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Resumen
La pregunta “¿Puedo heredar el estrés y la ansiedad?” recibe, tanto de la ciencia actual 
como del Modelo del Universo Sensible (MUS), una respuesta precisa y consecuente: sí. 
Pero los mecanismos implicados son más profundos, y sus implicaciones para la teoría 
de la evolución más radicales, de lo que comúnmente se reconoce. La ciencia 
establecida de la epigenética documenta que los estados de estrés materno producen 
firmas bioquímicas medibles — cortisol elevado, glucocorticoides, citocinas 
proinflamatorias, marcadores de estrés oxidativo — que cruzan la interfaz placentaria 
a través del cordón umbilical y alteran los patrones de expresión génica en el feto 
mediante metilación, modificación de histonas y regulación por ARN no codificante. El 
MUS proporciona el nivel explicativo del que carece la epigenética: los cambios 
bioquímicos en M₄ son el correlato físico de eventos del campo Q que han superado la 
capacidad de integración. El GRAVIS — el peso existencial no resuelto en el campo 
cualitativo — es el agente causal cuya huella física es la alteración epigenética en la 
arquitectura de expresión del genoma fetal. Este ensayo desarrolla esta afirmación en 
tres etapas. En primer lugar, examina lo que la ciencia establecida ha encontrado 
sobre la transmisión intergeneracional del estrés: los estudios sobre los supervivientes 
del Holocausto, la cohorte del Invierno del Hambre holandés, la investigación sobre 
condicionamiento del miedo en roedores y los datos sobre las Experiencias Adversas en 
la Infancia (ACE). En segundo lugar, aborda la pregunta más profunda que ha 
planteado Frederik Takkenberg: si el GRAVIS, al igual que la radiación, puede saturar 
nodos biológicos hasta el punto de no solo alterar la expresión sino de producir 
cambios genéticos estructurales, y cuál sería el mecanismo preciso de esto. En tercer 
lugar, extrae las consecuencias evolutivas: si el GRAVIS no resuelto sostenido se 
codifica en las condiciones iniciales del programa de desarrollo de la siguiente 
generación, entonces la dimensión Q no es meramente la superficie fenomenológica de 
la expresión genética, sino un participante causal genuino en el proceso evolutivo — un 
hallazgo que ni Darwin ni Lamarck tuvieron el marco teórico para expresar, pero al 
que la Síntesis Evolutiva Extendida se está aproximando actualmente desde el lado de 
M₄ únicamente.

I. La Pregunta y Lo que Verdaderamente Pregunta
Cuando una persona pregunta “¿Puedo heredar el estrés y la ansiedad?” suele estar 
formulando una pregunta clínica: ¿significa que las dificultades de mis padres con la 



ansiedad aumentan la probabilidad de que yo también las padezca? La respuesta de los 
estudios familiares y de gemelos es inequívoca: sí, sustancialmente. Los trastornos de 
ansiedad se agrupan en familias, tienen componentes hereditarios estimados entre el 30 
y el 50 por ciento en estudios con gemelos, y muestran patrones de transmisión 
intergeneracional que superan lo que el entorno compartido por sí solo puede explicar.

Pero la pregunta más profunda no es clínica. Es ontológica: ¿qué es exactamente lo que 
se transmite, a través de qué mecanismo, en qué nivel de organización biológica? ¿Es un 
gen para la ansiedad — una secuencia de ADN que codifica un sistema nervioso 
predispuesto a una alta reactividad? ¿Es un patrón de conducta parental aprendido de 
padres ansiosos? ¿Es algo que se transmite antes del nacimiento, a través del propio 
entorno intrauterino? ¿O es algo aún más fundamental: una transmisión de topología de 
campo cualitativo — la configuración específica del peso existencial que el campo del 
progenitor portaba pero no podía resolver, codificada en el sustrato físico del punto de 
partida del desarrollo de la siguiente generación?

El Modelo del Universo Sensible propone que todos estos mecanismos son reales y que 
operan en diferentes niveles del mismo proceso subyacente. Pero el nivel más profundo 
y menos comprendido — el que tiene las consecuencias más significativas tanto para la 
comprensión clínica como para la teoría de la evolución — es el último: la transmisión 
de la topología del GRAVIS a través de la interfaz umbilical como codificación en la 
arquitectura de expresión del genoma fetal y, potencialmente, con intensidad y duración 
suficientes, en la propia estructura del genoma.

La pregunta “¿Puedo heredar el estrés y la ansiedad?” está preguntando, por tanto, 
también: ¿participa el campo cualitativo del progenitor directamente en la configuración 
de las condiciones iniciales biológicas del campo cualitativo del hijo? Y si lo hace, 
¿cuáles son las consecuencias para cómo entendemos la relación entre la experiencia 
vivida, la herencia biológica y el proceso evolutivo que produjo ambas?

La pregunta no es solo clínica. Es ontológica: ¿qué se transmite, a 
través de qué mecanismo y en qué nivel de organización biológica? El 
MUS propone que el nivel más profundo de transmisión es la 
codificación de la topología del campo cualitativo no resuelto en el 
sustrato físico del programa de desarrollo de la siguiente generación.

