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TEMAS DE REVISIÓN
Influencia del estrés y depresión prenatal en el desarrollo 
del niño  

Influence of prenatal stress and depression on child development.
Del Águila, Aníbal1

1 Médico Pediatra

RESUMEN 
La manera en que el feto se desarrolla en el útero depende del estado de la madre, de su alimentación, 
de su entorno y también de sus emociones. Estudios realizados en animales de laboratorio demuestran 
que el estrés prenatal ocasiona serias perturbaciones en el desarrollo del SNC, particularmente del eje 
hipotálamo adrenal (HPA); en la respuesta hormonal al estrés. Diferentes estudios, incluyendo varios 
experimentos naturales, han encontrado una asociación significativa entre ansiedad o estrés materno 
antenatal y diferentes problemas cognitivos, conductuales, de lenguaje y emocionales en los hijos. Entre 
los factores de riesgo para presentar alteraciones psicológicas durante el embarazo se encuentran una 
historia personal o familiar de enfermedades psiquiátricas o uso de drogas, historia personal pasada 
de abuso sexual, físico o emocional, y una historia pasada de depresión, el cual es el factor que más 
fuertemente  predice síntomas depresivos antenatales. El estrés y la ansiedad materna pueden afectar 
al feto durante todo el embarazo pero lo hacen de manera distinta de acuerdo a la etapa de gestación 
en que se encuentra y de qué áreas del cerebro se están desarrollando. Por ello es tan necesario 
investigar y desarrollar programas de prevención, de intervención y de apoyo para reducir los niveles de 
estrés,  ansiedad o depresión durante el embarazo y prevenir sus efectos adversos en una proporción 
clínicamente significativa de niños.
Palabras clave: depresión, estrés

SUMMARY
The manner in which the fetus develops in the 
uterus depends on the status of the mother, their 
food, their environment and their emotions. Studies 
in laboratory animals have shown that prenatal 
stress causes serious disturbances in the CNS, 
particularly the hypothalamic adrenal axis (HPA) in 
the hormonal response to stress. Several studies, 
including several natural experiments, have 
found a significant association between antenatal 
maternal anxiety or stress problems and different 
cognitive, behavioral, and emotional language in 
children. Among the risk factors for psychological 
disorders present during pregnancy are personal 
or family history of psychiatric illness or drug 
use, past personal history of sexual, physical 
or emotional, and a past history of depression, 
which is the factor that strongly predicts antenatal 
depressive symptoms. The maternal stress and 
anxiety can affect the fetus throughout pregnancy 
but do so in different ways according to the stage of 

gestation at which it is and which areas of the brain 
are developing. Why it is so necessary to research 
and develop programs of prevention, intervention 
and support to reduce the levels of stress, anxiety 
or depression during pregnancy and prevent 
adverse effects in a clinically significant proportion 
of children.
Key Words: depression, stress

INTRODUCCIÓN
Solamente en las últimas décadas hemos podido 
comprender que nuestra vida fuera del útero 
es determinada en gran parte por las cuarenta 
semanas que vivimos dentro de él. Hoy en día 
existen muchas investigaciones que demuestran 
que el modo en que el niño se desarrolla en el 
útero lo afecta  durante toda su vida. Y la manera 
en que el feto se desarrolla en el útero depende 
del estado de la madre, de su alimentación, de su 
entorno y también de sus emociones. Desde hace 
muchos años se sabe por medio de numerosos 
estudios realizados en animales de laboratorio que 
el estrés prenatal ocasiona serias perturbaciones 
en el desarrollo del SNC (1), particularmente del eje 
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HPA; en la respuesta hormonal al estrés (2),  en 
las funciones cognitivas (3) y en el comportamiento 
(4). Esto es probablemente debido al aumento de 
los glucocorticoides circulantes, hecho conocido 
como “programación fetal”,  según la cual los 
acontecimientos que se producen durante la 
gestación pueden afectar diferentes aspectos 
de su desarrollo y la salud del individuo a largo 
plazo. De la misma manera, en el ser humano 
existen actualmente suficientes hallazgos 
respecto al origen en la vida fetal de muchos de 
los trastornos neurológicos y del comportamiento 
que se expresan después del nacimiento (5). Hasta 
donde hoy se sabe la magnitud de los efectos a 
largo plazo del estrés y ansiedad materna en el 
niño es bastante considerable por lo que no se 
pueden soslayar todos los esfuerzos necesarios 
para su prevención. Diferentes estudios, 
incluyendo varios experimentos naturales, han 
encontrado una asociación significativa entre 
ansiedad o estrés materno antenatal y diferentes 
problemas cognitivos, conductuales, de lenguaje y 
emocionales en los hijos (6,7). 

