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Resumen
En el artículo se resumen algunos hallazgos recientes acerca de las modificaciones cerebrales que ocurren durante la adoles cencia y 
la juventud, sus relaciones con la conducta de los mismos y se formulan interrogantes respecto a las consecuencias que se habrían 
de producir frente a la hipótesis de una profundización de los mismos.
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Abstract
The article summarizes a number of recent findings about the brain changes which take place during the adolescence and the 
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De adolescentes y violencias 

El 20 de abril de 1999, dos estudiantes de 17 y 18 
años de Columbine (USA) llegaron al colegio car gados 
con un arsenal de armas con el que dispara ron a mansal-
va. El resultado: 12 estudiantes y un profe sor muertos y 
24 heridos. Los dos jóvenes se suicidaron luego de come-
ter el crimen. El episodio desencadenó numerosos deba-
tes acerca de la conducta de jóvenes y adolescentes y su 
relación con la violencia a nivel mun dial y fue retratado 
en un par de películas. 

Reacciones similares se generaron en nuestro país 
con posterioridad a episodios parecidos acaecidos en Ar-
gentina. Entre otros, en una escuela de Rafael Calzada en 
agosto de 2000 y en Carmen de Patagones en setiem bre 
de 2004; tomados en conjunto, murieron 4 adoles centes 
y resultaron heridos 7 más. 

Otras situaciones violentas menos espectaculares, pe-
ro con el protagonismo de jóvenes o adolescentes, que 
concluyeron en muertes, generaron un efecto idéntico: 
un sinnúmero de programas televisivos y artículos en 
la prensa acerca de “los adolescentes y la violencia”. En 
ellos abundaron las “opiniones de expertos” acerca de la 
vinculación de la violencia con diversas características 
de la realidad social en la cual transcurre la vida juvenil 
de la actualidad: las relaciones familiares, la educación, 
el consumo de alcohol y drogas, la falta de límites, la 
caída del rol del padre, la exposición a los videojuegos, 
entre otras. Esta profusión de opiniones suele tener un 
carácter espasmódico y disminuye a medida que pasa el 
tiempo. Sin embargo, muchas de las variadas afirmacio-
nes y argumentos vertidos, con frecuencia no debida-
mente fundamentados, van sedimentando y constitu-
yendo las diferentes representaciones sociales que se tie-
nen de los jóvenes. Estas representaciones son pasibles 
de generar consecuencias de lo más diversas para la vi da 
de los jóvenes, muchas veces con una importante carga 
de prejuicios y consideraciones estigmatizadoras. 

Un editorial para la polémica 

En su edición del 10 marzo de 2001, el New York 
Times publicó un artículo titulado “Un cerebro demasia-
do joven para el buen juicio” (46). A continuación se 
re producen algunos párrafos: 

“Los disparos de esta semana en la escuela de San-
tana, California, nos trajeron los ya habituales intentos 
de ex plicar lo aparentemente inexplicable mediante 
argumen taciones culturales y circunstanciales: entrete-
nimientos violentos, la falta de registro de conductas 
desviadas, ho gares destruidos… Aun cuando cada uno 
de estos hechos puede jugar un rol en las tragedias con 
armas de fuego en escuelas, si se quiere comprender qué 
funciona mal en los adolescentes que disparan dichas 
armas es necesario en tender algo acerca de la biología 
del cerebro adolescente. 

Andy Williams, el joven autor de los disparos de San-
tana tiene 15 años. Muchos otros agresores de este tipo 
han sido de la misma edad o menores. Un cerebro de 15 

años no ha completado aún su proceso madurativo, en 
particular la corteza prefrontal, un área crítica en la for-
mulación del juicio y la supresión de los impulsos (…). 
Sin la corteza prefrontal sería imposible la existencia de 
sociedades basadas en códigos morales y legales (…). La 
función inhibitoria no está presente desde el nacimien-
to. Para que la corteza prefrontal pueda cumplir de ma-
nera efectiva y eficiente su función ejecutiva se requie-
ren varios años de procesos biológicos (…). Se requieren 
al menos dos décadas para conformar una corteza pre-
frontal completamente funcional. 

Los científicos han demostrado que la marcha de di-
cho refinamiento biológico se acelera de manera consi-
derable durante el fin de la adolescencia, tiempo en el 
que el cerebro experimenta un impulso final para abor-
dar las exigencias de una vida adulta independiente. La 
evidencia es inequívoca respecto a que la corteza pre-
frontal es biológicamente inmadura a los 15 años (…). 
A los 15 años el cerebro no tiene los mecanismos bioló-
gicos para inhibir los impulsos requeridos para poder 
hacer una planificación a largo plazo. Por esa razón es 
tan importante que los adultos ayuden a los niños a ha-
cer planes y establecer reglas y por ello han sido creadas 
instituciones con el fin de poner límite a las conductas 
que estos jóvenes no pueden limitar. Los adolescentes a 
menudo confrontan con sentimientos de culpa, impo-
tencia o agresión contra ellos. Frente al ridículo, pueden 
llegar a desear revancha. Hace treinta años, un adoles-
cente en esta situación podía iniciar una pelea e incluso 
podía empuñar un cuchillo. Si sentía temor de no poder 
defenderse, podía reclutar un grupo que lo ayudara. De 
una u otra forma, ese adolescente intentaba dar una lec-
ción a sus agresores. Sin embargo, lo más probable era 
que nadie muriera. 