II. Lo que la Ciencia Ya Ha Encontrado

Los Estudios sobre los Supervivientes del Holocausto

Entre los casos de transmisión intergeneracional del estrés más extensamente 



estudiados se encuentran los descendientes de supervivientes del Holocausto. Grupos de 
investigación dirigidos por Rachel Yehuda y sus colegas en el Monte Sinái encontraron 
que los hijos y nietos de supervivientes del Holocausto muestran perfiles hormonales y 
neuroendocrinos mensurablemente diferentes en comparación con controles 
demográficamente equiparados — incluyendo una regulación alterada del cortisol, una 
mayor reactividad al estrés y mayores tasas de TEPT y trastornos de ansiedad — incluso 
cuando ellos mismos no habían estado expuestos a eventos traumáticos y no habían sido 
criados por padres que hablaran de sus experiencias durante la guerra.

La firma biológica es específica y consistente: niveles basales de cortisol más bajos 
combinados con una mayor sensibilidad de los receptores de glucocorticoides — un 
patrón asociado con la exposición al estrés crónico que produce un sistema preparado 
para una respuesta al estrés rápida e intensa ante estímulos que otros procesan sin 
alarma. Los descendientes de los supervivientes no estaban simplemente imitando la 
ansiedad de sus padres. Portaban una arquitectura de respuesta al estrés biológicamente 
diferente, establecida antes de que su propia experiencia del mundo hubiera comenzado 
a moldearlos.

De manera crucial, el grupo de Yehuda encontró diferencias epigenéticas en sitios 
específicos del gen FKBP5 — un gen involucrado en la regulación de los receptores de 
glucocorticoides — entre los descendientes de supervivientes del Holocausto y los 
controles. El patrón de metilación en estos sitios differía en una dirección consistente 
con los perfiles de cortisol alterados observados. No era una diferencia genética en la 
secuencia del ADN. Era una diferencia en cómo se leía el mismo ADN: qué regiones eran 
accesibles para la transcripción y cuáles estaban suprimidas. El GRAVIS sostenido no 
resuelto del progenitor había dejado una huella molecular en la arquitectura regulatoria 
del descendiente.

El Invierno del Hambre Holandés

El Invierno del Hambre holandés de 1944–45, durante el cual el bloqueo nazi de los 
Países Bajos ocupados produjo condiciones de hambruna severa en las provincias 
occidentales, ha proporcionado uno de los experimentos naturales más detallados en la 
transmisión epigenética humana. Los niños concebidos o gestados durante el período de 
hambruna mostraron, décadas después, perfiles de salud mensurablemente diferentes a 
los de sus hermanos concebidos antes o después: tasas elevadas de obesidad, síndrome 
metabólico, enfermedad cardiovascular y — de particular relevancia aquí — tasas 
elevadas de depresión, ansiedad y condiciones del espectro de la esquizofrenia.

El momento de la exposición a la hambruna dentro del embarazo importaba de manera 
específica: la exposición durante el período periconcepcional — las semanas 
inmediatamente anteriores y posteriores a la concepción y la implantación temprana — 
produjo las diferencias epigenéticas más persistentes, visibles en muestras de sangre 
tomadas de los individuos afectados sesenta años después. El estado de GRAVIS del 
organismo materno en el momento en que se estaba iniciando el nuevo evento de campo 
había alterado el programa de desarrollo del nuevo organismo de maneras que 
persistieron durante toda una vida y se manifestaron en dominios — salud mental, 



regulación metabólica — muy alejados de la privación nutricional específica que los 
desencadenó.

En términos del MUS: el GRAVIS extremo del campo materno durante la hambruna — 
el peso existencial del hambre, el miedo, el frío y la imposibilidad sostenida de provisión 
adecuada — transmitió su firma topológica a través de la interfaz del cordón y se 
codificó en las condiciones iniciales del sustrato biológico del campo en desarrollo. El 
niño que llegó a la posición cero después del Invierno del Hambre holandés no llegó 
portando el recuerdo de la hambruna de la madre. Llegó portando la arquitectura 
biológica de un campo que se había desarrollado en el entorno bioquímico del GRAVIS 
no resuelto de la madre.

El Condicionamiento del Miedo en Roedores: El Mecanismo Más Preciso

La evidencia mecánicamente más precisa para la transmisión intergeneracional de 
marcas epigenéticas relacionadas con la ansiedad proviene de estudios controlados en 
roedores, de los cuales el trabajo de Brian Dias y Kerry Ressler en la Universidad de 
Emory es el más frecuentemente citado. Dias y Ressler condicionaron a ratones machos 
para temer un olor específico (acetofenona, asociada con flores de cerezo) paresándolo 
con una descarga eléctrica leve. Los ratones condicionados mostraron cambios 
estructurales en las neuronas receptoras olfativas asociadas a ese olor específico, así 
como cambios de metilación en el gen que codifica el receptor relevante.