¿Qué tipo y grado de estrés prenatal puede tener 
un efecto en el feto y el niño?  El estrés materno 
puede provenir de factores psicosociales como  
pobreza, fuerte presión laboral, maltrato de la 
pareja, conflictos familiares, condición de madre 
soltera, desastres naturales; acontecimientos 
vitales como la muerte de un ser cercano o la 
muerte de otro hijo; complicaciones obstétricas; 
enfermedades psiquiátricas; uso de drogas o 
alcohol; rechazo a un embarazo no deseado, 
temores relacionados con el embarazo o la sola 
respuesta emocional al embarazo; entre otras 
causas, incluyendo estímulos estresantes leves 
más comunes en la vida diaria (exposición a 

excesiva luz, sonidos intensos o ruidos molestos). 
Además, de un tiempo a esta parte es cada vez 
mayor el porcentaje de embarazo en adolescentes, 
y no es difícil suponer el nivel de estrés que estas 
jóvenes experimentan por motivos sociales, 
culturales, económicos, emocionales y biológicos. 
Entre los factores de riesgo para presentar 
alteraciones psicológicas durante el embarazo 
se encuentran una historia personal o familiar 
de enfermedades psiquiátricas o uso de drogas, 
historia personal pasada de abuso sexual, físico 
o emocional, y una historia pasada de depresión, 
el cual es el factor que más fuertemente  predice 
síntomas depresivos antenatales (8). Un hallazgo 
importante de los experimentos con animales 
de laboratorio es que el estrés prenatal no 
necesita ser crónico o extremadamente severo 
para tener un efecto significativo en el desarrollo 
postnatal.  Mientras que los efectos más fuertes 
en la conducta resultan usualmente de exposición 
prenatal al estrés más severo y prolongado, 
efectos significativos y duraderos pueden ser 
producidos por exposiciones moderadas y aún 
breves al estrés (9). 

DESARROLLO DEL TEMA
la prevalencia de problemas psicológicos 
antenatales es mayor de lo que puede uno 
suponer, lo cual es bastante preocupante. 
Diferentes estudios muestran que la prevalencia de 
depresión y/o ansiedad antenatal en varios países 
varía entre 6% y 84% (10). Los estudios hechos en 
países en desarrollo indican que la prevalencia 
de estrés prenatal es mayor que la observada 
en países desarrollados,  probablemente 
vinculada a la condición socio-económica de 
la mayoría de sus poblaciones.  Un estudio de 
corte transversal realizado en Brasil informó una 
prevalencia de ansiedad antenatal de  59.5% y 
19.6% de depresión antenatal (11), mientras que 
otro realizado en Suecia encontró desórdenes 
de ansiedad en el 6.6% de mujeres y 10.2% de 
depresión mayor y menor prenatal (12). En el primer 
caso, las elevadas prevalencias de ansiedad y 
depresión prenatal estuvieron asociadas a bajo 
nivel educativo, pobre ingreso económico, no 
tener pareja, no ser de raza blanca y tener gran 
número de abortos previos. El estrés durante el 
embarazo ocasionas respuestas emocionales y 
fisiológicas en la madre, las cuales se traducen 
en cambios metabólicos  (hipoxia, aumento de la 

1 la llamada teoría de programación fetal propone que los sistemas 
biológicos se adaptan a los estímulos del ambiente durante períodos 
específicos de alta sensibilidad del desarrollo y explicaría que si 
hay estrés en algunos momentos críticos de la vida fetal algunas 
áreas cerebrales se desarrollarían programadas para una situación 
de “estrés permanente” lo que da lugar a la disfuncionalidad de 
los diferentes sistemas que se observa posteriormente. Basados 
en la evidencia disponible es probable que la programación fetal 
del eje HPA, el sistema límbico y la corteza prefrontal contribuyan 
a los problemas de regulación cognitiva, emotiva y conductual 
encontrados en los niños de madres que sufrieron elevados 
niveles de ansiedad/estrés durante el embarazo (Van den Bergh 
BR, Mulder EJ, Mennes M, Glover V. Antenatal maternal anxiety 
and stress and the neurobehavioural development of the fetus and 
child: links and possible mechanisms. A review. Neurosci Biobehav 
Rev. 2005 Apr;29(2):237-258). Los niños nacidos con bajo peso 
al nacimiento tienen niveles de cortisol plasmáticos elevados, un 
indicador de programación del eje HPA (Seckl JR, Meaney MJ. 
Glucocorticoid "programming" and PtSD risk. Ann N Y Acad Sci. 
2006 Jul;1071:351-378).

2 Los autores denominaron temperamento “difícil” en el niño a las 
siguientes conductas: niño que no se “despega” de los padres, 
llanto frecuente e irritabilidad.
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concentración de cortisol, desnutrición,  aumento 
de componentes tóxicos, etc.) que pueden afectar 
la unidad materno-fetal y, por ende, el ambiente 
uterino  y el desarrollo fetal. 

