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RESUMEN  

Las prácticas de los psicólogos en el campo de la Endocrinología y las de los propios 
endocrinólogos, requieren un mínimo de conocimientos sobre los efectos conductuales 
no endocrinos de las hormonas. La temporalidad es un concepto clave en 
Neurobiología, hecho que puede observarse con claridad en el efecto de las hormonas 
sobre la conducta, al tratarse de acciones moduladas por el período de maduración 
del sistema nervioso en que se ejercen. El mecanismo neural que facilita la ocurrencia 
de estas acciones en el tiempo es la plasticidad cerebral. Las hormonas, en su 
condición de factores epigenéticos, influyen en la conducta mediante los procesos de 
plasticidad, y provocan dos efectos principales: el organizador y el activador. El 
primero se refiere a la capacidad de las hormonas de influir en la citoarquitectura y 
estructura del cerebro de manera permanente durante el desarrollo, desde el período 
fetal hasta el final de la adolescencia, aunque algunos estudios sugieren que este 
efecto se mantiene más allá del período de la pubertad. El activador se relaciona con 
la activación de células diana para facilitar conductas en contextos específicos. Se 
trata de influencias transitorias, puntuales, que dependen de la concentración de las 
hormonas en cada instante. Solo conociendo la compleja relación entre el sustrato 
neural, las condiciones hormonales y el grado de maduración del sistema nervioso en 
general, y del cerebro en particular, se pueden diseñar estrategias terapéuticas 
correctas. El desconocimiento de estas interrelaciones lleva al riesgo de trabajar solo 
con la subjetividad del paciente y desconocer sus potencialidades y limitaciones.  

Palabras clave: cerebro, hormonas, plasticidad.  
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ABSTRACT 
 
The practice of psychologists in the field of endocrinology and that of the 
endocrinologists as such require a minimum level of knowledge on the non-endocrine 
behavioral effects of hormones. Temporality is a key concept in neurobiology, a fact 
that can also be clearly observed in the effect of hormones on behavior, since it has 
to do with actions modulated by the period of maturation of the nervous system. The 
neural mechanism facilitating the occurrence of these actions in time is the brain 
plasticity. Hormones as epigenetic factors influence the behavior through the plasticity 
processes and then cause two main effects, that is, the organizing and the activating 
ones. The organizing effect refers to the hormone capacity of influencing the 
cytoarchitecture and the structure of the brain in a permanent way during the 
development from the fetal phase to the end of adolescence, although some studies 
suggest that this effect is kept beyond the pubertal period. The activating effect 
relates to the activation of target cells to facilitate behaviors under specific settings. It 
is about transient and point influences that are dependent on the concentration of 
hormones at a moment. Knowing the complex relation between neural substrate, the 
hormonal conditions and the level of maturation of the nervous system in general and 
of the brain in particular makes it possible to design correct therapeutic strategies. 
The lack of knowledge about these interrelations leads to the risk of working just with 
the patient's subjectivity while ignoring his/her potentialities and limitations.  

Key words: brain, hormones, plasticity.  

 

   

   

INTRODUCCIÓN  

Las prácticas de los psicólogos en el campo de la Endocrinología y las de los propios 
endocrinólogos, requieren un mínimo de conocimientos sobre los efectos conductuales 
no endocrinos de las hormonas. El cerebro es un sistema complejo liberador y 
receptor de hormonas, cuyas manifestaciones solo recientemente comienzan a 
conocerse de manera incompleta. Este breve trabajo tiene el propósito de servir como 
guía elemental a los profesionales afines a la Endocrinología, sobre el estado del 
conocimiento de las relaciones entre hormonas, cerebro y conducta.  

Antecedentes  

El conocimiento de las bases neurales de los procesos cognitivos es una de las áreas 
fundamentales de investigación en las neurociencias contemporáneas. Esto ocurre a 
pesar de que el cerebro es un órgano diana de moléculas, y como tal, está sujeto a la 
influencia de las hormonas con efecto modulador sobre procesos cognitivos básicos. 
Las redes neurales no son instalaciones de cableado permanentes, sino vías para la 
transmisión de señales químicas mediante mensajeros moleculares. Estas señales son 
las que permiten el aprendizaje continuo del medio que nos rodea.  