Pero los tiempos han cambiado y ahora estos adoles-
centes viven en una cultura con acceso fácil a las armas. 
Yo tengo mis dudas acerca de que la mayoría de los agre-
sores escolares intenten matar, matar en el sentido adul-
to: un final permanente de la vida y con la conse cuencia 
de pagar el precio por el resto de sus vidas. Este tipo de 
consideraciones requiere una corteza prefrontal íntegra, 
con posibilidad de anticiparse al futuro y apre ciar racio-
nalmente causas y efectos (…). 

Estas breves apreciaciones acerca del desarrollo cere-
bral no pretenden la absolución de los crímenes o ate-
nuar el horror. Pero el agresor de Santana High, como 
otros adolescentes, necesitó de gente o instituciones 
pa ra prevenirlo de estar en situaciones potencialmente 
mortales en las que su inmadurez cerebral los deja aban-
donados frente a sus propios impulsos. No importa en 
qué pueblo o en qué escuela pase: si un arma es puesta 
bajo el control de la corteza prefrontal de un joven he-
rido y vengativo de 15 años y este apunta a un blanco 
humano, es muy posible que dispare”. 

Quien firma el artículo es nada menos que Daniel 
Weinberger, director del Laboratorio de Investiga ción de 
Trastornos Clínicos del Cerebro del Institu to de Salud 
Mental de los EE.UU. Las réplicas no se hicieron esperar 
argumentando acerca de los miles de adolescentes que 
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en su vida empuñan un arma, o expresando contrarie-
dad por la “neurologización de las malas conductas” de 
los jóvenes que Weinberger propondría (42). 

Lo cierto es que más allá de los cuestionamientos 
que puedan hacerse, el debate acerca de los mecanismos 
biológicos involucrados en diferentes conductas asocia-
das a los adolescentes se encuentra abierto. Este debate 
habrá de ser fructífero siempre y cuando los problemas 
que afectan a los adolescentes no sean simplificados y 
pretendan abordarse con una mirada monofocal. Debe-
ría aceptarse su naturaleza compleja, plena de interac-
ciones, heterogeneidades y variaciones. Los recientes 
hallazgos acerca del desarrollo cerebral durante la infan-
cia y la adolescencia deberían ser tomados en cuenta 
junto a otros elementos de análisis. No deberían quedar 
excluidos por el temor de ser considerados propios de 
una visión reduccionista o determinista, debiendo inte-
grarse en un diálogo fecundo con otras disciplinas. Pro-
bablemente, algunos de estos hallazgos habrán de cues-
tionar algunas de las afirmaciones que se vienen soste-
niendo. Otros habrán de apoyarlas y/o complementar-
las. Además, habrá que ver si existe la posibilidad de in-
tegrarlos, con la debida cautela, en la agenda de quienes 
diseñan programas y proyectos destinados a jóvenes y 
adolescentes. 

¡No son sólo las hormonas…  

Nuestro cerebro alcanza el 90% de su tamaño defi-
nitivo alrededor de los 6 años de edad. Sin embargo, las 
diferentes estructuras que lo componen experi mentan 
notables cambios entre los 6 y los 20 años, ya que el 
desarrollo cerebral humano es un proceso es tructural y 
funcionalmente no lineal (20). Sin embar go, hasta hace 
no mucho tiempo, poco era lo que se conocía acerca de 
las modificaciones cerebrales que acaecían durante la 
adolescencia. La atención sobre el proceso de neurodesa-
rrollo prenatal y de los primeros dos años de vida eclipsó 
la apreciación de eventos posteriores que de a poco van 
comenzando a ilumi narse. 

Hoy podemos afirmar que las modificaciones bioló-
gicas producidas por la “metamorfosis de la pubertad” 
no se limitan exclusivamente a los cambios pondoesta-
turales, la aparición de los caracteres sexuales secunda-
rios y la capacidad de fecundación, entre otras. También 
se evidencian importantes cambios en el desarrollo ce-
rebral. Cuáles de estas modificaciones dependen del ini-
cio puberal y, de manera directa, de los cambios hormo-
nales y cuáles son independientes de éstos y se encuen-
tran más vinculadas a la edad es un tema que se encuen-
tra en discusión. 

… también es el cerebro! 