Se han sugerido dos mecanismos de transmisión 
de la ansiedad/estrés de la madre al feto (13). 
Una hipótesis es que las hormonas de estrés 
maternas, especialmente los glucocorticoides, 
son transmitidos a través de la placenta. Aunque 
los  glucocorticoides son cruciales durante el 
desarrollo del feto para la maduración de tejidos 
y órganos, una sobreexposición del feto a estas 
hormonas puede ser nociva.  Excesivas cantidades 
de hormona liberadora de corticotropina (CRH) 
y otras hormonas como cortisol y metencefalina 
que pasan a través de la placenta pueden 
precipitar parto prematuro, disminución del peso al 
nacimiento y lenta velocidad de crecimiento en los 
niños con estrés prenatal (14).  La sobreexposición 
a estas hormonas  ha sido asociada también a 
alteración de la habituación fetal a los estímulos, 
dificultades temperamentales, déficit de atención  y 
enfermedades depresivas en los niños, a través de 
cambios en la actividad de neurotransmisores(14). 
Se ha observado que cuanto más alto es el nivel 
de cortisol en el líquido amniótico, más bajo es 
el nivel de coeficiente intelectual que alcanza 
posteriormente el niño, lo cual afecta por ende 
el aprendizaje.  Un segundo mecanismo posible 
es a través del efecto en el flujo arterial uterino, 
con reducción en el flujo sanguíneo que llega al 
feto, conduciéndolo  a malnutrición fetal o retardo 
de crecimiento intrauterino.  Ambas hipótesis no 
son mutuamente exclusivas: las alteraciones en 
la nutrición materna o una disfunción placentaria, 
que resultan en una entrega reducida de nutrientes 
al feto, también afectan la exposición fetal a 
glucocorticoides; y viceversa, el estrés antenatal 
o la administración materna de glucocorticoides 
afectan la nutrición fetal (15). 

Cuando la madre está sumamente estresada, el 
feto recibe el mensaje de que deberá hacer frente 
a un entorno estresante y peligroso y se adapta 
para hacerle frente. Este tipo de programación 
fetal  prepara al niño para el entorno en que se van 
a encontrar ellos mismos. Esta adaptación lo hace 
mucho más pronto a reaccionar, ser más vigilante, 
distraído en su  atención con mayor percepción 
de peligro, impulsivo con mayor exploración, tener 
desórdenes de conducta con deseo de romper 
las reglas, y agresivo para luchar contra intrusos 
(16). Suelen ser niños más susceptibles a llorar, a 
estresarse, a sentir ansiedad. Según la tesis de 

programación del desarrollo las experiencias 
en etapas tempranas de la vida pueden influir 
permanentemente en la manera que el individuo 
responde a experiencias posteriores Esta 
adaptación para un futuro entorno peligroso puede 
explicar porque el estrés y la ansiedad, más que 
depresión,  parecen ser los efectos predominantes
de esta programación; porque hay una relación 
dosis-respuesta con estrés prenatal de moderado 
a severo; porque no todos los niños son afectados 
y porque los resultados parecen depender del 
sexo del niño. Esta perspectiva de adaptación 
o evolucionaria puede proporcionarnos una 
comprensión diferente de los niños en nuestra 
sociedad que presentan estos síntomas. El 
estrés y la ansiedad materna pueden afectar al 
feto durante todo el embarazo pero lo hacen de 
manera distinta de acuerdo a la etapa de gestación 
en que se encuentra y de qué áreas del cerebro se 
están desarrollando. Experimentos con animales 
indican que diferentes regiones del cerebro varían 
con respecto a los periodos de gestación en su 
sensibilidad a los efectos del estrés (17).  

En la primera mitad del embarazo las células 
nerviosas se desplazan hasta encontrar su situación 
definitiva y se postula que este movimiento puede 
verse alterado por los niveles elevados de cortisol. 
En humanos, la actividad de la 11ß-hidroxisteroide 
deshidrogenasa tipo 2, la “barrera” placentaria 
que modula la exposición embriónica y fetal a las 
hormonas de estrés maternas, particularmente a 
los glucocorticoides, durante la gestación temprana 
y hasta la mitad de la gestación (coincidente 
con el fin de la neurogénesis) se torna menos 
activa entre aproximadamente las semanas 19 
y 26, período durante el cual el feto tiene más 
probabilidad de ser expuesto a niveles fluctuantes 
de glucocorticoides maternos (18). Este período 
representa una ventana de vulnerabilidad durante 
el cual niveles extremos de glucocorticoides 
maternos tienen más probabilidad de interferir con 
el normal neurodesarrollo. De hecho, Beversdorf 
y sus colaboradores (2005) encontraron que el 
estrés durante un período gestacional similar 
incrementa significativamente el riesgo de 
desorden de espectro autista (19). 

Numerosos estudios realizados desde hace varios 
años hasta la actualidad demuestran los diferentes 
problemas cognitivos, conductuales, de lenguaje y 
emocionales que presentan los niños expuestos 
a estrés antenatal. En los diferentes estudios 
esta asociación permanece invariable al controlar 
los efectos de  factores prenatales, obstétricos, 
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socioeconómicos y depresión y ansiedad 
post parto, entre otras variables intervinientes 
relevantes en los períodos pre y post natal. El 
estudio de Austin y colaboradores (2005) con 970 
mujeres gestantes evalúo el vínculo existente entre 
características de la ansiedad materna,  eventos 
vitales estresantes y depresión, y el temperamento 
en los infantes (20).  Encontraron que altos puntajes 
de ansiedad de la madre durante el embarazo 
se correlacionaban con la caracterización de un 
temperamento “difícil”   en el niño.  