El sistema neuroendocrino está formado por vías de transmisión neural y molecular. 
Constituye un dispositivo central clave, entendido como conjunto de células y circuitos 
que regulan las funciones necesarias para la conducta coordinada del organismo en su 
totalidad.1 La información disponible sobre las relaciones entre hormonas, cerebro y 
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conducta proviene de cuatro fuentes. Cada una de ellas presenta ventajas y 
limitaciones:  

• Experimentación animal: este tipo de estudio garantiza un control riguroso de 
las variables y de las condiciones experimentales, sin imponer mayores 
restricciones bioéticas, pero los resultados son muy variables entre las 
especies debido a los diferentes patrones de respuesta hormonal. Además, 
supone el riesgo de la generalización simplista de conclusiones obtenidas con 
modelos animales a procesos psicológicos equiparables en los humanos.  

• Enfermedades y trastornos hormonales en humanos: determinadas 
condiciones hormonales patológicas o cambios hormonales propios de etapas 
de la vida, ofrecen la posibilidad de observar y evaluar conductas particulares 
asociadas. Estos casos, verdaderos experimentos naturales, han permitido 
identificar efectos de las hormonas en la conducta.  

• Estudios experimentales con humanos sanos: empleado con menor frecuencia, 
método, que si bien puede garantizar las condiciones óptimas de control, tiene 
barreras éticas obvias.  

• Estudios de personas sanas en las que el género sea una variable de 
clasificación: estas investigaciones permiten conocer el efecto de las hormonas 
sexuales en la conducta.  

Mecanismos  

La temporalidad es un concepto clave en Neurobiología.2,3 Este hecho puede 
observarse con claridad en el efecto de las hormonas sobre la conducta, al tratarse de 
acciones moduladas por el período de maduración del sistema nervioso en que se 
ejercen.  

El mecanismo neural que facilita la ocurrencia de estas acciones en el tiempo es la 
plasticidad cerebral. Es una propiedad del sistema nervioso que le permite escapar de 
las restricciones de su propio genoma, y por ende, adaptarse a las presiones 
ambientales, los cambios fisiológicos y la experiencia. El concepto de plasticidad fue 
introducido por Hebb en 19494 con la formulación siguiente: "En un espacio sináptico, 
el contacto entre el axón presináptico y la neurona postináptica se refuerza cuando el 
axón presináptico está activo, al mismo tiempo que la neurona postsináptica está 
activada por otros inputs. Esta coincidencia temporal induce una reorganización de los 
circuitos neurales preexistentes".  

Los reforzamientos de contactos pre y pos sinápticos en determinadas circunstancias 
temporales ocurren a lo largo de todo el ciclo vital. De manera esquemática pueden 
dividirse en tres tipos fundamentales: plasticidad independiente de la experiencia, 
plasticidad expectante de la experiencia y plasticidad dependiente de la experiencia.5-7  

La plasticidad independiente de la experiencia se manifiesta en un período 
comprendido desde las primeras semanas de la concepción, hasta aproximadamente 
los 7 meses de vida fetal. Durante este período ocurren los procesos de proliferación, 
migración, diferenciación, crecimiento neurítico, axonal y dendrítico. Son los llamados 
procesos de actividad independiente, porque en general la actividad neuronal 
(trasmisión de información entre los extremos pre y pos sinápticos, mediante 
potenciales de acción y liberación de neurotransmisores) no es necesaria para que 
acontezcan. Los mensajes para la diferenciación y la guía axonal se dan por señales 
moleculares estables.8 El segundo tipo de plasticidad, la expectante de la experiencia, 
comprende la sinaptogénesis y la estabilización de los circuitos neurales mediante el 
podado neuronal. No tiene una cota superior bien definida, sino que está condicionada 
por los llamados períodos sensibles, que pueden ser específicos para módulos 
cognitivos diferentes. Este tipo de plasticidad, como su nombre lo indica, se expresa 
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estructural y funcionalmente ante la exposición a determinadas condiciones 
ambientales. Si estas últimas no ocurren con la cualidad requerida o en la ventana 
temporal adecuada, los procesos correspondientes al tipo de plasticidad en cuestión 
no se expresan, o se hacen incorrectamente. La plasticidad expectante de la 
experiencia es responsable del refinamiento de las conexiones neurales iniciales, y 
facilita la maduración cerebral. La configuración cerebral primaria, tanto cortical como 
subcortical es imprecisa. Es necesario un complejo proceso de selección y elaboración 
neural, es decir, de remodelado continuo de axones y de dendritas. Los procesos de 
remodelado de las conexiones neurales son efectuados mediante la propia influencia 
de la actividad neuronal, por lo que se denominan actividad dependiente. Así, el 
diseño maduro de los circuitos neurales dependerá de la actividad electroquímica 
neuronal, que realizará el cableado preciso mediante la adición de conexiones 
eficientes y la eliminación de las superfluas.  