Diversos estudios publicados en los años ’80 y ’90 
fueron decisivos a la hora de intentar demostrar los pro-
cesos correspondientes al desarrollo normal del cerebro. 
Huttenlocher demostró, en estudios post mortem de la 
corteza frontal humana, la existencia de una marcada 
proliferación sináptica que se inicia antes del nacimien-

to y que duplica, durante los primeros dos años de vida, 
los valores que se encuentran en el adulto (24). Similares 
hallazgos habían sido realizados en cerebros de monos, 
confirmando la existencia de una sobreproducción si-
náptica que alcanza su meseta tempranamente, inician-
do luego un proceso de reducción de su densidad en 
coincidencia con la maduración sexual (33). La tomo-
grafía por emisión de positrones posibilitó confirmar es-
tos hallazgos in vivo. Se ha demostrado que el consumo 
de glucosa cerebral, entre los dos y tres años, duplica 
los niveles hallados en el adulto, iniciando su reducción 
al rededor de los ocho años, para estabilizarse en valores 
cercanos a los del adulto entre los 16 y 17 años (12). 

En síntesis, diversos estudios han confirmado un 
proceso de desarrollo en el cual la sinaptogénesis co-
menzaría en la etapa fetal, duplicando durante la prime-
ra infancia los niveles que se hallarán en la vida adulta 
y manteniéndose durante años hasta el inicio de una 
etapa de franca reducción de sinapsis que culmina al al-
canzarse los niveles adultos. Este último proceso, deno-
minado “poda sináptica”, parecería clausurarse junto 
con la adolescencia y es de fundamental importancia 
para esta etapa. 

Los estudios citados trajeron luz al conocimiento de 
los eventos que se suceden en el desarrollo cerebral del 
humano y de otras especies. Sin embargo, ninguno de 
estos estudios se había concentrado en las modificacio-
nes específicas que experimenta el cerebro de los adoles-
centes. ¿Qué particularidades, de existir, se sucedían en 
el desarrollo cerebral en esta etapa de la vida? ¿Podrían 
tener alguna correlación con modificaciones conduc-
tuales propias de la vida adolescente? 

Cerebros adolescentes en proceso de cambio 

Los estudios longitudinales realizados por Jay Giedd 
en el Instituto Nacional de Salud Mental de los Estados 
Unidos entre 145 niños y adolescentes de entre 4 y 22 
años utilizando resonancia magnética nuclear marca-
ron un nuevo rumbo en las consideraciones acerca del 
desarrollo cerebral durante la adolescencia y los prime-
ros años de la vida adulta (18). Antes de ser publicados, 
otros estudios utilizando neuroimágenes habían demos-
trado una caída lineal en la sustancia gris y un aumen to 
lineal de la sustancia blanca cerebral entre los 4 y los 20 
años (16, 25, 31). 

Giedd confirmó los hallazgos referentes a la sustan cia 
blanca coincidiendo en la evidencia de su aumento pro-
gresivo y lineal durante la infancia y la adolescencia con 
un patrón similar en las diferentes áreas del cerebro. Sin 
embargo, reveló por primera vez modificaciones en la 
sustancia gris desconocidas hasta ese momento. En lugar 
de una reducción progresiva de la misma a partir de los 5 
años, encontró un patrón de desarrollo en for ma de “U” 
invertida para la mayoría de los lóbulos cerebrales, con 
un inesperado aumento de la sustancia gris durante la 
adolescencia y/o preadolescencia y re cién después, una 
reducción de la misma. Esta reduc ción se prolongaría 
en algunas áreas cerebrales más allá de la adolescencia, 
adentrándose su desarrollo en la vi da adulta. Además, 
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observó que las modificaciones de la sustancia gris no 
se dan de la misma manera en toda la corteza cerebral, 
presentando curvas en su desarrollo con picos a edades 
diferentes en cada región cortical. La corteza frontal, por 
ejemplo, presenta un pico de au mento de la sustancia 
gris alrededor de los 12 años para los niños y 11 para 
las niñas. Este aumento será seguido de una reducción 
importante de sustancia gris durante los años de la ado-
lescencia hasta los primeros años de la vida adulta. El de-
sarrollo de la corteza parietal muestra una curva similar 
al de la corteza frontal, con un pico en el aumento de la 
sustancia gris a los 11.8 años para los varones y 10 para 
las mujeres. La corteza temporal, en cambio, no alcanza 
su pico hasta los 16 años, con una reducción posterior 
más leve y la corteza occipital evi dencia dicho aumento 
hasta los 20 años sin mostrar una reducción importan-
te. Respecto a la sustancia gris de las estructuras subcor-
ticales, se ha descrito en los varones adolescentes una 
reducción con la edad del volumen del caudado y un 
aumento del volumen de la amígdala y, en cambio, del 
hipocampo en mujeres (17). Este dimorfismo es compa-
tible con el hallazgo de receptores para andrógenos en 
mayor concentración que los receptores para estróge nos 
(10) en la amígdala de primates no humanos y un pa-
trón de distribución inverso en el hipocampo (30). 

El incremento de la sustancia gris cortical conforma 
una verdadera “segunda ola” de redundancia sináptica y 
había permanecido en la oscuridad hasta la publica ción 
de los trabajos de Giedd y sus colaboradores. El ha llazgo 
fue tan sorprendente y desconcertante que el mismo Gie-
dd creyó estar equivocado al confrontar con los datos por 
primera vez (41). Sin embargo, estaba en lo cierto: el ce-
rebro adolescente presenta características neuroplásticas 
que habían sido desconocidas hasta sus descubrimientos. 