Varios estudios han encontrado que los hijos de 
mujeres que han estado expuestas a eventos 
particularmente estresantes durante el embarazo 
tienen significativamente más probabilidad de 
desarrollar desordenes psiquiátricos. Huttunen y 
Niskanen (1978), por ejemplo, encontraron que 
167 individuos finlandeses que estaban in útero 
cuando sus padres murieron tuvieron de manera 
significativa  mayor probabilidad de padecer una 
condición psiquiátrica  (24 casos) que los 168 
individuos del grupo control que eran niños cuando 
sus padres murieron (solo 11 casos) (p<0.025) (21). 
Más aún, la mayoría de estos 24 casos que fueron 
tratados por desórdenes mentales, incluyendo a 
todos aquellos que fueron hospitalizados con un 
diagnóstico de esquizofrenia, estuvieron, en el 
momento en que sus padres murieron, en uno de 
dos períodos prenatales: en un período cercano 
a la mitad de la gestación o en período cercano 
a su término. Los investigadores sugirieron que 
estos períodos pueden representar estadíos 
particularmente vulnerables del desarrollo prenatal 
del cerebro durante los cuales la exposición a 
estresores prenatales tiene más probabilidad de 
aumentar el riesgo de desarrollar desórdenes 
psiquiátricos como esquizofrenia, luego del 
nacimiento. Kinney (2001) investigo si la exposición 
prenatal a un evento estresante incrementa el 
riesgo de desarrollar esquizofrenia, usando como 
un experimento natural un tornado particularmente 
destructivo  que golpeó fuertemente áreas 
pobladas de Worcester, Massachusetts, en 1953, 
causando más de 1000 víctimas y dejando más de 
10,000 personas sin hogar (22) . 

La prevalencia de esquizofrenia fue 
significativamente más elevada en el cohorte 
índice que estuvo expuesto in utero al tornado, 
en comparación con los cohortes controles sin 
exposición prenatal al tornado que nacieron 
en las mismas áreas que los cohortes índice, 
pero en años justo antes y después del cohorte 
índice.  Watson et al. (1999), además,  encontró 

que sujetos expuestos a un terremoto de gran 
magnitud mientras se encontraban in utero 
tuvieron niveles significativamente incrementados 
de depresión severa y síntomas depresivos 
generales comparados con sujetos controles no 
expuestos (23). Los investigadores compararon 
611 estudiantes del último año de secundaria que 
habían estado expuestos prenatalmente a un gran 
terremoto, de magnitud 7.8, en Tangshan, China, 
en 1976, con 604 estudiantes de un grupo control 
que nacieron exactamente un año después que 
los estudiantes expuestos. La tasa de depresión 
severa fue significativamente mayor en el grupo 
expuesto (13.3%) que en el grupo control (5.5%) 
(p < 0.001).  Diferentes estudios han puesto de 
manifiesto la asociación entre estrés prenatal y 
desarrollo intelectual(24,25,26).

El estudio longitudinal prospectivo de Buitelaar 
y colaboradores (2003)  encontró asociaciones 
significativas entre estrés prenatal y desarrollo 
cognitivo en los niños (27). En este estudio la 
exposición a estrés materno en la gestación 
temprana e intermedia estuvo asociada con   una 
disminución promedio de 8 puntos en el Índice de 
Desarrollo Mental de la Escala de Bayley a los 8 
meses de edad. Además,  los elevados niveles 
de cortisol salival materna en la gestación tardía  
estuvieron  relacionados tanto con alteración del 
desarrollo motor y mental a los 3 meses como con 
alteración del desarrollo motor a los 8 meses de 
edad.  Otro estudio de seguimiento, de Huizink y 
colab. (2003), de 170 mujeres nulíparas durante 
toda la gestación y de sus hijos después del 
nacimiento obtuvo resultados similares (28).  Una 
evaluación prospectiva de 125 mujeres gestantes 
y de sus niños hasta los 17 meses de edad mostró 
que la exposición prenatal a cortisol, indicada 
por sus niveles en el líquido amniótico, estuvo 
asociada de manera inversa a la capacidad 
cognitiva en el niño (29). 