Finalmente, la plasticidad dependiente de la experiencia, se expresa de manera 
continua, y es la que permite el aprendizaje durante toda la vida. Refiere la 
ocurrencia de procesos neurales que hacen posible la adaptación activa del individuo 
a los cambios del ambiente. Permanece incluso en las edades más avanzadas. El 
efecto de las hormonas en la conducta tiene lugar, entonces, de acuerdo con la fase 
del ciclo vital en que se encuentre el organismo, y los tipos de plasticidad cerebral 
predominante durante esta. La influencia hormonal es, por tanto, epigenética.9,10  

Como cada gen no codifica automáticamente una proteína, no actúa de forma 
independiente, sino en conjunto con otras fuentes de información para especificar las 
características del individuo. De este modo, la expresión genética es influida por 
factores ambientales que incluyen el medio interno del propio organismo. Por 
ejemplo, las hormonas que circulan en la sangre pueden activar o no la expresión de 
ciertos genes, pero a su vez la concentración de hormonas está condicionada por 
elementos como la nutrición y el stress.  

Las hormonas, en su condición de factores epigenéticos, influyen en la conducta 
mediante los procesos de plasticidad, y provocan dos efectos principales: el 
organizador y el activador.11,12 Esta clasificación es imperfecta, pues en algunas 
situaciones puede existir un solapamiento de efectos, pero mantiene su utilidad con 
fines didácticos. En alguna medida recicla el debate sobre la relación dialéctica entre 
estructura o forma y función, uno de los problemas más trabajados en filosofía de la 
Biología.  

A continuación se refieren conocimientos bien establecidos acerca del efecto de 
algunas hormonas sobre la conducta. Dado el carácter sistémico de la acción 
hormonal, probablemente la lista de hormonas, neurotransmisores y 
neuromoduladores con efecto sobre los procesos psicológicos, sea mucho más amplia. 
Mas, siguiendo los propósitos de esta breve revisión, solo se describirán los efectos 
moleculares más conocidos.  

Efecto organizador  

Antes del nacimiento ya comienzan las influencias hormonales en el cerebro. 
Alrededor de la séptima semana de gestación, los testículos comienzan su actividad 
hormonal, lo que produce una diferencia sustancial en la concentración de hormonas 
entre los sexos.  

El efecto organizador se refiere a la capacidad de las hormonas de influir en la 
citoarquitectura y estructura del cerebro de manera permanente durante el desarrollo, 
desde el período fetal hasta el final de la adolescencia, aunque algunos estudios 
sugieren que este efecto se mantiene más allá del período de la pubertad.  
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Inicialmente, Phoenix13 propuso que la conducta sexual típica del adulto (efecto 
activador) estaba programada y organizada por las hormonas esteroides que 
actuaban sobre el sistema nervioso durante el período sensible del inicio del 
desarrollo (efecto organizador), razón por la cual desde el nacimiento existe un 
dimorfismo sexual funcional en el cerebro que tiene su expresión en diferentes 
habilidades cognitivas. Si bien las pruebas de inteligencia muestran igualdad de 
rendimiento intelectual general entre los sexos, los componentes de este rendimiento 
son diferentes. Numerosos estudios14-24 han demostrado que el cerebro del varón 
tiene mejores rendimientos en tareas que exigen inteligencia para el manejo del 
espacio. Esta habilidad se evalúa mediante tests en los que el sujeto debe imaginar la 
rotación de un objeto, o cómo se vería un objeto desde una perspectiva diferente. La 
superioridad masculina en inteligencia espacial es un rasgo consistente a través de 
culturas occidentales y orientales, lo que sugiere que sea una propiedad 
congénitamente determinada. El sexo femenino, por su parte, se ve favorecido en 
habilidades cognitivas de tipo verbal, que incluyen mejor uso de la gramática, la tasa 
de adquisición del lenguaje en la niñez y la habilidad para la comprensión del 
lenguaje. Otras habilidades cognitivas que muestran diferencias por sexo son las 
motrices: el sexo femenino supera ampliamente al masculino en rapidez y agilidad en 
la psicomotricidad fina.  