El hallazgo notable fue que los descendientes y bisnietos de los machos condicionados — 
que nunca habían sido expuestos a la acetofenona, que habían sido separados de sus 
padres al nacer y criados por hembras no relacionadas — mostraron tanto los cambios 
olfativos estructurales como los patrones de metilación de los ratones condicionados 
originales, y exhibieron respuestas de ansiedad elevadas específicamente al olor que sus 
abuelos habían sido condicionados a temer. El miedo y su firma biológica específica se 
habían transmitido a través de dos generaciones mediante la línea germinal paterna: a 
través de los espermatozoides.

Este hallazgo tiene implicaciones profundas. Significa que la transmisión no es 
exclusivamente materna, no exclusivamente postnatal, no exclusivamente mediada a 
través del entorno intrauterino. La respuesta de miedo del organismo paterno había 
alterado el estado epigenético de sus células espermáticas. La topología específica del 
GRAVIS de un miedo condicionado se había codificado en el sustrato biológico de la 
línea germinal. Las condiciones iniciales del nieto incluían, como característica 
estructural de su arquitectura olfativa, el miedo no resuelto del abuelo.

El nieto de un ratón condicionado nace ya estructuralmente 
sensibilizado al olor que su abuelo temía — sin ninguna experiencia 
compartida, sin ningún entorno compartido. El GRAVIS de un miedo 
específico se ha codificado en la línea germinal y se ha transmitido a 
través de dos generaciones. Esto no es metáfora. Es biología molecular 



documentada.

Los Estudios ACE: GRAVIS Acumulativo y Arquitectura del Desarrollo

Los estudios sobre Experiencias Adversas en la Infancia (ACE), iniciados en la década de 
1990 por Felitti y Anda con más de 17.000 participantes, establecieron la relación dosis-
respuesta entre el GRAVIS acumulativo de la adversidad infantil y los resultados de 
salud en la edad adulta en prácticamente todos los dominios: salud física, salud mental, 
funcionamiento social y longevidad. Las puntuaciones ACE más altas predecían tasas 
más altas de ansiedad, depresión, TEPT, cardiopatía, diabetes, cáncer y muerte 
prematura en una relación gradual y acumulativa.

Los datos ACE tratan principalmente de los efectos del GRAVIS experimentado 
directamente durante el desarrollo infantil. Pero investigaciones posteriores han 
extendido el hallazgo intergeneracionalmente: los padres con puntuaciones ACE altas 
producen hijos con arquitecturas de respuesta al estrés alteradas incluso cuando se 
controlan las puntuaciones ACE propias de los hijos. La transmisión opera a través de 
múltiples mecanismos simultáneamente — conducta parental, patrones de apego y 
codificación epigenética directa en el entorno intrauterino — pero la contribución 
epigenética es real y medible.

En el marco del MUS, los datos ACE describen, a nivel poblacional, exactamente lo que 
el modelo de transmisión a nivel individual predice: el GRAVIS no resuelto acumulativo 
en el campo cualitativo del progenitor produce, a través de la interfaz del cordón y del 
entorno bioquímico de la crianza, un sustrato biológico en el hijo que refleja la topología 
del peso no resuelto del progenitor. El hijo hereda no los recuerdos del progenitor sino 
la arquitectura de campo del progenitor — la distribución específica de nodos 
sensibilizados, umbrales rebajados y patrones de respuesta preparados que se 
desarrollaron en el campo del progenitor bajo condiciones de acumulación sostenida de 
GRAVIS.

III. La Contribución Explicativa del MUS: El GRAVIS como Agente 
Causal
La epigenética describe el mecanismo a nivel de M₄ con creciente precisión: hormonas, 
metilación, modificación de histonas, ARN no codificante, transmisión por la línea 
germinal. Nos dice cómo ocurre la transmisión. Lo que no nos dice — porque no tiene 
marco teórico para hacerlo — es por qué. ¿Por qué el organismo produce estas firmas 
bioquímicas específicas en respuesta a estas condiciones vitales específicas? ¿Cuál es la 
relación causal entre la experiencia vivida del progenitor y las marcas moleculares 
dejadas en el genoma del descendiente?



La contribución del MUS es proporcionar el nivel explicativo del que carece la 
epigenética: la dimensión Q. Los cambios bioquímicos en M₄ son el correlato físico de 
eventos del campo Q. El cortisol no es la causa de la transmisión. Es la expresión en M₄ 
de un evento del campo Q: la respuesta física del cuerpo al peso cualitativo del GRAVIS 
no resuelto de la madre. La secuencia causal completa es: GRAVIS sostenido no resuelto 
en el campo Q → estado de estrés bioquímico crónico en M₄ como su expresión física → 
transmisión de ese estado bioquímico a través de la interfaz del cordón → alteración de 
la arquitectura de expresión del genoma fetal para reflejar la topología del GRAVIS 
transmitido.

Porque M₅ = M₄ × Q, el estado del campo Q nunca carece de expresión en M₄. El peso 
no resuelto del campo cualitativo siempre está ya expresado en la bioquímica del 
organismo. Esto no es una teoría sobre cómo la mente afecta al cuerpo a través de 
canales misteriosos. Es una consecuencia estructural de la co-primariedad de las 
dimensiones Q y M₄: son dos aspectos del mismo evento, y el estado de uno siempre se 
refleja en el estado del otro. El GRAVIS no resuelto en el campo Q es simultáneamente, 
y por la misma necesidad ontológica, un estado de estrés bioquímico crónico en el 
organismo M₄. El cordón transmite ambos porque son dos dimensiones de la misma 
realidad.

