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Características Neuroendocrinas del Trauma Temprano y
su Relación con el Bullying.

Neuroendocrine Characteristics Of  Early Trauma And Its Relation To Bullying.

Resumen
El objetivo del presente artículo es revisar el sustento teórico de los mecanismos neurobiológicos y neuroendocrinos que 

se desarrollan con el trauma temprano, los cuales pueden ser generadores de vulnerabilidad cognitiva y emocional en los sujetos 
expuestos a ambientes con características de maltrato infantil; por otro lado, se pretende identificar la relación existente entre 
la vulnerabilidad temprana expresada cognitiva y afectivamente con las relaciones concernientes a perfiles de niños víctimas 
de acoso escolar en la primera infancia y proponer un esquema explicativo para el desarrollo de perfiles de vulnerabilidad o 
resiliencia a partir del rol que cumple la escuela como factor protector para la modificación de la expresión de los genes en los 
niños, niñas y adolescentes en condiciones de vulnerabilidad.
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Abstract 
The aim of this article is to review the theoretical basis of neurobiological and neuroendocrine mechanisms that develop 

early trauma, which can be generators cognitive and emotional vulnerability in subjects exposed to environments with charac-
teristics of child abuse; furthermore, it seeks to identify the relationship between early vulnerability cognitive expressed and 
affectively with relationships concerning profiles of child victims of bullying in early childhood and propose an explanatory 
framework for the development of profiles of vulnerability or resilience from the role that school as a protective factor for 
modifying the expression of genes in children and adolescents in vulnerable conditions.
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Introducción
El trauma temprano o infantil es comprendido como 

la exposición continua a situaciones que generan estrés por 
lo menos durante un período de 6 meses o estrés excesivo 
en los primeros 7 años de vida; la adversidad mantenida 
por largo tiempo induce a enfermedad mental o desórdenes 
psiquiátricos durante la infancia y en la edad adulta.1 Las 
experiencias en la infancia temprana determinan procesos 
neurobiológicos y neuroendrocrinos que establecerán 
características de los sujetos para identificar y desarrollar 
sus mecanismos de equilibrio en condiciones de afronta-
miento o escape frente a las situaciones estresantes.2,3

A lo largo de la historia se han abordado diferentes 
concepciones de las experiencias en la infancia temprana, 
una de ellas describe el apego como un sistema fisioló-

gico y conductual que tiene sustratos biológicos evolu-
tivos y adaptativos con el fin de suplir las necesidades de 
cada individuo4; se resaltan las primeras experiencias que 
el sujeto recibe de su cuidador como los determinantes 
del tipo de apego y vínculo que se desarrollará entre los 
dos, generando una representación cognitiva en el infante 
de lo que puede esperar de su figura de apego y de la valo-
ración emocional de esa relación, de la cual se desarro-
llará el estilo de apego (seguro, ansioso y ambivalente) 
que caracterizará las representaciones cognitivas y emo-
cionales de las relaciones vinculares futuras del sujeto.5,6

Factores Ambientales y Familiares
El desarrollo del trauma temprano o infantil se 

caracteriza por ser un factor desencadenante de la sinto-
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matología neurótica e inicio de las psicopatologías pre-
dominantes de la edad adulta,7 las investigaciones han 
identificado en los perfiles de pacientes con patologías 
de depresión,8,9 y ansiedad generalizada,10 esquemas de 
abandono, desconfianza, abuso sexual, pautas de crianza 
inadecuadas que conllevan a la generación de la vulnera-
bilidad en la infancia.11

El abuso sexual como experiencia temprana de mal-
trato también ha sido correlacionado significativamente 
con la presencia de trastornos somáticos y de la perso-
nalidad,12 las víctimas de abuso infantil se diagnostican 
cuatro veces más con trastorno de personalidad durante 
la adultez temprana que la población general.13 Las inves-
tigaciones señalan una correlación significativa entre la 
historia de maltrato físico y esquemas cognitivos de aban-
dono en jóvenes,14 plantean que las víctimas de maltrato 
infantil presentan una inadecuada percepción, organiza-
ción y procesamiento de la información, manifestada en 
las estrategias empleadas al momento de desarrollar una 
tarea cognitiva, lo cual influye en la manera de actuar, 
pensar y tomar decisiones a lo largo de la vida y en los 
estilos de relación con otras personas.15