Dos paradigmas en el estudio del efecto organizador sobre la cognición se encuentran 
en las condiciones de hiperplasia adrenal congénita (HAC) y síndrome de 
insensibilidad al andrógeno (SIA). La HAC es una enfermedad en la que durante la 
vida fetal se produce un aumento de la producción de hormonas de la corteza de las 
glándulas suprarrenales. En condiciones normales, estas glándulas segregan 
pequeñas cantidades de andrógenos. Si el feto es varón, el medio hormonal en el que 
se desarrolla el cerebro está armónico con su sexo gonadal. Sin embargo, si el feto es 
hembra, se produce uno de los ya mencionados experimentos naturales, porque el 
cerebro de la niña se ve sometido en una etapa crítica de su maduración, a una 
influencia hormonal típicamente masculina.25,26 Estas pacientes presentan un patrón 
cognitivo característico de los niños. Por otra parte, el SIA demuestra cómo el cerebro 
de un individuo con cariotipo XY, si no recibe un efecto androgenizante por deficiencia 
de la enzima 17-hidroxilasa, manifestará un patrón cognitivo y conductual femenino.27  

El efecto organizacional puede observarse también independiente del género, por 
ejemplo, en la acción de las hormonas tiroideas sobre la conducta. Las hormonas 
tiroideas son esenciales para el desarrollo de la neurona durante los últimos meses de 
la vida fetal y el primer año de vida. De producirse una carencia, se compromete la 
estructura y funciones de la red neuronal, y sobreviene un tipo de retraso mental 
llamado cretinismo. En la actualidad, esta devastadora condición se previene si 
inmediatamente después del nacimiento se diagnostica la carencia hormonal y se 
suministra al neonato una terapia hormonal sustitutiva que reemplace la función 
deficitaria de la glándula tiroides. No obstante, existe un patrón cognitivo subclínico 
en estos pacientes, quienes, si bien logran cocientes de inteligencia en rango normal, 
presentan deficiencias leves en los procesos cognitivos de atención sostenida y control 
inhibitorio.28-37  

Efecto activador  

El efecto activador se relaciona con la activación de células diana para facilitar 
conductas en contextos específicos. Se trata de influencias transitorias, puntuales, 
determinadas por la concentración de las hormonas en cada instante.  

El cerebro maduro depende también de un suministro adecuado de mediadores 
químicos para su funcionamiento. En este sentido, requiere una cantidad precisa de 
hormonas. Cualquier desviación fuera de estos límites impide la normal actividad 
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cognitiva. Algunos modelos lo ilustran. Las hormonas del tiroides, además de la 
función organizadora ya descrita, ejercen una importante función activadora a lo largo 
del ciclo vital. Dos trastornos extremos de la glándula tiroides, el hipertiroidismo y el 
hipotiroidismo, ejemplifican su acción.  

El exceso de hormonas del tiroides en la infancia y en la adultez provoca un estado de 
intranquilidad generalizada con trastornos de la atención. Estudios realizados por los 
autores demuestran que niños y adultos con hipertiroidismo, muestran rendimientos 
en atención concentrada inferiores a los de controles sanos pareados. Estas 
deficiencias en la atención no están relacionadas con estados de ansiedad u otras 
variables, sino que son una consecuencia directa del exceso de estas hormonas en el 
sistema nervioso central.38,39 El caso inverso es el hipotiroidismo en el adulto, en el 
que ya el cerebro maduró correctamente, pero por deficiencias de la glándula tiroides 
hay una pobre producción de hormonas. Si el paciente no recibe un tratamiento que 
sustituya la función de esa glándula, se produce un deterioro variable de los procesos 
cognitivos.40  

La producción excesiva de hormonas del tiroides no es la única que compromete los 
procesos de atención. El exceso de hormonas de la corteza adrenal provoca una 
manifestación similar. Se han estudiado pacientes con síndrome de Cushing, 
hiperplasia de la corteza de las glándulas suprarrenales con la consecuente 
hiperproducción de cortisol. En estos casos se observa el mismo patrón deficitario de 
atención concentrada.41  

El efecto activador del cortisol en la cognición no solo es conocido mediante el estudio 
del síndrome de Cushing. Sapolsky ha estudiado el efecto sobre la cognición de esta 
hormona cuando se libera en condiciones de stress. Durante esa condición los 
glucocorticoides actúan sobre el hipocampo, área cerebral con mayor abundancia de 
receptores a los esteroides. Estos receptores tipos I y II son capaces de discriminar 
concentraciones diferentes de glucocorticoides: cuando dependen de los ritmos 
circadianos y cuando son producidas en mayor intensidad por el stress. Con la edad, 
el sistema endocrino va perdiendo la capacidad de frenar la liberación de corticoides 
después que ha pasado la reacción de stress. Considerando que la degeneración de 
las neuronas del hipocampo tiene un efecto insidioso sobre el deterioro de los 
procesos cognitivos en el envejecimiento, Sapolsky mantiene que la secreción crónica 
de hormonas de stress puede provocar daños en el hipocampo, déficit de atención y 
memoria.42,43  

