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RESUMEN
La educación ha centrado sus esfuerzos en el desarrollo
curricular y ha olvidado al cerebro como procesador
del aprendizaje que moldea sus capacidades depen-
diendo de las experiencias con el medio. En este senti-
do, la educación tradicional plantea que todas las per-
sonas aprenden de la misma forma y esto va en contra
del funcionamiento cerebral. Este artículo pone sobre la
mesa que la creación de habilidades, cambios y mejo-
ras se hacen dependiendo de la arquitectura cerebral.
Para ello hace un recorrido por la relación proceso-es-
tructura asociada para concluir que la poda neuronal y
posterior creación de redes neuronales funcionan bajo
la “ley del más fuerte” y que aquellas áreas que se desa-
rrollan mejor crearán las habilidades dominantes e im-
pedirán el desarrollo de otras en la competencia por el
espacio cerebral, explicando desde esta perspectiva las
diferencias cognitivas en cada persona, dejando de
lado la idea de la educación normalizadora.

Palabras clave: Aprendizaje, arquitectura cerebral, edu-
cación, inteligencia.

Brain architecture as responsible of learning process

ABSTRACT
Education has focused its efforts on curr iculum
development and has forgotten the brain’s capacity for
learning, which is based on its environmental experiences.
Traditional education believes that all people learn the
same way using the same criteria which is in opposition
to how the brain functions. This article explores the
creation of skills, changes and improvements as it relates
to brain architecture. This exploration through brain
architecture and its associated processes concludes that
neuronal pruning and subsequent creation of neural
networks operate under the law of survival of the fittest.
Putting aside the idea of normalized education, each
person learns differently based on their unique strengths
within their brain architecture.

Key words: Brain architecture, education, intelligence,
learning.

REVISIÓN NEUROLÓGICA

INTRODUCCIÓN

En el año 2009 Stanovich publicó un artículo en
la revista Scientific American Mind en el cual expo-
nía la diferencia entre pensamiento racional e irra-
cional. La conclusión de su disertación se centra en
que la mayoría de las pruebas de inteligencia no son
capaces de medir capacidades que se emplean en el
mundo real1 y con ello abre la puerta al tema de las
diferencias en las habilidades cognitivas y sus
implicaciones educativas.

Como éste, otros artículos han puesto en discusión
que la idea de la calificación de las capacidades huma-
nas no consideran las diferencias individuales y se res-
tringen a clasificar a las personas y posicionarlas en al-
gún punto de la curva normal.

Por supuesto, cuando se mira dicho continuo, se
encuentran los trastornos del neurodesarrollo de un
lado y las personas con altas capacidades al otro extre-
mo, y aun cuando ambos puntos requieren de progra-

mas específicos, la psicoeducación se centra en cómo
trabajar con ellos aquellas capacidades que están au-
sentes2,3 y al trabajo de socialización.

Sin embargo, todos los esfuerzos educativos cen-
trados en el diseño curricular, olvidan que hay una co-
rrelación entre las funciones superiores cerebrales y el
grado de desarrollo asociados a la corteza, y
específicamente, que la eficiencia depende de los pa-
trones de la organización citoarquitectónica. El he-
cho de que las prácticas de enseñanza no estén cen-
tradas en educar al cerebro como variable
interviniente no quiere decir que ése esté ausente,4

pero implica olvidar al actor principal de la educa-
ción; es por eso que se ha propuesto una educación
basada en la necesidades cerebrales, ya que los co-
nocimientos neurocientíficos no contradicen las teo-
rías del aprendizaje, al contrario, las fundamentan.

En este sentido, el aprendizaje depende de que las
áreas cerebrales necesarias sean capaces de crear re-
des neuronales fuertes.
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NEUROCOGNICIÓN DEL APRENDI-
ZAJE

Es así que visto el aprendizaje como proceso y no
como un espacio curricular, deja claro que el cerebro
constituye la materia prima del mismo, ya que proce-
sos como la atención, tan necesaria para aprender,
depende de los lóbulos frontales5 y que cuando hay
una dificultad en el mantenimiento de la misma como
en el caso de los llamados niños hiperactivos, puede
deberse a que las áreas de corteza prefontal derecha
el núcleo caudado y el globo pálido y algunas zonas del
cuerpo calloso que vinculan las regiones frontales y
parietales son más pequeños comparadas con niños que
no presentan disfunciones en la atención.6