El cortisol no es la causa de la transmisión. Es la expresión en M₄ del 
GRAVIS no resuelto de la madre. La contribución del MUS es nombrar 
el nivel causal un nivel más profundo que la bioquímica: el evento del 
campo Q es primario. Su correlato bioquímico en M₄ es el mecanismo 
a través del cual la topología del campo Q se codifica en el genoma en 
desarrollo.

IV. ¿Puede el GRAVIS Saturar Nodos? La Pregunta de la Radiación
La pregunta planteada en el desarrollo teórico de este ensayo es precisa y consecuente: 
¿puede el peso existencial — el GRAVIS — saturar nodos biológicos hasta el punto de 
producir cambios genéticos estructurales, como lo hace la radiación? ¿Es la diferencia 
entre la alteración epigenética (cambio de expresión sin cambio de secuencia) y la 
mutación genética (cambio de secuencia estructural) meramente una cuestión de grado? 
Y si el GRAVIS puede producir ambas, ¿qué significa esto para la teoría de la mutación 
y, por tanto, para la teoría de la evolución?

Cómo Causa Mutaciones la Radiación

La radiación causa mutaciones genéticas a través de un mecanismo específico de M₄: la 



depósito de energía en la estructura física del ADN y las moléculas circundantes a una 
amplitud suficiente para superar la integridad estructural de los enlaces químicos. La 
radiación ionizante (rayos X, rayos gamma, partículas alfa y beta) crea especies reactivas 
del oxígeno y radicales libres, rompe directamente los enlaces fosfodiester en el eje del 
ADN y produce entrecruzamientos entre las bases. Los mecanismos de reparación del 
ADN de la célula — reparación por escisión de bases, reparación por escisión de 
nucleótidos, reparación de roturas de doble cadena — pueden corregir la mayor parte de 
este daño. Pero cuando la tasa de daño supera la capacidad del sistema de reparación, 
los errores se incorporan a la secuencia: mutaciones. En las células germinales, estas 
mutaciones son hereditarias.

El concepto estructural clave es la saturación de nodos: el sistema de reparación tiene 
una capacidad finita. Cuando la tasa de daño entrante supera esa capacidad, el nodo se 
satura y los errores se acumulan. La radiación satura el nodo de reparación a través del 
depósito directo de energía física. La pregunta es si el GRAVIS puede saturar el mismo 
nodo a través de una ruta diferente.

El Mecanismo por el que el GRAVIS Puede Producir Mutaciones Estructurales

El GRAVIS no deposita energía directamente en el ADN. No es ionizante en el sentido 
físico. El camino desde el GRAVIS hasta el cambio genético estructural es indirecto — 
pero es real, y el mecanismo está bien documentado en sus componentes de M₄, aunque 
la descripción causal a nivel Q no haya sido articulada previamente.

La vía tiene cuatro etapas. En la primera etapa, el GRAVIS sostenido no resuelto en el 
campo Q produce estrés bioquímico crónico: elevación persistente del cortisol, los 
glucocorticoides y las citocinas proinflamatorias; activación crónica del sistema nervioso 
simpático; producción sostenida de especies reactivas del oxígeno (ERO) por parte de 
las mitocondrias que operan bajo una carga de estrés crónica. Estas no son respuestas 
agudas a un único factor estresante. Son la firma bioquímica crónica de un campo Q 
cuyo GRAVIS ha estado acumulándose sin una integración adecuada durante períodos 
prolongados.

En la segunda etapa, el entorno crónico de ERO crea daño oxidativo al ADN a una tasa 
sostenida. La 8-hidroxideoxiguanosina (8-OHdG) — una lesión oxidativa del ADN — se 
acumula en células bajo estrés oxidativo crónico a tasas mensurablemente elevadas. La 
inflamación crónica eleva igualmente las especies reactivas del nitrógeno y los productos 
de la peroxidación lipídica que atacan el ADN. Estas son las mismas clases de daño que 
produce la radiación, generadas por los mismos actores moleculares (ERO, radicales 
libres), pero producidas endógenamente y de manera continua en lugar de mediante 
depósito externo de energía.

En la tercera etapa, si la tasa de daño oxidativo al ADN se mantiene a niveles elevados 
durante un tiempo suficiente, los mecanismos de reparación de la célula se ven 
progresivamente superados. Los nodos de reparación — los complejos enzimáticos 
responsables de identificar y corregir las lesiones oxidativas — tienen un rendimiento 
finito. Cuando la tasa de daño supera la capacidad de reparación, las lesiones no 



reparadas se acumulan y se incorporan como mutaciones durante la replicación. La 
célula no “sabe” la diferencia entre una lesión producida por un rayo cósmico y una 
producida por ERO crónicas de una mitocondria que opera bajo estrés sostenido del 
campo cualitativo. El mecanismo de reparación responde a la lesión física, no a su 
origen causal.