Por otra parte, el papel de los esteroides sexuales brinda otro ángulo del problema. 
En 1849, el científico sueco A. A. Berthold extirpó los testículos de un gallo y observó 
notables cambios en su conducta. En el animal desaparecieron la agresión y la 
sexualidad. Pero lo más sorprendente fue que al implantarlos de nuevo en el vientre 
del animal, este comenzó a pelear y mostró una conducta sexual activa como lo hacía 
antes de la castración. Ni la castración ni el reimplante habían tocado fibras 
nerviosas, por lo tanto, Berthold concluyó que los cambios en la conducta se realizan 
mediante alguna sustancia liberada por los testículos y que circula por la sangre. Sin 
saberlo, había dado la primera prueba experimental de la influencia de una hormona 
(la testosterona) sobre la conducta, aunque este conocimiento era usado 
empíricamente desde la antigüedad, época en que se empleaba la castración como 
método de control de la conducta sexual y agresiva en los eunucos.44  

Los principales estudios experimentales en animales y humanos sobre el efecto 
activador de las hormonas en la conducta sexual han aportado los hallazgos 
siguientes:45  
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• La conducta sexual del macho se basa en componentes motivacionales y 
consumatorios. Los motivacionales se refieren a las conductas usadas para 
tener acceso a la hembra, y los consumatorios a las conductas necesarias para 
el coito (montar, erección, penetración y eyaculación).  

• En los mamíferos, la conducta sexual del macho es activada por la secreción 
de testosterona por las células de Leydig del testículo. Esta hormona opera 
mediante dos vías: una central y otra periférica.  

• El área preóptica del hipotálamo es el centro integrador que se supone, y sirve 
de mediador de los efectos de la testosterona en la ejecución de la conducta 
sexual. El complejo amigdalino es también un componente importante para 
organizar la conducta sexual masculina. Esta se modula por inputs 
dopaminérgicos y peptidérgicos a ambas áreas.  

• En particular, el sistema dopaminérgico mesolímbico se piensa que esté 
involucrado en el componente motivacional de la conducta sexual del macho.  

La interpretación de los resultados en los animales hembras y en mujeres, es de 
mayor complejidad. Existe un patrón complejo de interrelaciones entre el ciclo 
menstrual, los períodos de apareamiento y la conducta de la hembra hacia el macho, 
que depende, en gran medida, de la especie estudiada y de la fase del ciclo 
menstrual.45  

Con respecto a la agresividad, los estudios sobre los sustratos hormonales de las 
conductas agresivas en animales son difícilmente extrapolables a los humanos. Si 
bien la agresión tiene un componente biológico indudable, su expresión humana es 
tan condicionada culturalmente, que poco sabemos en realidad de esta relación. Los 
andrógenos son facilitadores de la agresión en muchas especies, lo que lleva a una 
diferencia en el sexo, al ser más frecuente e intensa en los machos, aunque no se ha 
comprobado una relación directa entre andrógenos y agresividad.46,47 Otras conductas 
más sofisticadas parecen asociarse a los efectos de los neuropéptidos oxitocina y 
vasopresina. En mamíferos no humanos, estos neuropéptidos son moduladores clave 
de conductas sociales complejas, como el apego, el reconocimiento social y la 
agresión.48-50  

En algunas condiciones endocrinas como la diabetes tipo I, se superponen efectos 
activacionales propios del mismo estado endocrino metabólico y del tratamiento. Los 
tratamientos con múltiples dosis pueden sobreimponer al enfermo episodios de 
hipoglicemias, que se asocian, a largo plazo, a trastornos cognitivos probablemente 
de tipo atencional; y también, en diabetes tipo II, se han identificado trastornos 
cognitivos de etiología todavía no precisada.51-53  

Función ejecutiva como caso especial  

Una de las prioridades de estudio de las neurociencias contemporáneas es la función 
ejecutiva (FE), cuyas redes cortico-subcorticales tienen su especificidad en la corteza 
prefrontal de los lóbulos frontales. El concepto de FE describe las operaciones 
neurocognitivas reguladoras de acciones adaptativas dirigidas a metas, que son 
necesarias para la solución de nuevos problemas cuando las conductas aprendidas 
previamente no son eficientes. La FE está compuesta por diferentes módulos, entre 
los cuales se encuentran la planificación estratégica de las acciones, el control 
inhibitorio de las respuestas que interfieren con estas acciones, la memoria de 
trabajo, y el cambio o flexibilidad cognitiva.54-57  