Identificación de rostros y procesamiento emo-
cional 

El procesamiento de la información a nivel cere-
bral se daría de manera diferente en los adolescentes 
en comparación con los adultos. Por ejemplo, cuando 
ado lescentes son expuestos experimentalmente frente a 
imágenes de rostros humanos con expresiones que de-
notan miedo, no se registra mediante la RMN funcional 
una activación de la corteza frontal tal como sucede en 
adultos. Las neuroimágenes de los adolescentes someti-
dos a dicho estímulo evidencian una activación de la 
amígdala en lugar de la activación de la corteza fron tal 
(3). Por lo tanto, los adolescentes presentarían meca-
nismos de procesamiento de las emociones diferentes a 
los del adulto probablemente debido a lo inacabado del 
cableado de su corteza frontal. En función de estos ha-
llazgos, se ha postulado que los adolescentes también 
podrían confundir, a nivel del procesamiento cerebral, 
ciertas expresiones faciales, identificando expresiones 
de temor como si fueran de ira o amenaza, actuando 
en consecuencia (23). Existen otros datos acerca de las 
dife rencias en el procesamiento de ciertos estímulos y 
emo ciones respecto a los adultos como, por ejemplo, los 
ha llazgos que revelarían una reducción de la velocidad 

con que las emociones son identificadas a partir de la 
pubertad. Este enlentecimiento se mantendría hasta des-
pués de los 18 años y podría ser un reflejo de la “re lativa 
ineficiencia de los circuitos frontales” del cerebro adoles-
cente mientras éste se está remodelando a través de los 
procesos de proliferación y poda sináptica (29). 

Las conductas de riesgo 

En la mayoría de las especies de mamíferos, la adoles-
cencia se asocia con la emigración por parte de las o los 
adolescentes (dependiendo de la especie) del seno del 
grupo primario hacia territorios desconocidos en la 
bús queda de un nuevo grupo de inclusión (36). Entre 
nues tros parientes más cercanos, chimpancés y gorilas, 
son las hembras las que emigran. Los machos jóvenes se 
que dan en el grupo junto a sus madres. En cambio, en 
la mayoría de los primates del Viejo Mundo, son los ma-
chos los que se alejan de su grupo natal. Esta estrategia 
parecería brindar ventajas evolutivas al evitar las unio-
nes intrafamiliares. Sin embargo, aun cuando pudiera ser 
evolutivamente efectiva, tiene un alto costo individual 
para los individuos jóvenes, ya que los expone a altos ni-
veles de vulnerabilidad y mortalidad durante su migra-
ción e ingreso al nuevo grupo (35). ¿Qué estímulo lleva 
a estos jóvenes primates a dejar a sus familias, enfren-
tarse a lo desconocido, sufrir enfermedades, accidentes 
y ata ques de pares y depredadores? ¿Cómo explicar este 
súbi to interés por lo novedoso y por asumir conductas 
de riesgo que hacen que entre los primates, los jóvenes 
ten gan las más altas tasas de mortalidad por accidentes 
cau sadas por actividades que pueden describirse como 
te merarias frente a la conducta habitual de los adultos? 

La investigación en animales ha demostrado que algu-
nos cambios conductuales de la adolescencia son comu-
nes a numerosas y variadas especies. En especial, aquellas 
relativas a lograr autonomía e independencia. Las ratas, 
por ejemplo, muestran un marcado incremento de la ac-
tividad exploratoria y la búsqueda de lo novedoso en la 
etapa postpuberal respecto a animales de mayor edad (39) 
Entre los humanos, también ha sido descrito un aumen to 
en la búsqueda de nuevas sensaciones y en la exposi ción a 
situaciones de riesgo durante la adolescencia (2). Esto no 
debería generalizarse y considerar a los adoles centes, en 
su totalidad, como sujetos en grave riesgo. La mayoría de 
los adolescentes cometen acciones que impli can riesgos 
sin importancia. Solo una minoría sufre con secuencias 
graves. Es necesario evitar la estigmatización del “riesgo 
adolescente” entendiendo que, dentro de cier tos límites, 
estas conductas son una herramienta del de sarrollo nece-
saria para la definición de la identidad (32). 

También se ha descrito a los adolescentes como po-
seedores de un estado basal de anhedonia con modifica-
ciones en la respuesta frente a estímulos que en otras 
etapas eran considerados placenteros. Este estado ha si-
do postulado como uno de los móviles que podría con-
ducir a adolescentes a situaciones que, pretendiendo 
re forzar la sensación de placer, los llevan a asumir con-
ductas de riesgo en las que se incluyen la experimenta-
ción con drogas y el consumo de alcohol. 
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¿Puede la biología ofrecer alguna explicación a este 
fenómeno? Quizás alguna, mediante aproximaciones li-
gadas al funcionamiento del sistema dopaminérgico de 
los adolescentes. En la adolescencia, los niveles dopami-
nérgicos cerebrales decaen en general respecto a los de 
la infancia con la excepción de al menos un área del 
ce rebro en la que aumentan: la corteza prefrontal. En la 
corteza prefrontal de primates no humanos se detectan 
niveles dopaminérgicos superiores a los de etapas ante-
riores y posteriores de la vida (28). Hallazgos similares se 
evidencian en ratas en la etapa postpuberal (26). 