Pero la atención es un proceso complejo, que requie-
re de casi todo las áreas cerebrales, es por ello que al-
gunos estudios señalan que el desarrollo anormal del
cerebelo se relaciona con dificultades en la atención
visual, espacial y la orientación.7

Si se habla de tareas que requieren mayor procesa-
miento cognitivo como la combinación conceptual, que
implica diversas tareas de aprendizaje, particularmen-
te aquellas que tienen un sustrato semántico y que re-
quieren de análisis de información y memoria, es nece-
saria la acción del lóbulo temporal izquierdo
anterolateral.8

Mientras que para la simple tarea de reconocimien-
to de rostros es ejecutada gracias a la intervención del
giro frontal izquierdo inferior, junto con procesos de
memoria, que se llevan a cabo en el hipocampo.9

Siendo que la vida cotidiana requiere de la partici-
pación de ambos hemisferios cerebrales, por ejemplo,
para tareas como la comprensión lectora, la cual con-
siste en monitorear la forma de las letras y la relación
fonema y grafema, la búsqueda de significado, la for-
mación y relación entre ideas bajo mecanismos inde-
pendientes, es necesaria la participación del cuerpo
calloso,10 que interviene en otros procesos de relación
interhemisférica y que permite otras habilidades como
la lateralidad, la cual parece también determinar las
habilidades cognitivas como lo expone Crow,11 quien
indica que las personas con tendencia genética y de
lateralidad hacia la ambidiestria presenta mayores di-
ficultades en el lenguaje y la habilidad espacial.

La ausencia o disminución de la formación del cuer-
po calloso puede tener al menos dos posibles conse-
cuencias: por un lado la formación de fibras de Prost
que se orientan en sentido ventrodorsal usualmente
de forma lateral a las circunvoluciones del cíngulo y dan
lugar a protuberancias en las caras mediales de los
ventrículos laterales y, por otro lado, se pueden encon-

trar malformación de los surcos y circunvoluciones en
las caras mediales de los hemisferios cerebrales,
cincunvoluciones invertidas del cíngulo, surcos del cín-
gulo no formados, posición elevada del III ventrículo
en comunicación con la fisura interhemisférica, dilata-
ción inferiomedial de los cuernos temporales o hiper-
trofia en las fibras comisurales, todo lo cual produce
alteraciones cognitivas en la forma de procesar la in-
formación que requiere de ambos hemisferios que
puede producir un retraso en el desarrollo cognitivo.12

Sin embargo, también se encuentra que el cuerpo
calloso tiene una gran plasticidad como lo presenta un
estudio donde se analizó el desarrollo del mismo en
músicos. Siendo muy importante la principal fibra
interhemisférica en el desempeño de las actividades
artísticas. Un estudio analizó estructuras cerebrales de
músicos profesionales que comenzaron a practicar
antes de los 17 años de edad y los comparó con perso-
nas no músicos y se llegó a la conclusión que el cuerpo
calloso se desarrolla a mayor velocidad ante la activi-
dad musical durante la niñez.13

Pero cuando el cerebro pasa de la música a las fun-
ciones numéricas, los lóbulos parietales entran en ac-
ción. Estudios recientes muestran varias áreas compro-
metidas en las funciones numéricas entre las que se
encuentran el lóbulo parietal, particularmente el seg-
mento horizontal del surco intraparietal, que se
responsabiliza de la representación interna de canti-
dades, el procesamiento abstracto de las magnitudes
y la resolución de problemas aritméticos. Mientras que
la corteza prefrontal, la parte posterior del lóbulo tem-
poral, la corteza cíngulada y distintas regiones
subcorticales también se han mencionado para las ta-
reas numéricas.14

Por otra parte, en el caso del cálculo y operaciones
aritméticas, éstas se procesan en las regiones parietales,
las regiones exactas varían dependiendo del tipo de
operación que se lleve a cabo y de la distancia numéri-
ca del análisis que se procese.15,16