Es particularmente interesante el proceso de maduración en los lóbulos frontales. Las 
neuronas de esos lóbulos están mielinizadas en el primer año de vida, lo que permite 
desarrollar la habilidad de ganar control sobre algunos reflejos. Pero la verdadera 
maduración de estas regiones, según ha sido demostrado por estudios de seguimiento 
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imagenológicos, no se alcanza hasta la adolescencia. Este orden de maduración tiene 
gran sentido biológico. Primero es necesario que mielinicen las áreas que controlan 
los aspectos vegetativos esenciales para el mantenimiento de la vida. Las áreas 
implicadas en los procesos más sofisticados de humanización pueden mielinizar 
posteriormente.  

La secuencia de maduración es rígida. No solo las fibras axonales de las aéreas más 
primitivas mielinizan antes que las que controlan habilidades más complejas. La 
sinaptogénesis y el podado sináptico en la corteza prefrontal tienen un patrón 
diferente al resto del cerebro. Ocurre una proliferación de sinapsis en las capas 
subgranulares de la corteza prefrontal durante la niñez y después en la adolescencia, 
seguida de una fase de meseta con una subsecuente eliminación y reorganización 
prefrontal de conexiones sinápticas más allá de la pubertad. La sustancia blanca se 
incrementa linealmente en ese período, como resultado de la mielinización de tractos 
de fibras corticales y subcorticales. Los lóbulos temporales y parietales maduran 
primero, mientras los frontales lo hacen después. Los cambios de volumen en la 
sustancia gris definen una trayectoria de U invertida, primero incrementándose y 
después disminuyendo, con picos que dependen de los lóbulos específicos.11,58  

La FE, al depender del sustrato neural de los lóbulos frontales, tiene un curso 
diferente en la adolescencia en función del sexo, pues la maduración de estos lóbulos 
es sexo dependiente. Por ejemplo, los niños incrementan la sustancia blanca en el 
giro inferior frontal, pero no así las niñas. Después de corregido el volumen craneal, 
los niños tienen más volumen de sustancia gris en lóbulo frontal. Estas diferencias 
estructurales pueden deberse a las diferencias en los niveles de hormonas esteroideas 
durante la maduración puberal. Probablemente la inhibición del podado sináptico por 
la testosterona, explique el volumen distinto de sustancia gris entre niños y niñas.  

Se concluye que los factores ambientales tienen un efecto relevante en la 
coordinación del patrón de la expresión genética que determina la arquitectura inicial 
del cerebro. Las experiencias específicas potencian o inhiben la conectividad neural en 
estadios clave del desarrollo, o en períodos sensibles. Estas influencias son 
multimodales, y dentro de los factores de influencia, están obviamente los culturales, 
ya que los procesos de plasticidad cerebral y transcripción genética no son 
exclusivamente biológicos, porque la cultura y la biología forman una unidad 
dialéctica, en la cual, las influencias sociales tienen el mayor peso en la vida 
psicológica de los humanos dentro de los límites de las posibilidades biológicas. No 
existe una influencia psicosocial y cultural de una parte, y una biológica por otra, sino 
que el desarrollo humano es una imbricación inseparable de ambas.59 Estas 
influencias se incorporan en las estructuras y funcionamientos neurales en el 
individuo en particular,60 pero no se trasmiten genéticamente a la descendencia, sino 
mediante la trasmisión cultural social.61 Esa es la clave propia del desarrollo humano. 
Un paciente no tiene problemas psicológicos, y también endocrinos o genéticos. El 
paciente es una unidad.  

Es de especial importancia para la práctica de la Psicología en los pacientes 
endocrinos, el conocimiento de las influencias del status hormonal en sus 
manifestaciones psicológicas al mismo nivel que las psicológicas clínicas, ya que solo 
desde esta base de información se pueden establecer estrategias de diagnóstico e 
intervención eficientes. Solo conociendo estas complejas relaciones se pueden diseñar 
estrategias terapéuticas correctas.62 El desconocimiento de estas interrelaciones lleva 
al riesgo de trabajar solo con la subjetividad del paciente, y desconocer sus 
potencialidades y limitaciones psiconeuroendocrinas.  
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