En la cuarta etapa, si este proceso ocurre en células germinales — en los oocitos o 
espermatogonias cuyo ADN se convertirá en el genoma de la siguiente generación — las 
mutaciones producidas son hereditarias. Este es el camino desde el GRAVIS hasta el 
cambio genético estructural hereditario. No directo, no inmediato, pero real: el peso 
existencial no resuelto sostenido en el campo Q produce una elevación crónica de ERO 
en el organismo M₄, que produce daño oxidativo sostenido al ADN, que con intensidad y 
duración suficientes supera la capacidad de reparación y produce mutaciones somáticas 
y germinales.

La radiación satura el nodo de reparación del ADN mediante el 
depósito directo de energía externa. El GRAVIS satura el mismo nodo 
mediante la producción endógena sostenida de especies reactivas del 
oxígeno — el correlato en M₄ del peso no resuelto del campo Q. Ambos 
superan la capacidad del sistema de reparación. Ambos producen 
cambios genéticos estructurales. El mecanismo difiere. La 
consecuencia de la saturación del nodo es estructuralmente idéntica.

La Relación Dosis-Duración

Este marco predice una relación específica entre la magnitud del GRAVIS, su duración y 
el tipo de consecuencia genética. El GRAVIS agudo, de alta amplitud y corta duración — 
el GRAVIS de un único evento traumático — es más probable que produzca alteración 
epigenética (cambios de expresión) que mutación estructural, porque la duración es 
insuficiente para saturar crónicamente la capacidad de reparación del ADN. Esto es 
consistente con la literatura sobre epigenética del TEPT: el trauma agudo altera 
principalmente la arquitectura de expresión más que la secuencia.

El GRAVIS crónico, de amplitud moderada a alta y larga duración — el GRAVIS de la 
pobreza sostenida, el abuso continuado, la privación relacional crónica, la persecución 
prolongada — es la condición más susceptible de aproximarse a la saturación estructural 
del nodo. La elevación sostenida de ERO durante años produce un daño oxidativo 
acumulativo a tasas que desafían progresivamente la capacidad de reparación. Esto 
también es consistente con la literatura: las consecuencias para la salud de la adversidad 
crónica muestran tamaños de efecto mayores que los del trauma agudo únicamente, e 
incluyen tasas elevadas de cáncer — que son la consecuencia posterior de la mutación 
somática acumulada.

Para la mutación en células germinales específicamente — cambio estructural 
hereditario — la condición relevante es el GRAVIS sostenido en un organismo cuyo 



sistema reproductivo está produciendo activamente células germinales durante el 
período de estrés oxidativo elevado. Esto es más consecuente durante el desarrollo fetal 
(cuando todos los oocitos se producen en una única oleada), durante los períodos de 
espermatogénesis (que es continua a lo largo de la vida reproductiva masculina) y 
durante el período periconcepcional cuando se están estableciendo las marcas 
epigenéticas para el programa de desarrollo completo del nuevo organismo.

V. Consecuencias para la Teoría de la Evolución
Hemos establecido ahora, tanto a nivel empírico como teórico, que el GRAVIS no 
resuelto en el campo Q transmite su firma topológica a las condiciones iniciales 
biológicas de la siguiente generación a través de dos vías: alteración epigenética de la 
arquitectura de expresión (documentada, replicada, mecánicamente comprendida) y, 
con intensidad y duración suficientes, mutación genética estructural por saturación 
oxidativa del nodo (mecánicamente plausible y consistente con los datos existentes 
sobre estrés crónico y tasas de mutación somática). Las consecuencias evolutivas de esto 
son lo suficientemente significativas como para justificar un compromiso directo con la 
teoría evolutiva.

Lo que el Marco de Darwin Capturó y No Capturó

La teoría de Darwin de la evolución por selección natural descansa en tres premisas: 
existe variación hereditaria en las poblaciones, algunas variantes están mejor adaptadas 
a su entorno que otras, y esas variantes mejor adaptadas dejan más descendencia. La 
teoría es correcta hasta donde llega. Lo que no tenía — porque en la época de Darwin no 
existía ni la ciencia de la genética ni la de la epigenética — era un modelo del mecanismo 
de la variación hereditaria, ni de la relación entre la experiencia vivida de un organismo 
y la variación hereditaria que portan sus descendientes.

La Síntesis Moderna de las décadas de 1930 a 1950 integró la selección darwiniana con 
la genética mendeliana y proporcionó un mecanismo: mutación aleatoria en la secuencia 
del ADN, filtrada por la selección. Aleatoria significa: no correlacionada con las 
necesidades adaptativas del organismo. El cuello de la jirafa no se alarga porque las 
jirafas necesiten cuellos más largos. Las mutaciones ocurren al azar; las jirafas con 
cuellos aleatoriamente más largos dejan más descendencia en entornos donde los 
cuellos más largos son ventajosos; la longitud media del cuello de la población aumenta 
a lo largo de las generaciones.

La propuesta anterior de Lamarck — que los caracteres adquiridos se heredan 
directamente — fue desacreditada no porque la observación fuera completamente 
errónea (los organismos en cierto sentido sí transmiten algo de su experiencia a sus 
descendientes) sino porque el mecanismo que propuso era incorrecto. No existe una vía 



directa desde el esfuerzo de estiramiento de la jirafa hasta un cambio de secuencia 
hereditario en sus descendientes. La Síntesis Moderna tenía razón en rechazar el 
mecanismo de Lamarck. Pero quizás sobrecompensó al insistir en que la experiencia del 
organismo no tiene ninguna relación con la variación hereditaria que portan sus 
descendientes.