El sistema dopaminérgico sufre un proceso modula-
torio después de la pubertad, con aumentos en la con-
centración de receptores D1 y D2 que habrán de redu-
cirse con los años, tanto en humanos (37) como en ra tas 
(43). Este aumento y posterior reducción de recepto res 
dopaminérgicos aparece más pronunciado en el es triado 
que en el núcleo accumbens y en machos que en hem-
bras (1). En función de estos y otros hallazgos, se ha pos-
tulado que durante la adolescencia se alteraría el ba lance 
relativo que a nivel dopaminérgico existe entre la corteza 
prefrontal y áreas estriatales y mesolímbicas. El resultado 
de dicha alteración resultaría en una predomi nancia do-
paminérgica en la corteza prefrontal y un ba lance dopa-
minérgico relativo negativo en el accum bens. Es de des-
tacar que el núcleo accumbens es una es tructura funda-
mental en la regulación de incentivos y estímulos como 
los que producen, por ejemplo, las dro gas de abuso (27). 
La existencia de este déficit funcional en el accumbens 
y otras áreas mesolímbicas han llevado a postular una 
suerte de “síndrome de reducción de los mecanismos de 
recompensa a nivel cerebral”. Sus con secuencias produ-
cirían una “búsqueda activa de expe riencias y sensacio-
nes novedosas en el intento de com pensar las deficien-
cias en los mecanismos de recompen sa” (39). En síntesis, 
los adolescentes podrían experi mentar un síndrome del 
déficit de respuesta temporario durante su desarrollo, si-
milar al postulado que existiría entre algunos usuarios de 
sustancias. Aunque especula tiva, esta idea se correspon-
dería con la anhedonia ado lescente descripta anterior-
mente. También con los ha llazgos que evidenciarían una 
sensibilidad disminuida para los efectos del alcohol en 
animales adolescentes respecto a ejemplares adultos (39). 

Un reloj propio 

Los cambios en el tiempo de sueño son una constante 
en la adolescencia. Estudios realizados en diferentes paí-
ses han confirmado que los adolescentes tienden a acos-
tarse y despertarse más tarde (9). Las explicaciones de este 
fenómeno han sido abordadas desde las modificaciones 
psicosociales de la vida adolescente, pero es sabido que 
los patrones de sueño y despertar están regulados cere-
bralmente. ¿Pueden estos dar cuenta de los cambios que 
se manifiestan en esta etapa de la vida? 

El aumento de la secreción de melatonina por la glán-
dula pineal es uno de los principales estímulos para la ini-
ciación del sueño y sufre en los adolescentes un retardo 
de al menos dos horas respecto a la niñez (8). Este hecho 
podría explicar, en cierta medida, el porqué los adoles-

centes tienden a acostase más tarde. El problema se pre-
senta frente a la obligación de despertarse a cierto hora-
rio para concurrir a la escuela: muchos de ellos duermen 
menos tiempo que lo que necesitarían. Si se les da la po-
sibilidad de dormir durante la mañana, estos adolescen tes 
con inicio del sueño retardado, evidencian un inicio brus-
co del sueño REM, con un patrón similar al de indi viduos 
deprivados de sueño (47). Como es sabido, la deprivación 
de sueño impacta negativamente en la salud fí sica y psí-
quica y es pasible de generar trastornos de sue ño que se 
extiendan a la vida adulta (7). Además, la reduc ción del 
sueño en adolescentes ha sido asociada con mal desempe-
ño académico y alteraciones emocionales (13). 

