante la pubertad. Lo que demuestra que la exposición 
prenatal al estrés ejerce efectos a largo plazo, afectando los procesos 
madurativos que ocurren durante la pubertad. 

Etapa adulta
Estudios clínicos en humanos, en los que evaluaban a personas cuya 
madre sufrió de estrés provocado principalmente por experimentar la 
segunda guerra mundial durante el embarazo, han propuesto una posi-
ble asociación entre el estrés prenatal y psicopatologías subsecuentes, 
como esquizofrenia y depresión unipolar en la etapa adulta, los cuales 
están relacionados con cambios morfológicos principalmente en regio-
nes corticales, como la corteza prefrontal (CPF) (Weinstock, 2001).

Valiéndose del modelo animal, diversos estudios han reportado 
cambios en la morfología y funcionalidad de la corteza prefrontal en 
la etapa adulta como consecuencia del estrés prenatal (el estrés mater-
nal ocurrió en el último tercio de gestación de la rata, que corresponde 
aproximadamente de la semana 6 a la 18 de gestación en el humano, 
considerando las regiones cerebrales que maduran en esa etapa). Entre 
los hallazgos que se han encontrado, destaca una menor concentración 
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del neurotransmisor N-acetyl-aspartato (lo que implica un daño en las 
neuronas) (Poland et al., 1999). Además, se han encontrado alteraciones 
morfológicas en dendritas apicales de células piramidales en la región 
orbitofrontal de la corteza prefrontal y cíngulo anterior (Murmu et al., 
2006). Aunado a esto, se han reportado cambios en los receptores a 
dopamina y glutamato en regiones como la corteza prefrontal medial y 
dorsal, así como el núcleo accumbens, lo que indica que el desarrollo de 
las vías corticolímbicas pueden ser alteradas permanentemente por un 
estresor prenatal (Berger et al., 2002). 

En un estudio realizado por Hernández-González y colaboradores, 
(2021), se evaluó el impacto de la exposición al estrés prenatal sobre 
la actividad electroencefalográfica prefrontal de ratas macho durante la 
conducta de atención a hembras inaccesibles (estímulo relevante para 
los machos). Se observó que las ratas expuestas al estrés prenatal mostra-
ron una menor duración de la conducta de atención a la hembra inacce-
sible, lo que se asoció con una menor potencia electroencefalográfica. Lo 
que pone de manifiesto que la exposición al estrés en etapas prenatales 
ejerce un efecto a largo plazo, afectando en la etapa adulta las respuestas 
cerebrales durante la conducta de atención a un estímulo relevante. 

Además de provocar alteraciones morfológicas y neuroquímicas, el 
estrés prenatal también impacta en los procesos de aprendizaje e induce 
ansiedad. Por ejemplo, Zagron y Weinstock (2006) reportaron que 
las ratas expuestas al estrés prenatal (mediante inmovilización diaria 
durante 30 minutos, del día 14 al 21 de gestación) permanecían menor 
tiempo en los brazos abiertos del laberinto elevado y presentaban mayo-
res latencias de escape en el laberinto de Morris. Estos hallazgos res-
paldan la idea de que el estrés prenatal durante la última semana de 
gestación afecta el aprendizaje y la conducta de los organismos adultos, 
probablemente debido a su efecto sobre estructuras cerebrales en desa-
rrollo, implicadas en el eje.

Además, los glucocorticoides de la madre promueven cambios plás-
ticos en la expresión de receptores a corticosterona en los críos, que 
se ven reflejados en una mayor reactividad al estrés tanto en la etapa 
neonatal como en la etapa adulta (Barbazanges et al., 1996), además el 
exceso de corticosterona y de la hormona liberadora de corticotropina 
(CRH) provenientes de la madre, pueden llegar a la amígdala (en su 
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porción basolateral) durante el periodo del día 14 al 17 de gestación, y 
asociarse con un aumento en la concentración amigdalina de CRH en 
etapas adultas (Cratty et al., 1995)

Conclusiones 

El neurodesarrollo es una serie de procesos ordenados de manera jerár-
quica, que van enfocados para que el individuo adquiera habilidades 
funcionales adaptativas, lo que se manifiesta en un desarrollo humano 
completo. Sin embargo, este neurodesarrollo puede ser afectado por 
diferentes situaciones ambientales, como lo es la exposición al estrés. 

Durante la respuesta biológica al estrés, se liberan diversas hor-
monas y neurotransmisores que le permitirán al individuo adaptarse a 
una situación estresante. Sin embargo, cuando este evento estresante se 
presenta en madres gestantes, dichas sustancias químicas son capaces 
de atravesar la barrera placentaria y afectar al cerebro del hijo, que se 
encuentra en formación. 

El estrés prenatal ejerce efectos que pueden durar básicamente toda 
la vida. En este contexto, durante la etapa neonatal, se pueden desa-
rrollar afectaciones en las concentraciones de los neurotransmisores, 
facilitando la aparición de rasgos característicos de enfermedades como 
las crisis convulsivas. Durante la etapa infantil, se puede asociar con 
una deficiencia en habilidades intelectuales y lingüísticas. Durante la 
pubertad, podría estar alterando los procesos de maduración sexual y 
la respuesta gonadal de liberación de hormonas sexuales. Finalmente, 
durante la etapa adulta, podría estar alterando la funcionalidad de la 
corteza prefrontal y, por ende, procesos de aprendizaje y memoria. Es 
de notar, que el estrés prenatal, se asocia con una hiperrespuesta a even-
tos estresantes en la etapa adulta, por lo que se podrían encontrar tam-
bién los efectos producidos por el estrés constante, como la aparición de 
enfermedades psiquiátricas. 

En este sentido, hacen falta más investigaciones para que se pue-
dan dilucidar de manera adecuada los efectos de la exposición prena-
tal al estrés, para que, eventualmente se puedan desarrollar técnicas 
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psicoterapéuticas y de estimulación cognitiva que coadyuven en la sin-
tomatología del estrés prenatal. 
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