En el caso de las dificultades del lenguaje se encuen-
tra la implicación de la asimetría anormal de las regio-
nes infrasilvianas anterior y parietal inferior en el he-
misferio izquierdo. Del mismo modo se han descrito
alteraciones en el desarrollo en regiones del giro
cortical frontal y temporal relacionadas con hándicaps
lingüísticos.17

En un estudio presentado por Pinel y Dehaene, se
argumenta que la lateralización tiene relación con to-
dos los procesos lingüísticos y de las operaciones sim-
bólicas, y encuentran que el surco intraparietal tiene
una colatelarización relacionada con el giro medio fron-
tal y con el lóbulo parietal superior posterior.18
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Pero cuando se presenta daño en las regiones
frontales izquierda, se encuentran dificultades para
nombrar los objetos, aunque también ésta se en-
cuentre relacionada con la región perisilviana del
hemisferio izquierdo, que es la región encargada de
la lectura.19

En este sentido, algunas de las dificultades de la lec-
tura, se relacionan con una desconexión temporoparieto
occipital relativa a las demandas del procesamiento au-
ditivo rápido. Además se haya anomalías en la sustancia
gris y en las conexiones de la corteza temporoparietal y
el cerebelo.20

Sin embargo, pese a lo que la educación ha dicho
sobre la dislexia, a la cual se ha asociado con los errores
de espejo en la escritura. Estudios recientes muestran
que la escritura o la lectura en espejo es una propie-
dad normal del sistema visual primario, que sólo indi-
ca una dificultad en la escritura si esto se prolonga más
allá de los ocho o diez años.21

El proceso de aprendizaje entonces se debe a que
el equipo de procesamiento de la ingeniería natural tie-
ne la capacidad de hacer, pensar y aprender. Es por
ello que las tres características fundamentales de la
corteza cerebral humana son su capacidad de mane-
jar, estratificar e interconectar la información.22 Pero a
veces hay errores de aplicación o de ejecución que se
reflejan en el desarrollo de sus estructuras. El centro
de gravedad de los trastornos del desarrollo que se
han identificado son los circuitos frontoestriados y las
conexiones con el sistema límbico y el cerebelo. Los cir-
cuitos frontoestriados identificados son los circuitos
esquelo motores, oculomotor dorsolateral prefontal
lateral orbitofrontal y cingulado anterior.23

Uno de los trastornos más comunes en el ámbito edu-
cativo es el trastorno por déficit de atención e
hiperactividad, el cual se ha relacionado con la
hipoactivación en la corteza prefrontal derecha, núcleo
caudado y en la corteza cingular anterior.24 Este trastor-
no se caracteriza por una actividad motora debido a
los ganglios basales, como parte de los circuitos
corticoestriados talamocorticales, ya que regula la
interacción entre la corteza frontal y las estructuras
periféricas (nervios y músculos ejecutores de los actos
voluntarios).5

Pero sin duda, son los trastornos del espectro autista
los que más han generado conocimiento sobre el fun-
cionamiento cerebral, por ejemplo, el síndrome de
Landau que se relaciona con una acentuación en la cir-
cunvolución de la cisura de Silvio.25 Este síndrome se
presenta en niños con desarrollo aparentemente nor-
mal y se caracteriza por la pérdida repentina de la ca-
pacidad auditiva y verbal.

En e l  aut ismo c lás ico de Kanner estudios
neuropatológicos han demostrado poca densi-
dad en los grupos neuronales del hipocampo,
amígdala, corteza olfativa y cuerpos mamilares
y poca variabilidad en las células granulares en
los hemisferios cerebelosos.26-28

Al estudiar la velocidad de transmisión sináptica,
aun en aquellas personas con autismo leve, se encuen-
tran diferencias en la velocidad de activación e
interconectividad entre las áreas del lenguaje, princi-
palmente el giro frontal izquierdo inferior y área latero
superior izquierda y las áreas corticales comparadas
con personas sin hándicaps de desarrollo.29

Al otro lado del espectro autista, se encuentra 9.8%
de los casos conocidos como Savant, cuya dualidad
cognitiva los hace particularmente estudiables, pues
presentan características autistas junto con habilida-
des sobresalientes, que se pueden llamar talento, en-
tre los que se pueden enumerar, la música, las mate-
máticas o la manipulación visoespacial de objetos, la
memoria fotográfica para eventos particulares, entre
otras,30 encontrándose áreas cerebrales ampliamente
desarrolladas e interconectadas y evidencias primiti-
vas de otras que no ganaron la competencia por el es-
pacio cerebral.