Los estudios realizados en pacientes con diagnóstico 
de Estrés postraumático por eventos naturales, sugieren 
una asociación mayor con experiencias previas de trauma 
infantil que con el mismo evento natural, resaltando que 
bajo situaciones ambientales existen diferencias signifi-
cativas en las reacciones conductuales y emocionales de 
los sujetos que han presentado un trauma en su infancia.16

Factores Neurobiológicos
Las consecuencias del estrés crónico durante la niñez 

temprana, comprometen procesos del neurodesarrollo y 
neurofisiológicos, implicando compromisos cognitivos y 
emocionales,17 debido a la sensibilidad de las estructuras 
cerebrales frente a las experiencias físicas y sociales. Del 
mismo modo, cambios en la estructura y funcionamiento 
del cerebro, como resultado de la exposición a estrés 
tóxico, producen cambios acumulativos, afectando los 
aspectos presentes del desarrollo en una etapa específica 
y las subsiguientes.

A nivel neurofisiológico se ha identificado una hipe-
ractividad del eje Hipotálamo-Pituitario-Adrenal (HPA) 
en pacientes con depresión y antecedente de trauma tem-
prano,18 indicando probablemente la presencia de un mar-
cador neurobiológico característico de la vulnerabilidad 
cognitiva con relación al trauma temprano y representado 
en el eje (HPA).

Desde los postulados de la biología y las neurocien-
cias cognitivas, el cerebro es el órgano central ejecutor 
del sistema biológico; responsable de la regulación de los 
mecanismos neurobiológicos, cognitivos y psicológicos 
del individuo vinculados con la respuesta al estrés o a la 
resiliencia. La respuesta de activación del eje HPA ante 

estímulos estresantes se manifiesta a nivel conductual, 
endocrino y del sistema nervioso autónomo (SNA).

El aumento en la producción de glucocorticoides, 
especialmente de la hormona cortisol, es una de las res-
puestas más comunes al estrés;19-24 La secreción de estos 
compuestos, tiene como función la comunicación bio-
química mediante sustancias como hormonas, neuro-
transmisores y citoquinas producidas por los propios sis-
temas, la finalidad de esta comunicación, es preparar al 
organismo para la acción de defensa y respuesta a las 
demandas ambientales con la activación del SNA, al 
mismo tiempo como mecanismo compensatorio de la 
regulación homeostática se ejerce influencia en las res-
puestas neuroinmunológicas.19

La respuesta al estrés es adaptativa; sin embargo, 
es la activación prolongada del eje HPA el que puede 
afectar negativamente a importantes mecanismos neu-
robiológicos de los sistemas y estructuras cerebrales res-
ponsables de la adquisición de los procesos básicos del 
aprendizaje,25 además de actuar como factor de riesgo 
en el desarrollo y curso de trastorno psicopatológicos de 
inicio infantil,26-30 y producir variaciones en las respuestas 
inmunes, desarrollando patologías clínicas en los dife-
rentes sistemas orgánicos.19

La presencia de estrés crónico en la infancia temprana 
con el aumento en la reactividad del eje HPA conlleva a un 
pobre desarrollo en las neuronas y conexiones de algunas 
estructuras cerebrales, las investigaciones reportan áreas 
hipocampales afectadas por la generación de la apoptosis 
neuronal producto de la toxicidad ejercida por el exceso de 
cortisol; además se presentan implicaciones a nivel de los 
procesos de aprendizaje con disminución en la capacidad 
de la memoria de trabajo y memoria declarativa.31 

Los correlatos neuroanatómicos32-33 evidencian la 
asociación de la activación excesiva del eje HPA con 
compromiso relevante en el volumen del hipocampo34-35 
y otros estudios demostraron la presencia de altos niveles 
de la hormona de cortisol en los episodios depresivos de 
los pacientes, los cuales se correlacionaban con déficit en 
la memoria y la cognición.36-45

La hormona cortisol también ejerce efecto en la cor-
teza prefrontal,21 especialmente en las áreas paralímbicas, 
la corteza cingulada, el hipotálamo, el núcleo de la estría 
terminal, la sustancia gris periacueductal y el núcleo del 
rafe, provocando desajustes en los sistemas dopaminér-
gicos y serotoninérgicos.