En una revisión de todos los casos evaluados 
entre  los años 2007 y 2009 en el Servicio de 
Neuropsicología de Consultores en Psicología 
de la Pontificia Universidad Javeriana de 
Bogotá-Colombia, cuyas madres reportaron 
estrés prenatal como único posible factor de 
riesgo cognitivo prenatal de sus hijos (n=31), 
se observo que  las capacidades cognitivas 
donde se encuentran compromisos son, en 
primer lugar, las funciones ejecutivas, y luego, 
la atención y la velocidad de procesamiento (30). 
En la mayoría de los casos, estas características 
cognitivas se presentan en conjunto como una 
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triada clínica que afecta el funcionamiento de los 
niños y niñas, en su rendimiento en actividades 
escolares y en el comportamiento. Dentro de las 
funciones ejecutivas, los problemas se ubicaron 
principalmente en la memoria de trabajo, la 
abstracción, la categorización verbal, el juicio 
social y la inhibición cognitiva y conductual. 
En atención y velocidad de procesamiento, se 
encontraron desempeños deficientes en tareas 
de rastreo visual y atención selectiva. Estas 
esferas cognitivas al ser primordiales para el 
desarrollo y funcionamiento adecuado de las 
demás habilidades cognitivas y escolares, 
repercuten sobre la capacidad intelectual general, 
que demostró una tendencia que oscila entre 
desempeños normales bajos y limítrofes. Esta 
observación coincide con lo descrito por King 
y Laplante (2005) quienes realizaron un estudio 
prospectivo de 150 niños expuestos in utero a una 
severa tormenta de nieve en 1998 en Quebec, 
Canadá, que ocasiono varias muertes y cientos 
de heridos y hospitalizados (31).  Encontraron que 
el estrés materno prenatal moderado a severo 
durante el primer o segundo trimestre de gestación 
estuvo asociado a un pobre funcionamiento 
intelectual y de lenguaje a los 2 años de edad.  En 
las capacidades intelectuales estos niños tuvieron 
puntuaciones significativamente más bajas en 
las pruebas de capacidad intelectual (Índice de 
Desarrollo Mental de Bayley).

De la misma manera,  los niños cuyas madres 
estuvieron expuestas a estrés objetivo moderado 
a alto hablaron, en promedio, 20.2 menos palabras 
(p<0.001) a los 2 años de edad, lo que representa 
una reducción del 30% en el vocabulario. También 
a los 2 años estos niños entendieron, pero todavía 
no hablaban, un promedio de 10.5 menos palabras 
(p<0.001) que sus contrapartes expuestos a menos 
estrés, lo que representa 11% menos palabras. De 
estos 150 niños expuestos in utero a tal desastre 
natural, 89 fueron evaluados a los 5 años de edad 
encontrando, al igual que la evaluación realizada 
a los 2 años de edad, bajo  rendimiento intelectual 
y menor desarrollo de lenguaje (32).  Para confirmar 
los efectos prolongados del estrés prenatal, otro 
estudio prospectivo observa que al llegar a la 
adolescencia los hijos de madres que han tenido 
alta ansiedad en la primera mitad del embarazo 
presentan una mayor impulsividad y una menor 
puntuación en las escalas del WISC-R, es decir, 
un menor cociente intelectual (33).Los efectos 
del estrés materno prenatal sobre el desarrollo 
cognitivo pueden ser debidos a la alteración del 
desarrollo cerebral fetal, y en parte, a los efectos 

del estrés prenatal en la capacidad de atención(34,35). 
Diferentes estudios indican también una asociación 
significativa entre ansiedad materna prenatal y 
desorden de déficit de atención e hiperactividad  
(ADHD por sus siglas en inglés). Van den 
Bergh y sus colaboradores encontraron bajo 
desempeño en pruebas de rendimiento continuo 
en 64 adolescentes que habían sido expuestos 
a estrés prenatal entre las semanas 12 y 22 de 
gestación, evidenciando pobre autorregulación en 
el mantenimiento de la atención (36). El seguimiento 
de una gran cohorte de niños (n=3982) nacidos en 
Brisbane, Australia, entre 1981 y 1983, encontró 
que la ansiedad materna durante o después 
del embarazo estuvo asociada a problemas 
de atención en los niños a las edades de 5 y 
14 años (37). Esta asociación fue independiente 
de la ansiedad y depresión materna postnatal.  
Un  seguimiento prospectivo de 72 niños desde 
su nacimiento revelo que, aún controlando los 
factores de sexo del niño, nivel educacional de 
los padres, tabaquismo, peso al nacimiento y 
ansiedad materna postnatal, la ansiedad materna 
prenatal estuvo asociada de manera significativa a 
síntomas de ADHD, problemas de  externalización, 
y  ansiedad a las edades de 8 y 9 años (38). Estos 
estudios demuestran que el estrés o ansiedad 
materna prenatal ocasiona efectos a largo plazo.  