Algunas reflexiones 

En la mayoría de las sociedades se describe un perío-
do del desarrollo humano reconocible como aquello 
que llamamos adolescencia. De hecho, en muchas so-
ciedades, el fin de la infancia se encuentra demarcado 
por algún tipo de ritual. La infancia y la vida adulta se 
encuentran definidas por un evento compartido por ese 
grupo social comunicando a sus miembros y al o la jo-
ven, que una etapa ha terminado y una nueva habrá de 
comenzar. El intervalo existente entre la pubertad y el 
estatus adulto parece ser mucho más breve en las socie-
dades tradicionales: no mayor de dos años para las mu-
jeres y cuatro para los hombres (36) En cambio, en la 
mayoría de las sociedades contemporáneas el panorama 
es diferente. La pubertad se ha adelantado dos años pa-
ra las mujeres en los últimos cien años y algo también 
entre los varones. Además, se ha prolongado el tiempo 
hasta el casamiento y otros eventos vitales que demar-
carían el inicio de la vida adulta tales como las eleccio-
nes vocacionales, el vivir fuera del hogar familiar o la 
decisión de ser padres. Es posible afirmar que el período 
correspondiente a la adolescencia se ha prolongado en 
al menos una década si se comparan las sociedades con-
temporáneas respecto a las tradicionales. Esta prolonga-
ción ha traído ventajas y desventajas. Las primeras in-
cluyen la posibilidad de perfeccionar el desarrollo de 
aquellas habilidades necesarias para la vida adulta gra-
cias a la prolongación del tiempo destinado a ello. La 
conceptualización de la adolescencia como una suerte 
de “moratoria” social o psicológica se encontraría en es-
ta línea. Las consecuencias adversas estarían dadas por 
el desajuste que se produce entre el inicio y desarrollo 
puberal y el desarrollo mental, aceptando que parte del 
desarrollo neurocognitivo se encuentra más ligado a la 
edad y a la experiencia adquirida que al mero hecho 
del impulso puberal. En la actualidad se ha ampliado la 
bre cha entre la emergencia a nivel cerebral de aspectos 
mo tivacionales o emocionales, que surgirían más pre-
coz-mente, y la finalización del desarrollo madurativo 
de es tructuras cognitivas tales como la autorregulación 
de la conducta que son dependientes de la interrelación 
com pleja entre diversos sistemas cerebrales de presen-
tación más tardía. En términos de Ron Dahl, pediatra 
e inves tigador de la Universidad de Pittsburgh Medical 
Center, la prolongación de este período deja a muchos 
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adoles centes de nuestros días en una situación de par-
ticular vulnerabilidad. La incapacidad de coordinación 
total entre diferentes sistemas cognitivos debido a que la 
cor teza frontal no ha podido aún funcionar plenamente 
los dejaría como “un motor sin conductor” (14).

¿Cómo contextualizar los hallazgos referidos a los 
cambios cerebrales y la conducta de los adolescentes? 
La discusión se encuentra a la orden del día sin posi-
bilidad de arrojar aún conclusiones definitivas. Es evi-
dente que el cerebro humano se encuentra lejos de estar 
en un es tado acabado en la adolescencia. Es un cerebro 
en pro ceso de cambios constantes y dinámicos que in-
cluyen la proliferación y posterior “poda” sináptica que 
refleja rían un cambio en la complejidad y tamaño de la 
pobla ción neuronal más que en el número de las mis-
mas. Aun cuando las fuerzas que guían estos procesos 
se en cuentran en investigación, se sostiene la hipótesis 
de que la poda sináptica seguiría el principio de “úsalo 
o déjalo”. De acuerdo a esta afirmación, las conexiones 
que son utilizadas habrán de perdurar; en cambio, aque-
llas que permanecen inactivas se debilitarán y desapare-
cerán (19). De confirmarse esta hipótesis, el tipo de acti-
vidades desarrolladas por los adolescentes tendría una 
influencia capital en la conformación futura de su cere-
bro. Sin embargo, no es posible establecer proyecciones 
y afirmaciones definitivas en ese sentido, aun cuando 
habría quienes han de afirmar que “el adolescente pue de 
moldear su cerebro a voluntad”. ¿Cuál será la in fluencia 
diferencial en el cerebro adulto de un adoles cente que 
practica deportes, lee o ejecuta un instrumen to musical 
respecto de aquél que sólo pasa el día frente al televisor 
o los videojuegos? ¿Cómo influye cada una de estas ac-
tividades en la selección de las sinapsis que habrán de 
perderse definitivamente? ¿Es la valoración tradicional 
que hacemos de estas actividades conse cuentes con las 
acciones que se desarrollan en las modi ficaciones plásti-
cas del cerebro? ¿Qué importancia tie nen estos procesos 
en la conformación de la identidad y capacidades del 
individuo adulto? ¿Qué consecuen cias tiene el consu-
mo desmedido de sustancias y de al cohol durante un 
período en el cual el cerebro muestra tal nivel de plasti-
cidad? ¿Cómo influye en los procesos de sobreproduc-
ción y posterior poda sináptica? 

Respecto a la corteza prefrontal, es sabido el rol pri-
mordial que cumple en la ejecución de funciones ejecu-
tivas. Entre ellas puede citarse a la memoria de corto 
plazo o del trabajo, la capacidad de planificación, la 
atención, el control inhibitorio y la toma de decisio-
nes (21). Estas funciones son mediatizadas a través de 
una intensa red que vincula diferentes regiones cortica-
les y subcorticales. De su adecuado funcionamiento de-
pende, en gran medida, el cómo operar en la toma de 
decisiones cotidianas aplicando lo que denominamos 
“adecuada capacidad de juicio”. El funcionamiento 
anormal o el desarrollo incompleto de la corteza pre-
frontal lesionarían la habilidad para monitorear e inhi-
bir conductas, tomar decisiones adecuadas y además, 
llevaría a iniciar conductas inapropiadas e impulsi vas 
(34). Lesiones de la corteza prefrontal ínfero medial 
han sido vinculadas a dificultades para anticipar men-

talmente las consecuencias futuras de los actos, sean 
es tos positivos o negativos, produciendo una suerte de 
“miopía para el futuro” (4, 5). 