Los estudios experimentales que demuestran los 
daños que ejerce la corticoesterona en el cerebro, se han 
desarrollado especialmente en ratas; las evidencias mues-
tran cambios sustanciales en los circuitos cerebrales, neu-
rotransmisores y las hormonas relacionadas. Estructuras 
neuroanatómicas como la amígdala y el hipocampo, esta-
blecen interacción en el proceso de consolidación de la 
memoria; por su parte en el hipocampo específicamente 
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en la región medial del lóbulo temporal se presenta una 
reducción del flujo sanguíneo cerebral regional, demos-
trado en un estudio de PET46 y explicado desde la reduc-
ción en la adsorción de glucosa en el hipocampo afectando 
a la memoria.47 En cuanto a la amígdala se ha demostrado 
que el cortisol mejora la consolidación de la memoria 
emocional, sugiriendo mejoras de la función amigdalina 
en presencia del cortisol.48-50

En los roedores también se han investigado los 
efectos de la tensión en el aprendizaje asociativo; por 
ejemplo, se ha encontrado que el estrés agudo mejora el 
retraso y la taza de parpadeo acondicionado en las ratas 
macho, pero es perjudicial en ratas hembras.51 Del mismo 
modo, notables diferencias se han observado para tareas 
de memoria espacial, donde las ratas macho muestran 
déficit en la tarea por el estrés inducido, mientras las ratas 
hembras muestran una mejora en la tarea en esta con-
dición.52 Con respecto a la amígdala, se ha podido esta-
blecer condicionamiento al miedo y procesos de aprendi-
zaje de evitación.53

Se plantea que en condiciones normales, la hor-
mona del cortisol presenta un marcado ritmo circadiano, 
con aumento durante los primeros 30 minutos después de 
despertase entre un 50 y 75%, seguido de un descenso 
abrupto inmediato y luego gradual a lo largo del día, hasta 
minimizarse en el momento del sueño.54 El incremento 
en el despertar está asociado a las influencias genéticas, 
mientras que la variabilidad en el descenso a lo largo del 
día está relacionada con influencias ambientales.

Las influencias ambientales determinaran la desre-
gulación del eje HPA que se manifiesta en una alteración 
del ritmo circadiano, presentando cambios en el patrón con 
ausencia o disminución de la pendiente. El achatamiento de 
la pendiente diurna de cortisol, producida por una baja tasa 
de declinación a lo largo del día, ha sido relacionado con 
estrés psicosocial agudo y estrés crónico,55 así como con 
patologías subclínicas, las cuales presentan consecuencias 
negativas de un funcionamiento anormal del eje HPA.54-56

Estas variaciones en el cortisol y los cambios en la 
homeóstasis del eje HPA suelen ser más nocivas durante 
la infancia, estudios recientes sugieren que este eje puede 
ser generador de condición de vulnerabilidad temprana.57,18

Para determinar las condiciones clínicas y psicopato-
lógicas que conlleva el trauma temprano se debe generar 
seguimientos desde los indicadores preclínicos, por lo 
cual son pertinentes las investigaciones multidisciplina-
rias con el objetivo de estudiar no solo las respuestas neu-
roendocrinas y las implicaciones neurocognitivas, sino 
especialmente el ambiente al cual está expuesto el menor 
en sus primeros años de vida, para el caso de esta revisión 
se tendrá en cuenta el contexto escolar, considerado como 
un factor protector para resarcir los posibles marcadores 
biológicos y el factor transcripcional genético de la vulne-
rabilidad cognitiva y emocional.

El contexto escolar
En el contexto escolar se presentan variables relacio-

nales generadoras de estrés, las cuales pueden ser de carácter 
adaptativo y esencialmente psicológico, esto en razón a 
que el estudiante debe responder a una serie de demandas 
sociales que bajo su propia valoración pueden ser conside-
radas con diferentes niveles de estrés, las mismas ejercen 
una presión significativa en la competencia individual para 
afrontar el contexto escolar, lo anterior se genera dentro del 
proceso normal de adaptabilidad.54,58 Sin embargo, en las 
relaciones interpersonales generadas en el contexto escolar 
no siempre se desarrollan estos procesos de adaptabilidad; 
ejemplo de ello es el fenómeno del acoso escolar, enmar-
cado por una dinámica de desigualdad en donde una de las 
personas ejerce el poder sobre la otra, negándole un trato 
digno y respetuoso, mediante actos agresivos físicos y psi-
cológicos, por lo que podría decirse que abusa, humilla o 
acosa a la otra persona, ocasionándole efectos adversos.59