El estudio ALSPAC (The Avon Longitudinal Study 
of Parents and Children), conocido también como 
“Los niños de los 90s” ha sido el estudio de 
seguimiento más importante por su magnitud y que 
ha confirmado, entre otros hallazgos,  el efecto tan 
duradero que tiene la ansiedad en el embarazo 
sobre el desarrollo del niño (39). Este estudio fue 
diseñado para entender las maneras en que el 
entorno físico y social interactúa en el tiempo con 
el genotipo para afectar el desarrollo, la salud y la 
conducta de los niños. Se trata del seguimiento 
de una cohorte de 14,541 embarazadas del 
condado británico de Avon, que dieron a luz entre 
1 de abril de 1991 y 31 de diciembre de 1992. 
Estas mujeres fueron monitorizadas durante toda 
la gestación; se midió su nivel de ansiedad, de 
estrés, entre otras muchas variables, y luego, los 
13, 971 niños que estuvieron aún vivos a la edad 
de 12 meses han sido evaluados periódicamente 
hasta la fecha tanto en los aspectos físicos como  
psicológicos. Este estudio encontró que las 
madres que experimentaron niveles elevados de 
ansiedad a las 32 semanas de gestación tuvieron 
más del doble de posibilidad de tener niños con 
marcados problemas emocionales y conductuales  
a los 4 años de edad (40), particularmente con 
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hiperactividad y déficit de atención, lo que no 
ocurrió con depresión posparto. Los efectos de 
la ansiedad antenatal fueron igualmente intensos 
para niños y niñas. El efecto a los 7 años,  
después de controlar los efectos de los aspectos 
obstétricos, psicosociales y de ansiedad y 
depresión post parto,  fue similar al observado a los 
4 años de edad (41). Este hecho es para los autores 
una evidencia de que efecto de programación en 
el desarrollo del feto dura por lo menos hasta la 
mitad de la infancia. Además se observo que el 
efecto de la ansiedad materna es diferente en 
distintos momentos del embarazo, así niveles 
altos de ansiedad materna en la semana 18 se 
asocian con una mayor incidencia de problemas 
de lateralidad independientemente de otros 
factores (42), lo que sugiere que probablemente 
haya diferentes mecanismos patogenéticos en 
distintos momentos del embarazo.  

Además de los desórdenes mencionados, el 
estrés prenatal ha sido asociado al incremento 
en el riesgo de desarrollo de otras patologías  
como autismo (43), parálisis cerebral (44), retardo de 
crecimiento intrauterino (en particular disminución 
del perímetro cefálico) (45), aborto espontáneo 
(46), parto prematuro (46), complicaciones pre y 
perinatales, anomalías congénitas (46,47), retraso 
de lenguaje (48,49), alteraciones inmunológicas (50) 
y asma (51). El estrés prenatal puede tener una 
variedad de efectos sobre el desarrollo cerebral, 
los cuales incluyen retardo de la mielinización, 
sensibilidad incrementada de la amígdala a 
los glucocorticoides, y desarrollo anormal del 
sistema dopaminérgico (52). La gran mayoría de 
las investigaciones realizadas han sido enfocadas 
más en los efectos del estrés o ansiedad prenatal 
que en los efectos de la depresión. Sin embargo, 
está bien establecido que existe una gran 
comorbilidad entre las dos (53).  

la depresión prenatal suele no ser diagnosticada, 
en primer lugar porque no se piensa usualmente 
en este diagnóstico, y en segundo lugar porque 
los síntomas comunes de embarazo tales como 
fatiga, ganancia de peso y problemas de sueño, 
son similares a los criterios de desorden depresivo 
mayor. A pesar de ser más frecuente que la 
depresión posnatal, la depresión prenatal no recibe 
la necesaria importancia y los recursos clínicos y 
de investigación son dedicados en su mayoría a 
la primera (54). Aunque la naturaleza comórbida de  
las dos condiciones, ansiedad y depresión, hace 
difícil diferenciar sus efectos sobre el embarazo, 
diferentes grupos han realizado trabajos  sobre la 

evolución de recién nacidos cuyas madres tuvieron 
síntomas de depresión durante el embarazo con 
resultados bastante importantes. 

Al igual que el estrés prenatal, la depresión 
durante el embarazo  es más frecuente en países 
en desarrollo que en países desarrollados, con 
tasas de prevalencia que varían de 7 a 15% en 
países desarrollados  y de 19 a 25% en países en 
desarrollo (55). Un estudio comparativo (2011) entre 
mujeres gestantes de una área rural de Pakistán 
(n=128) y mujeres gestantes de la ciudad de 
Saskatoon en Canadá (n=128) muestra la misma 
diferencia observada entre países desarrollados  
y en desarrollo, con una prevalencia de 8.6% de 
depresión prenatal en mujeres canadienses y de 
48.4% en mujeres pakistaníes (56). A diferencia de 
lo que ocurre en países desarrollados, los factores 
de riesgo encontrados en los estudios en países 
en desarrollo estuvieron en su mayoría asociados 
a la pobreza, como bajos ingresos, desempleo, 
dificultades financieras, y pobre soporte 
educativo. También, ser soltera o divorciada, falta 
de apoyo social y diferencias raciales han sido 
encontrados como factores de riesgo (57). Entre 
las patologías asociadas a  depresión prenatal  se 
encuentran incrementos significativos en el riesgo 
de parto prematuro espontáneo (58,59), aumento 
de la actividad fetal (60). retardo de crecimiento 
intrauterino (61), reactividad negativa en el lactante 
(62), bajo peso al nacer (63) y  prematuridad  (63). 
Zuckerman y colab.  observaron que los niños 
de madres con síntomas depresivos durante la 
gestación (n=1123) tienen mayores probabilidades 
de presentar llanto excesivo e inconsolable, sin 
asociación con alteraciones neurológicas (64). 