La Síntesis Evolutiva Extendida y lo que le Falta

La Síntesis Evolutiva Extendida — desarrollada por Eva Jablonka, Marion Lamb, 
Massimo Pigliucci, Gerd Müller y otros durante las últimas dos décadas — propone que 
la Síntesis Moderna requiere ampliación para incorporar la herencia epigenética, la 
construcción de nicho, la plasticidad del desarrollo y la transmisión cultural como 
mecanismos adicionales de evolución junto a la mutación genética y la selección. La 
herencia epigenética — la transmisión de estados de expresión génica a través de 
generaciones sin cambio de secuencia — es una de las adiciones centrales de la Síntesis 
Extendida.

Esto es un avance significativo. Pero la Síntesis Evolutiva Extendida, operando 
exclusivamente dentro del marco de M₄, todavía carece del nivel explicativo que le 
permitiría identificar qué impulsa los cambios epigenéticos que luego se transmiten. 
Puede describir el mecanismo — metilación, modificación de histonas, transmisión de 
ARN pequeño — sin explicar qué causa los patrones específicos de metilación 
observados. Puede documentar que el estrés materno produce cambios epigenéticos 
hereditarios sin proporcionar una explicación causal de qué es el estrés en el nivel que lo 
hace capaz de producir estos cambios.

La contribución del MUS a la Síntesis Evolutiva Extendida es precisamente este nivel 
que falta: la dimensión Q. El estrés no es meramente un estado bioquímico. Es un 
estado del campo Q — la dimensión cualitativa del organismo — en el que el GRAVIS ha 
acumulado más allá de la capacidad de integración actual del campo. Los correlatos 
bioquímicos del estrés son la expresión en M₄ de este estado del campo Q. Y porque M₅ 
= M₄ × Q, la topología del campo Q está siempre ya expresada en la bioquímica de M₄ 
que produce los cambios epigenéticos que documenta la Síntesis Extendida.

El Principio Evolutivo que el MUS Hace Disponible

Con este marco, un nuevo principio evolutivo puede enunciarse con precisión: el 
GRAVIS no resuelto sostenido en el campo cualitativo de un organismo se codifica en 
las condiciones iniciales biológicas del programa de desarrollo de la siguiente 
generación a través de la transmisión epigenética y, con intensidad y duración 
suficientes, a través del cambio genético estructural mediante la saturación oxidativa del 
nodo.

Este principio no es darwiniano (no es aleatorio) ni lamarckiano (no implica la herencia 
directa de características morfológicas adquiridas). Es algo más preciso que ambos: la 
topología no resuelta de la dimensión Q participa en la configuración de la variación 
hereditaria con la que comienza la siguiente generación. La variación no es aleatoria con 



respecto a la experiencia cualitativa del progenitor. Refleja, de maneras específicas y 
mecánicamente trazables, las configuraciones específicas de GRAVIS que el campo del 
progenitor portaba sin integración adecuada.

Lo que esto significa para la teoría evolutiva es significativo: la selección natural no 
opera sobre un sustrato puramente aleatorio. Opera sobre un sustrato que ha sido 
preformado por los estados del campo cualitativo de la generación precedente. Los 
organismos que entran en el entorno selectivo portan, en sus condiciones iniciales, el 
residuo topológico del peso existencial no resuelto de sus progenitores. Están 
preadaptados — o presensibilizados, dependiendo de si la topología transmitida es 
adaptativa en el entorno actual — a las configuraciones específicas de GRAVIS que 
moldearon su programa de desarrollo.

En entornos donde el GRAVIS del progenitor era un predictor fiable del entorno del 
descendiente — presión de depredación sostenida, escasez crónica de recursos, amenaza 
social persistente — esta transmisión puede ser adaptativa: el descendiente llega 
precalibrado para las condiciones que enfrentará. En entornos donde el GRAVIS del 
progenitor era idiosincrásico, desproporcionado o ya no ambientalmente relevante — el 
TEPT de una guerra que ha terminado, la ansiedad de una hambruna que ha pasado — 
la transmisión produce una sensibilización maladaptativa: un campo calibrado para un 
entorno de amenaza que ya no existe.

La selección no opera sobre un sustrato puramente aleatorio. Opera 
sobre un sustrato preformado por los estados del campo cualitativo de 
la generación precedente. La dimensión Q participa en la evolución no 
como superficie pasiva de la expresión genética sino como agente 
causal genuino en la variación hereditaria sobre la que actúa la 
selección.