El estrés que presentan las víctimas de acoso escolar 
es generado por fenómenos presentados en el ambiente 
externo y acompañado de estimulación dolorosa: ruido, 
discusiones, entre otras; desde esta perspectiva el estrés es 
considerado como una variable independiente que puede 
ser controlada. La actuación o la respuesta que el indi-
viduo elabora con la mediación de la activación simpá-
tica, liberación de catecolaminas y cortisol, establecerán 
la variable dependiente: la interacción (transacción) entre 
los factores genéticos personales y el ambiente determi-
nará el desarrollo de respuestas de ansiedad: ataques de 
pánico, fobias y depresión: pensamientos de minusvalía, 
e indefensión en las víctimas de acoso.60 

En un estudio realizado por la Unesco (2012) sobre 
acoso escolar en los países latinoamericanos, se resaltó 
que la violencia entre estudiantes constituye un pro-
blema grave en toda América Latina. La Comisión Eco-
nómica para América Latina y el Caribe reportó que el 
51,1% de los estudiantes de sexto grado de educación de 
los 16 países latinoamericanos examinados expresaron 
haber sido víctimas de insultos, amenazas, golpes o robos 
(bullying) por parte de sus compañeros de escuela; de 
acuerdo con lo reportado, la agresión más frecuente fue el 
robo (39,4%), seguida de la violencia verbal (26,6%) y la 
violencia física (16,5%).61

En la encuesta realizada a un millón de estudiantes 
de los grados quinto y noveno de colegios públicos y pri-
vados, en las pruebas Saber del ICFES en el año 2005; 
el 42% de los alumnos expresó haber sido víctima de 
matoneo en los meses anteriores, el 40% confesó haberlo 
ejercido y el 75% haber sido testigo del mismo. 

Características neuropsicopatológicas en los 
actores del acoso escolar.

La primera conceptualización de acoso escolar o 
Bullying fue descrita por el holandés Dan Olweus en 
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1991, al referirse a las problemáticas de violencia en la 
escuela, como conducta de persecución física o psicoló-
gica que realiza un alumno a otro reiterativamente al que 
considera como su víctima.62,63

 Olweus (2004) describió el perfil y las caracterís-
ticas de cada uno de los actores de este fenómeno: como 
características del agresor determinó que el sexo mascu-
lino tiene mayores implicaciones en acciones de violencia 
física y de forma grupal, mientras que las niñas ejercen 
intimidaciones y presiones de tipo psicológico, emocional 
y afectivo de forma individual.64

Del mismo modo,65 clasificó a los actores del 
Bullying en niños agresores que presentan un alto grado 
de impulsividad y por ende una incapacidad de autocon-
trol y de acatamiento a las normas y reglas; son extrover-
tidos y en la mayoría de los casos hiperactivos, con baja 
resistencia a la frustración y con sentimientos de autosufi-
ciencia entre otros rasgos psicosociales.66

Referente a las víctimas describió dos grupos: las víc-
timas pasivas, que no responden a los ataques presentán-
dose como sujetos inseguros y las víctimas provocativas 
como individuos violentos y desafiantes que cuando la 
ocasión lo permite adoptan el rol de agresor compartiendo 
todas sus características. Las víctimas pasivas, por consti-
tuir el grupo más numeroso suelen parecer personas inse-
guras, ansiosas y dependientes; su autoestima es menor 
que la de sus compañeros y su actitud hacia la violencia es 
negativa, son también individuos sensibles, retraídos, mie-
dosos y propensos a problemas emocionales,67 cuando son 
atacados suelen reaccionar con pánico y llanto.68

Para las víctimas del bullying o matoneo la proble-
mática no solo está dada por la situación de violencia y 
acoso a la que está expuesta, además afrontan una situa-
ción paralela como consecuencia del mismo y es la aver-
sión a la institución educativa. Para la víctima la escuela 
se presenta como una imposición, una cuestión involun-
taria sin posibilidad de deshacerse de ella fácilmente, el 
menor debe asistir diariamente a la escuela sin poder evi-
tarla,69 esta situación puede ser explicada desde la teoría 
de la desesperanza aprendida; donde el estudiante se per-
cibe sin recursos para evitar la situación.

En este sentido la víctima debe enfrentarse a sus 
victimarios y al desacuerdo de los padres en no dejar la 
escuela, la escuela de esta forma entra en un proceso de 
transformación para la víctima, ya no en el sentido del 
disfrute cotidiano de espacios de encuentro para el cre-
cimiento académico y psicosocial, ni como un lugar de 
intercambio de experiencias enriquecedoras; por el con-
trario, se configura como un lugar de riesgo que lo ubica a 
merced del victimario, generándole temor e inseguridad,70 
convirtiéndose así, en un ambiente psicosocial de riesgo 
para el desarrollo de psicopatología de inicio temprano.