Esta asociación permaneció invariable luego de 
controlar variables como uso de alcohol, cocaína, 
marihuana y otras drogas, además de tabaco, 
peso al nacimiento, pobre ganancia de peso, 
ingreso familiar. De manera bastante interesante 
se ha encontrado también que los recién nacidos 
de madres con síntomas depresivos muestran 
el mismo perfil bioquímico prenatal de la madre 
con  niveles elevados de cortisol y norepinefrina, 
y menores niveles de dopamina y serotonina (65). 
Aunque no corresponde a depresión prenatal creo 
que es necesario resaltar que estudios realizados 
en países de bajos ingresos al sur de Asia 
muestran que la depresión posnatal es un fuerte e 
independiente factor predictor de bajo crecimiento 
y pobre ganancia de peso (66). Esta, al igual que la 
depresión prenatal, es también  más frecuente en 
países en desarrollo que en países desarrollados,  
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con la mayor prevalencia reportada en países de 
Sudamérica, (67) y se suma a los varios factores 
de riesgo asociados a la pobreza que presentan 
los países de similares características para el 
crecimiento y desarrollo infantil. 

Es claro que aunque niveles elevados de depresión, 
así como de ansiedad, durante el embarazo 
contribuyan, independientemente de otros factores 
de riesgo biomédicos, a evoluciones fetales y 
neonatales adversas, estos resultados no pueden 
ser generalizados a todas las mujeres gestantes 
que tengan los criterios diagnósticos de desorden 
depresivo o de ansiedad. Algunos investigadores 
se preguntan también si es la depresión per se o 
la exposición a la medicación antidepresiva la que 
afecta el peso al nacimiento, y sugieren que los 
estudios que evalúan las alteraciones neonatales 
en madres con depresión deben ser interpretados 
con precaución porque es difícil separar las 
consecuencias de una depresión no tratada de 
las consecuencias de la exposición a medicación 
antidepresiva. Sin embargo, la revisión de los 
diversos estudios realizados sobre depresión 
prenatal muestra que ésta es un fuerte factor de 
riesgo para el desarrollo del niño como lo parece 
ser en sí misma la medicación antidepresiva.  
No hay aún ensayos controlados randomizados 
de tratamiento con medicación antidepresiva 
comparado con placebo y la investigación se ha 
enfocado en examinar los potenciales efectos 
negativos neonatales asociados con exposición 
antenatal a antidepresivos. 

Se han realizado estudios de seguimiento de  
gestantes que reciben medicación antidepresiva, 
y de sus recién nacidos, comparados con un 
grupo control que no recibe medicación, los 
cuales  muestran que la exposición a medicinas 
antidepresivas, particularmente a los inhibidores 
selectivos de la recaptación de serotonina 
(ISRS), estuvo asociada a un incremento en el 
riesgo de parto prematuro, y bajo peso, menor 
longitud y menor perímetro cefálico al nacimiento, 
independientemente de la depresión materna 
antenatal (68,69). La exposición a ISRS durante 
los primeros meses del embarazo ha sido 
asociada también con un riesgo incrementado 
de malformaciones congénitas (70), siendo la 
paroxetina la que más se ha asociado a este daño 
en comparación con otros antidepresivos (71). Por 
otro lado, la exposición durante el primer trimestre 
de gestación a ácido valproico (72) y, en menor 
medida, a carbamazepina (73) ha sido asociada a 
un incremento significativo en el riesgo de defectos 

del tubo neural y varias otras malformaciones 
congénitas.

Si bien las respuestas fetales al estrés le 
imparten una capacidad incrementada para hacer 
frente al estresor inmediato, tal “programación 
del desarrollo” in útero contribuye a un riesgo 
significativo para un número de importantes 
enfermedades de adulto. Además de los desórdenes 
cognitivos, emocionales y conductuales en 
la infancia y la adolescencia,  la evidencia 
epidemiológica sugiere también que un entorno 
fetal adverso “programa” permanentemente la 
fisiología e incrementa el riesgo de desórdenes 
cardiovasculares, metabólicos y neuroendocrinos, 
además de desórdenes psiquiátricos, en la 
adultez (74). Es numerosa la literatura que muestra 
una relación inversa entre peso al nacimiento 
y concentraciones plasmáticas de glucosa e 
insulina en ayunas, concentraciones plasmáticas 
de glucosa 2 horas después de una carga de 
glucosa y medidas de secreción y de resistencia a 
la insulina (75). Por esta razón, se presta cada vez 
más atención al niño nacido con bajo peso o talla 
baja para la edad gestacional por su asociación 
con tasas incrementadas de enfermedad 
coronaria, accidente cerebro vascular, diabetes 
mellitus tipo 2, obesidad, síndrome metabólico y 
osteoporosis en la vida adulta (76).  Esta asociación 
es independiente de factores de riesgo en la 
adultez para estas condiciones. De igual manera, 
la prematuridad por sí misma, independiente del 
tamaño para la edad gestacional, ha sido asociada 
con resistencia a la insulina e intolerancia a la 
glucosa en los niños prepuberales (77), que persiste 
hasta la adultez joven y puede acompañarse de 
elevación de la presión arterial (78).