La Rehabilitación de una Verdad Parcial en Lamarck

Este marco rehabilita parcialmente a Lamarck — no su mecanismo, que era erróneo, 
sino su intuición, que apuntaba hacia algo real. Los organismos que Lamarck observó sí 
transmiten, en cierto sentido, algo de su experiencia vivida a sus descendientes. No 
cambios morfológicos producidos por el esfuerzo voluntario. Pero los estados del campo 
cualitativo — las distribuciones específicas del peso existencial que la vida del organismo 
produjo y no pudo integrar plenamente — sí se codifican en el sustrato hereditario de las 
condiciones iniciales de la siguiente generación. Lamarck observaba un fenómeno real y 
proponía un mecanismo erróneo. El mecanismo correcto — la transmisión epigenética y 
la saturación oxidativa del nodo en la línea germinal — no estaba disponible para él. 
Pero el fenómeno que intuyó era real.

Darwin, por su parte, tenía razón en que la mutación aleatoria es un mecanismo de 
variación hereditaria y en que la selección la filtra. Era incompleto al no reconocer que 
la experiencia del organismo también participa en la configuración de la variación 



hereditaria sobre la que actúa la selección — no dirigiendo cambios morfológicos 
específicos, sino codificando la topología de sus estados del campo cualitativo en la 
arquitectura bioquímica del programa de desarrollo de la siguiente generación. La 
imagen completa requiere ambos: la mutación aleatoria darwiniana y la selección 
operando junto a la influencia dirigida (pero no intencional) de la topología del campo Q 
sobre la variación hereditaria a través de mecanismos epigenéticos y oxidativos.

VI. Consecuencias Clínicas y Personales
El marco teórico desarrollado anteriormente tiene implicaciones clínicas y personales 
directas que merecen enunciarse explícitamente.

La primera es que heredar el estrés y la ansiedad de los propios progenitores no es una 
metáfora, no es una expresión figurada de “aprender conductas ansiosas de padres 
ansiosos” y no es reducible a variantes genéticas compartidas para el neuroticismo. Es 
un proceso biológico literal: el GRAVIS no resuelto del progenitor se codificó, a través de 
la interfaz umbilical o a través de la línea germinal, en la configuración específica de la 
arquitectura de respuesta al estrés con la que el hijo inició su propia vida cualitativa. El 
hijo llegó a la posición cero portando ya un sustrato biológico moldeado por la historia 
del campo cualitativo del progenitor.

Esto tiene una consecuencia clínica específica que debe enunciarse con cuidado: 
significa que parte de la ansiedad que una persona porta no es suya en origen. No fue 
generada por su propia experiencia vital, sus propias elecciones, sus propios fracasos de 
testigo o integración. Fue recibida, a través del cordón y a través del genoma, de un 
campo que no pudo resolver su propio peso y codificó ese peso no resuelto en las 
condiciones iniciales del desarrollo biológico del hijo. Esto no es una excusa ni un 
desplazamiento de responsabilidad. Es una descripción precisa de la historia real del 
campo, y la descripción precisa es la primera condición para la integración genuina.

La segunda consecuencia clínica es que este GRAVIS heredado no es permanente ni 
inmutable. Las marcas epigenéticas no son tan fijas como la secuencia del ADN. Pueden 
ser alteradas por la experiencia — por la relación terapéutica, por el trabajo sostenido 
del campo cualitativo, por la restauración de la elasticidad del campo y el 
restablecimiento de la posición de testigo. Los patrones de metilación que codifican el 
GRAVIS heredado no son un destino. Son condiciones iniciales que pueden ser 
progresivamente modificadas por la experiencia acumulada del campo que las hereda. 
Este es el correlato biológico de lo que las tradiciones contemplativas y terapéuticas 
siempre han sabido: las heridas heredadas de los propios progenitores pueden sanar, 
pero solo si primero se ven honestamente por lo que son.

La tercera consecuencia es una responsabilidad que se extiende hacia adelante más que 
hacia atrás: el GRAVIS que uno porta y no integra será transmitido, a través del cordón 



y potencialmente a través de la línea germinal, a los propios hijos. Esto no es culpa. Es 
un hecho estructural. El progenitor que hace el trabajo de integrar su propio GRAVIS 
heredado y generado — que restaura la elasticidad de su campo, que restablece la 
posición de testigo, que permite que el peso no resuelto encuentre su camino de 
integración — no solo cambia su propia vida cualitativa. Altera el entorno bioquímico 
del desarrollo prenatal del hijo. Reduce la carga oxidativa en la línea germinal. Cambia 
las condiciones iniciales epigenéticas con las que comienza la siguiente generación.

Sanar la propia ansiedad es, en el sentido biológico más literal, un regalo para los 
propios hijos y nietos. La cadena de GRAVIS transmitido no se rompe ignorándola. Se 
rompe con el trabajo duro y específico de la integración: haciendo con el peso heredado 
lo que la generación anterior no pudo hacer — sosteniéndolo en la posición de testigo, 
permitiéndole propagarse hacia la resolución y negando a transmitirlo sin examinar.

La ansiedad que heredaste no es enteramente tuya en origen. Y la 
ansiedad que tú no integres será transmitida a quienes vengan 
después. La cadena se rompe no ignorándola sino haciendo el trabajo 
que la generación anterior no pudo: sostener el peso heredado en la 
posición de testigo y permitirle, finalmente, encontrar su camino hacia 
la integración.