Una capacidad que se ve disminuida y que caracte-
riza a algunos de los trastornos del espectro autista, es
la interpretación coherente del mundo junto con la
necesidad de dar sentido a sus acciones, que algunos
autores le llaman futurización, y que se han descrito
como consecuencia de lesiones en la corteza frontal y
el sistema mesolímbico, aunque actualmente se ha
hipotetizados que también la corteza frontal tiene
participación en esta habilidad.31 Habilidad importan-
te en la compresión lectora y las relaciones históricas.

Diversas investigaciones han concluido que el desa-
rrollo cerebral en los niños diagnosticados con autismo
sufre de una interrupción progresiva de crecimiento y
poda dendrítica de la conectividad cerebral del tála-
mo y los circuitos corticotalámicos,32-34 y se incluye en la
ecuación las afectaciones cerebelares provocadas por
factores de riesgo ambientales.35

Los hallazgos recientes examinan el aumento del
volumen cerebral que causa las alteraciones, pero
agregan un componente más que es la microgliosis,36

aunque estudios más detallados encuentran que hay
otras áreas involucradas que afectan en gran escala
lo emocional y las redes del lenguaje debido a erro-
res de conexión intracorticales o a la corta distancia
de los axones, relacionados con sistemas de orden su-
perior que no pueden ser alcanzados debido a co-
nexiones cortas, aunque numéricamente considera-
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bles, lo que genera una sobrecarga de conexiones
hiperexcitables.37

Las causas perinatales causantes de dificultades del
aprendizaje desempeñan un papel importante en el
deterioro del neurodesarrollo y son causa común de
inteligencia limítrofe en uno o varios módulos del pro-
cesamiento cognitivo, particularmente de las funcio-
nes ejecutivas.38

El aumento en la masa cerebral está altamente
correlacionado con los efectos cognitivos26,39 que per-
mite hipotetizar que aquellas áreas que se vean favo-
recidas por las conexiones cerebrales serán más aptas
para construir habilidades.

Sin embargo; la capacidad del cerebro es modifica-
ble, aun cuando su consumo de energía es sólo de 20
watts, trabaja a una velocidad de 2.2 billones de
megaflops y es capaz de conservar hasta 3.5 cuatrillones
de bytes40 es capaz de aprender y adaptarse a pesar de
las condiciones y se moldea a partir de las redes
neuronales, haciendo más fuertes aquellas que tienen
mejor utilidad y dejando de lado aquellas que por razo-
nes genéticas, proteicas, enfermedad cerebrovascular
o bien que no se consideran necesarias para el sistema.41

CONCLUSIÓN

Considerando su capacidad, cada nuevo cerebro ha
de crecer y ser entrenado a partir de la estimulación
ambiental, un proceso que ha de llevar décadas en el
cual cada persona ha de descubrir por si misma todo
lo que ha de emplear en su viaje por la vida.42 Y no de-
pende de diseños curriculares o leyes educativas.

Aceptar que el cerebro humano sigue evolucionan-
do43 y que el aprendizaje no es algo que pueda ser ra-
diografiado por una prueba aplicada en un momento
específico, sino que depende de la comunicación
sináptica, el desarrollo de estructuras, intercambios
proteicos y de neurotransmisores, hace al aprendizaje
un asunto más complejo que la currícula educativa no
toma en cuenta.

La investigación neurocientífica sugiere que las ca-
pacidades humanas, dependen de la arquitectura de
redes neuronales, la cual se relaciona con el espacio
donde se desarrolla el cerebro y depende de la
estimulación del medio, moldeando de manera par-
ticular cada estructura, algunas sobreexpuestas a
estímulos que impiden el desarrollo de otras, bajo dos
supuestos: la ley del más fuerte y el uso relacionado
con las respuestas ambientales. De tal suerte que bajo
esta perspectiva, no se puede hablar de educación nor-
malizada y mucho menos soportar la idea de que to-
dos aprenden de la misma forma.
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