CONCLUSIONES
En conclusión, la evidencia reunida hasta el 
día de hoy sobre los efectos de la ansiedad y 
depresión prenatal sobre el niño permite sostener 
con total certidumbre que el modo en que el bebé 
se desarrolla en el útero afecta a la persona 
durante toda la vida. Está plenamente reconocido 
que un entorno adverso durante el desarrollo 
prenatal puede tener  efectos duraderos en la 
fisiología del individuo y el riesgo de enfermedad. 
Y la manera en que se desarrolla en el vientre 
materno depende del estado de la madre, de su 
alimentación, de sus emociones y de su entorno 
físico y psicosocial.  Los resultados de todos 
los trabajos mencionados pueden ser vistos o 
entendidos como un desarrollo continuo desde la 
vida prenatal y posnatal temprana, hasta la infancia 
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y la adultez. Sin embargo, no todos los niños son 
afectados, y aquellos que lo son, son afectados 
en diferentes maneras. La comprensión de este 
hecho hace necesario trabajos mejor diseñados o 
quizás nos enfrenta a la compleja naturaleza del 
ser humano cuyo entendimiento estamos quizás 
aún lejos de alcanzar. Sabemos hace ya muchos 
años que si la madre bebe demasiado alcohol 
o fuma va a afectar al niño, pero hoy se conoce 
que hay otros muchos factores ambientales más 
sutiles que influyen en el desarrollo en el útero del 
bebé así como en su futuro desarrollo. 

A pesar de estas evidencias, durante las 40 
semanas de embarazo en que se realizan 
controles regulares a la madre y el feto, ¿alguien 
tiene en cuenta el estado emocional de la madre? 
¿de su entorno? Nadie pregunta a la mujer 
embarazada sobre su estado emocional, la 
relación con su pareja, problemas económicos, 
presiones laborales, etc. La implicancia de las 
investigaciones mencionadas es que si deseamos 
el mejor  desarrollo de nuestros niños necesitamos 
brindar, además de todo lo que actualmente 
incluye el control prenatal regular,  el mejor cuidado 
emocional para la mujer embarazada, el cual 
como todo acto médico debe ser individualizado e 
iniciar desde el primer contacto con un profesional 
de salud. Freud escribió sobre el primer entorno, 
sobre la primera etapa de la maternidad, sobre 
sus potenciales efectos a largo plazo en la 
psicología del niño, pero ahora nos hemos dado 
cuenta de que la importancia del entorno no 
empieza en el momento de nacer, sino antes, en 
el propio útero materno, desde el mismo momento 
de la fecundación, sino antes. El embarazo y las 

condiciones en que se desarrolla el feto no son 
los mismos en una madre adolescente, soltera, 
que fuma y bebe o con dificultades económicas, 
que en una madre joven, sana y estable por los 
lazos de amor con su pareja y con su familia.  Esta 
certeza, aún no es asumida por el conjunto de la 
sociedad. Es importante resaltar, por lo expuesto,   
que no son solo los desórdenes diagnosticables 
con exámenes auxiliares los que pueden afectar 
el desarrollo del feto, sino también una gama 
de síntomas de estrés, ansiedad y depresión, 
los cuales no son frecuentemente detectados 
ni tratados.  Por ello es tan necesario investigar 
y desarrollar programas de prevención, de 
intervención y de apoyo para reducir los niveles 
de estrés,  ansiedad o depresión durante el 
embarazo y prevenir sus efectos adversos en 
una proporción clínicamente significativa de 
niños. Los problemas de salud mental de las 
madres deberían idealmente ser componente 
integrante del cuidado primario de salud, tanto  
como lo son los problemas orgánicos. Para ello, 
sería necesario, por un lado, incluir la evaluación 
emocional y la consejería en el control prenatal 
que llevan a cabo las diferentes instituciones 
de salud, y por otro, proveer protección contra 
todo tipo de violencia y las condiciones de vida 
necesarias para que la madre y el nuevo ser en su 
vientre culminen el proceso del embarazo en las 
mejores condiciones, asegurando su desarrollo 
óptimo dentro del vientre y luego fuera de él. No 
es una exageración, creo, afirmar que de no hacer 
esto, ponemos en riesgo, debido a los potenciales 
efectos adversos,  nuestro futuro como comunidad, 
como sociedad, y finalmente como país. 
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