VII. Preguntas Abiertas y los Límites de la Evidencia Actual
El marco desarrollado en este ensayo se mueve entre ciencia bien establecida, 
extrapolación mecánica plausible y propuesta teórica. Es importante ser precisos sobre 
dónde se sitúa cada una.

Lo que está bien establecido: el estrés materno produce cambios epigenéticos 
hereditarios en los descendientes a través del entorno intrauterino (datos humanos y 
animales, replicados, mecánicamente comprendidos). El estrés paterno puede producir 
cambios epigenéticos hereditarios a través de la línea germinal en modelos animales 
(estudios Dias-Ressler y replicaciones). El estrés oxidativo crónico produce tasas 
elevadas de mutación somática en células humanas (literatura oncológica establecida). 
Los estudios ACE documentan relaciones dosis-respuesta entre la adversidad 
acumulativa y los resultados de salud multidomésticos incluyendo la salud mental (a 
gran escala, replicados). Las marcas epigenéticas pueden ser modificadas por la 
experiencia (establecido en modelos animales, evidencia humana emergente).

Lo que es mecánicamente plausible pero aún no demostrado directamente en humanos: 
que el GRAVIS sostenido de intensidad y duración suficientes produce saturación 
oxidativa del nodo en células germinales resultando en mutación estructural hereditaria 



(el mecanismo está individualmente establecido en sus componentes; el camino 
específico desde el GRAVIS hasta la mutación estructural germinal no ha sido trazado 
directamente en estudios humanos controlados). Que la transmisión epigenética de 
marcas relacionadas con la ansiedad se extiende más allá de dos generaciones en 
humanos (los datos animales sugieren transmisión multigeneracional; los datos 
humanos controlados están limitados por la duración de los estudios).

Lo que el MUS propone como marco teórico que requiere mayor desarrollo: que la 
dimensión Q es el agente causal cuyos correlatos bioquímicos en M₄ son el mecanismo 
de transmisión (esta es la contribución ontológica del MUS, que requiere la aceptación 
más amplia del marco antes de poder ser operacionalizada como programa de 
investigación). Que la Síntesis Evolutiva Extendida puede fundamentarse a nivel 
ontológico identificando el estado del campo Q como el motor causal del cambio 
epigenético (propuesta teórica que aguarda desarrollo formal).

Conclusión: El Peso que Viaja
¿Puedes heredar el estrés y la ansiedad? Sí. A través del entorno bioquímico del útero. A 
través de las marcas epigenéticas en el genoma que recibiste. A través de la 
configuración específica de la arquitectura de respuesta al estrés con la que tu campo 
inició su existencia independiente en la posición cero. A través, potencialmente, de los 
cambios genéticos estructurales producidos por el peso no resuelto sostenido de tus 
ancestros saturando los nodos de reparación del ADN de la línea germinal que te 
produjo.

No elegiste esta herencia. No la generaste. Llegaste a la posición cero portando, en el 
sustrato biológico de tu campo cualitativo en desarrollo, el residuo topológico de un 
peso que fue acumulado y no integrado en los campos de quienes vinieron antes que tú. 
Esto no es un fracaso. No es una patología. Es la condición específica de ser un evento 
de campo cualitativo finito en un mundo donde los campos tienen historias, donde el 
cordón transmite más que nutrición, y donde el genoma lleva más que secuencia.

La contribución del Modelo del Universo Sensible a esta comprensión es proporcionar lo 
que la ciencia epigenética documenta pero no puede explicar: el nivel causal en el que se 
origina la transmisión. El cortisol no es la causa. La metilación no es la causa. La causa 
es el GRAVIS — el peso del campo cualitativo que superó la capacidad de integración del 
progenitor — expresándose, como siempre debe hacerlo en una realidad M₅ = M₄ × Q, 
en el estado bioquímico del organismo y a través de ese estado en las condiciones 
iniciales biológicas del campo del hijo.

Y la consecuencia evolutiva es tan significativa como la clínica: la dimensión Q no es 
meramente la superficie subjetiva de un genoma cuya variación es puramente aleatoria. 
Participa en la configuración de la variación hereditaria sobre la que actúa la selección. 



La historia del campo cualitativo del organismo — el GRAVIS específico que acumuló y 
pudo o no pudo integrar — se codifica en las condiciones iniciales de la vida que sigue. 
La evolución no es ciega a la vida cualitativa del organismo. Está moldeada por ella, en 
el nivel específico en que los estados del campo cualitativo superan la capacidad de 
integración y dejan su huella molecular en el sustrato de la vida que viene después.

Por esto integrar la ansiedad heredada importa más allá del individuo. Cada generación 
que hace este trabajo — que sostiene su peso heredado en la posición de testigo y le 
permite encontrar su camino de integración — reduce la carga biológica que transmite 
hacia adelante. La ruptura de la cadena de GRAVIS transmitido no es solo un logro 
personal. Es un acto evolutivo: la interrupción deliberada de una transmisión que ha 
estado corriendo, a través del cordón y el genoma, durante tantas generaciones como el 
peso ha estado acumulándose. Comienza con la disposición a preguntarse, con claridad 
y sin parpadear: ¿qué heredé? ¿Y qué parte de ello termina aquí, conmigo?

—
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