Hoy nos encontramos en condiciones de afirmar que 
la corteza prefrontal se encuentra muy lejos de la etapa 
final de su desarrollo durante la adolescencia. Está en ple-
no proceso de maduración, como lo demuestran, además 
de los estudios anteriormente citados, los realizados utili-
zando RMN en grupos de adolescentes y adultos jóvenes 
que evidencian una maduración progresiva, espacial y 
temporal de la corteza frontal que se extiende hasta la 
tercera década de la vida (38). 

Los procesos de reducción de la sustancia gris e incre-
mento concomitante de la sustancia blanca reflejarían, 
al menos en parte, el aumento de la mielinización. Es 
de destacar que la mielinización ha sido relacionada con 
el perfeccionamiento de diferentes procesos cognitivos 
tales como la mayor rapidez en el procesamiento de la 
infor mación y una más eficiente y mejor habilidad ver-
bal que estaría en proceso de desarrollo en los adolescen-
tes (45). 

¿Cómo articular estos procesos y capacidades de la 
corteza prefrontal respecto a la comprensión de algunas 
acciones cometidas por jóvenes, especialmente aquellas 
que se encuentran en conflicto con la ley? En los EE.UU. 
la presencia de estas argumentaciones han sido inclui-
das en apelaciones de juristas contra la aplicación de la 
pena de muerte a jóvenes (6). ¿Les cabe algún rol a jugar 
en nuestro país? ¿Pueden servir de argumentación para 
quienes proponen un sistema penal diferenciado para 
los niños y jóvenes, discriminando la responsabili dad 
potencial frente a hechos violentos o criminales acorde 
al desarrollo individual, en sintonía con la Con vención 
Internacional de Derechos de Niños y Adoles centes con 
rango constitucional en nuestro país? Hago esta referen-
cia en momentos en que sectores diferentes de nuestra 
sociedad bregan por un sistema penal indife renciado 
para niños y adolescentes, sostenido en el le ma “fren-
te a delitos adultos, penas de adultos”, presio nando por 
todos los medios para lograr una baja de la edad de im-
putabilidad de los delitos y la extensión de las penas de 
prisión perpetua a los menores. 

¿Qué podemos decir respecto a las expresiones des-
medidas de los adolescentes en reacción a observacio nes 
o comentarios de los adultos? La lectura del mundo ex-
terior que ellos hacen, fundamentalmente en lo refe rido 
al contacto emocional y los vínculos sociales, parecería 
estar sometida a códigos de interpretación diferentes. La 
comunicación no verbal resulta de particular importan-
cia en la articulación de los vínculos sociales humanos. 
Las expresiones faciales son un componente pri mordial 
de dicha comunicación. La respuesta frente a cierto tipo 
de expresiones faciales procesada primordialmente por 
un centro primario de respuesta emocional como es la 
amígdala, en lugar de por un centro de pro cesamiento 
racional como es la corteza frontal, explica rían algunas 
de estas reacciones de adolescentes, más impulsivas y 
desinhibidas, motivadas por la confusión que se produce 
ante la imposibilidad de leer adecuada mente la comuni-
cación gestual. 

VERTEX Rev. Arg. de Psiquiat. 2020, Vol. XXXI: 109-116

Triskier, F.J.



 115

VERTEX Rev. Arg. de Psiquiat. 2020, Vol. XXXI: 109-116

Creo que sería pertinente incluir en nuestras conside-
raciones algunos otros aspectos del desarrollo cerebral 
adolescente al momento de diseñar dispositivos sociales 
y educativos. Por ejemplo, ¿qué lugar existe hoy en ellos 
para la “toma de riesgos”, entendiendo a éstos como par-
te de un proceso estructurante? ¿Qué tipo de riesgos de-
berían ser aceptados y cuáles, incluso, ser promovi dos? 
¿En qué tipo de contextos y con qué acuerdos y lí mites? 
¿Qué experiencias educativas deberían incluir el “ries-
go” como motivador y garante del aprendizaje? ¿Podría 
postularse que una mayor tolerancia al riesgo socializa-
do, compartido, guiado y con fines establecidos pudiera 
reducir la alta morbilidad y mortalidad adoles cente por 
causas violentas? 

¿En otro orden de cosas, es posible integrar todos es-
tos descubrimientos al diseño de las políticas, metodo-
logía de enseñanza y aprendizaje para adolescentes? 
¿Podría proponerse, por ejemplo, al menos de manera 
experimental, un ciclo lectivo con horarios más acordes 
al ritmo circadiano de esta etapa de la vida? 