Desde el conocimiento de la neurobioquímica del 
desarrollo cerebral se ha corroborado cómo estos sucesos 

influyen de manera dominante en el proceso del neurode-
sarrollo, evidenciándose un desajuste neuroquímico espe-
cialmente en el Factor Neurotrófico derivado del Cerebro 
(DNF), en áreas como el girus dentado,71 importante para 
los proceso de consolidación del aprendizaje; además se 
generan características en la percepción del individuo y 
su cognición social enmarcada en una vulnerabilidad cog-
nitiva y emocional propensa a generar estrés crónico.

Los estudios que se han realizado desde la neurop-
sicología de análisis inter y multidisciplinarios, eviden-
cian los efectos devastadores como lo son la depresión 
y ansiedad, aumento en los sentimientos de tristeza y 
soledad, cambios en los patrones de sueño y alimenta-
ción y pérdida de interés en actividades que antes disfru-
taban;72 siendo necesario resaltar que el ambiente escolar 
impacta de forma determinante en la vida de ellos, como 
lo es la pérdida de interés por las cuestiones relativas a los 
estudios, desencadenando situaciones de fracaso escolar, 
así como la aparición de trastornos fóbicos de difícil reso-
lución, a causa de la cantidad de tiempo y el tipo de inte-
racciones sociales que se establecen en la escuela.

Teniendo en cuenta el punto de vista de los autores 
y la literatura retomada en este estudio teórico; en la pro-
puesta de modelo integrador de la vulnerabilidad tem-
prana (Ilustración 1) existen factores predisponentes 
genéticos, epigenéticos, ambientales y familiares que 
pueden contribuir a un trauma temprano o infantil, gene-
rando alteraciones neurobiológicas en el eje HPA, el sis-
tema CRF (Factor liberador de corticotropina), el hipo-
campo y el sistema noradrenérgico; dichas alteraciones 
junto con factores de riesgo del contexto escolar como 
los espacios reducidos, la inactividad psicomotora y el 
ambiente hostil, mediados por el factor neurotrófico del 
cerebro, pueden generar vulnerabilidad cognitiva (difi-
cultades del aprendizaje y alteración de procesos cog-
nitivos superiores) y emocional (depresión, ansiedad y 
aislamiento). Sin embargo, el contexto escolar también 
le puede proporcionar al niño factores protectores que 
potencialicen sus respuestas resilientes y conductas pro-
sociales (ambientes enriquecidos, estimulación psicomo-
triz y estimulación de habilidades sociales y emocionales).

Conclusión
La infancia es un periodo crítico para el desarrollo 

biológico, psicológico y social de cualquier persona, 
las dificultades que se presenten en cualquiera de estas 
áreas del desarrollo influyen directa e indirectamente en 
el desarrollo de las demás. Los factores ambientales y 
familiares son determinantes en la formación y el fun-
cionamiento de estructuras cerebrales, por lo tanto; la 
ocurrencia de eventos estresantes y continuos podrían 
generar en el niño serias dificultades en su desarrollo 
biopsicosocial. El contexto escolar debe ser uno de los 
ejes principales de cualquier intervención, la presencia 
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de estrés crónico asociado a distintas situaciones como 
el bullying, representan un problema de gravedad en la 
integridad cognitiva y emocional del niño.

Las características neuropsicopatológicas que pre-
sentan los niños y niñas en la dinámica del acoso escolar 
son factores desencadenantes en las diversas patologías 
de la edad adulta; lo cual demanda valoraciones, diagnós-
ticos e intervenciones adecuadas frente al fenómeno de 

acoso escolar en las instituciones educativas, siendo fun-
damental el entrenamiento de los profesionales en detec-
ción inicial de psicopatología, para identificar niños con 
factores de riesgo y generar una remisión temprana.

La propuesta de modelos integradores biopsicoso-
ciales permitirá comprender los factores que están aso-
ciados en el desarrollo de perfiles psicopatológicos de los 
diferentes actores de la violencia escolar, con el objetivo 

Ilustración 1. 
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de plantearse el proceso de intervención escolar con el 
manejo respectivo de variables intervinientes desde un 
abordaje integral. Por último es importante comprender 
que los escenarios educativos constituyen un espacio 
clave para el desarrollo psicosocial de los estudiantes y 
para su proyección de vida como adultos.
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