A la luz de los descubrimientos que se vienen realizan-
do, resulta absolutamente necesario para los profesiona-
les de la salud mental poder integrar estos conocimien-
tos al valorar signos y síntomas emergentes durante la 
infan cia y la adolescencia, formular diagnósticos y esta-
blecer intervenciones terapéuticas. En este campo, tam-
bién se abren nuevos interrogantes. Por ejemplo, cabe 
preguntar se acerca de si se debe tratar algunos signos y 
síntomas, cuando se hace con la justificación de que, de 
no hacer lo, éstos continuarán y/o se agravarán en la vida 
adulta sin evidencia suficiente para afirmarlo y, frente a 
la posi bilidad de que algunos pudieran ser transitorios, 
eventos propios del desarrollo, que no habrán de deri-
var en un trastorno del adulto. La poda sináptica debe-
ría ser recon siderada a la hora de pensar en la patogenia 
de ciertos trastornos mentales infantojuveniles. Ha sido 
postulado un rol en la patogenia de algunos casos de es-
quizofrenia que podrán producirse por una exageración 
de este fenó meno (15, 44). ¿Podría a su vez tener un ca-
rácter correc tor que explicaría la reducción, posterior a 
la adolescen cia, en algunos pacientes, de los signos de 
inquietud pro pios del TDAH y de los tics en el Tourette? 

El axolotl y la adolescencia como una caracterís-
tica distintiva de la especie humana 

“Empecé viendo en los axolotl una metamorfosis que no 
conseguía anular una misteriosa humanidad. Los imaginé 
conscientes, esclavos de su cuerpo, infinitamente condenados 
a un silencio abisal, a una reflexión desesperada. Su mirada 
ciega, el diminuto disco de oro inexpresivo y sin embargo te-
rriblemente lúcido, me penetraba como un mensaje: “sálva-
nos, sálvanos”. (…) No eran seres humanos, pero en ningún 
animal había encontrado una relación tan profunda conmi-
go. Los axolotl eran testigos de algo y, a veces, como horri bles 
jueces. Me sentía innoble frente a ellos; había una pureza tan 
espantosa en esos ojos transparentes. Eran larvas, pe  ro larva 
quiere decir máscara y también fantasma. (…) No era posible 
que una expresión tan terrible, que alcanzaba a vencer la 
inexpresividad forzada de sus rostros de piedra, no portara 

un mensaje de dolor, la prueba de esa condena eter na, de ese 
infierno líquido que padecían. Inútilmente quería probarme 
que mi propia sensibilidad proyectaba en los axo lotl una con-
ciencia inexistente” (11). 

El axolotl, protagonista de un fantástico cuento de 
Ju lio Cortazar, es un verdadero ejemplo de neotenia 
vivien te. Este animal anfibio que puede verse en los 
acuarios re tiene características de inmadurez durante 
toda la vida. Nunca accede a lo que sería una morfología 
adulta. Per manece en un estadio de “inmadurez” perma-
nente, de un desarrollo por siempre interrumpido, pero 
que potencial mente podría producirse. 

Ha sido postulado que nuestra especie podría ha-
ber de sarrollado, durante su evolución, un proceso de 
neoteni zación, es decir, la retención de caracteres ju-
veniles en pe ríodos avanzados de la vida. Este proce-
so le habría brinda do ventajas en términos evolutivos, 
fundamentalmente en lo que se refiere al proceso ma-
durativo cerebral. La ex tensión del período de neuro-
plasticidad cerebral humana a etapas posteriores a las 
que muestran otras especies cer canas podría considerar-
se entonces como un rasgo neoténico característico de 
nuestra especie (22). 

La adolescencia también es considerada un período 
distintivo, exclusivo de la especie humana. Como ha 
si do mencionado, la adolescencia se ha incrementado 
en su extensión durante los últimos años. No es posible 
sa ber si esta tendencia continuará en el futuro ya que 
tampoco son muy claros todos los factores causales. Sin 
embargo, podemos permitirnos algunas especulaciones 
jugando con nuestra imaginación. Estas especulaciones 
probablemente sean más apropiadas para una revista de 
ciencia ficción que para una de psiquiatría. Me refiero a 
imaginar las consecuencias que produciría la hipotética 
profundización de la extensión de la etapa adolescente 
en el futuro. La hipótesis incluiría que los procesos y 
eventos del desarrollo cerebral descriptos en el artículo 
también habrían de prolongarse. ¿Qué ventajas y des-
ventajas ofrecería un cerebro con mayor capacidad neu-
roplástica que el que muestra en la actualidad? ¿Qué 
consecuencias habría de traer un proceso de mieliniza-
ción de la corteza prefrontal más prolongado aún que el 
de la actualidad? ¿Seríamos evolutivamente viables de 
profundizarse y prolongarse los fenómenos de retrac-
ción característicos de la poda sináptica, habida cuenta 
de la asociación postulada con la iniciación de los sín-
tomas esquizofrénicos para un evento como éste? ¿Có-
mo sería esa sociedad humana con cerebros eternamen-
te adolescentes? ¿Podrá establecer mecanismos sociales 
adecuados de regulación frente a las insuficiencias que 
habrían de evidenciarse por la inmadurez prolongada 
de la corteza prefrontal? ¿De qué tipo? ¿Estará esta so-
ciedad habitada por individuos creativos, impulsados 
por lo novedoso y dispuestos a asumir riesgos tendien-
tes a posibilitar cambios y transformaciones, o serán su-
jetos sumergidos en la anomia de una vida anhedónica, 
vacía y sin futuro “prueba de esa condena eterna, de ese 
infierno líquido” que habrían de padecer, como la de 
los axolotls? n
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