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Prenatal maternal mnemonic effects
on the human neuro-psychic sex.
A new proposition from
fetus-maternal tolerance-rejection
In approximately 15% of homosexual men, their phenotype is

associated to the fraternal birth order. Older biological brothers induce in their mothers anti-male
factors (antibodies) that interfere the brain maleness development of younger fetuses. This effect is
seldom seen in non-right-handed men and is not seen in women. The influence of older siblings is
seen in their sex ratio (SR). In contradiction with previous hypothesis, significant heterogeneities
of SR have been found among older siblings of males or females, right or non-right-handed and
homo or heterosexual individuals. This can only be understood as if the findings found among
homosexuals were part of a general mechanism of fetus-maternal tolerance-rejection processes of
placental mammals. We found, in relation to ABO and Rh systems and sex, that embryos with
genes different from those of their mothers, induced better pregnancies and maternal tolerance
than embryos similar to their mothers. Assuming that homo or heterosexuality and right or non-
right-handedness behave similar to ABO or Rh alleles, the author provides a speculative
interpretation of these results. Homosexual women (lesbians) and especially if they are non-right-
handed, are preceded by siblings with a high SR (maternal environment with anti-female or pro-
male factors); then lesbianism or non-right-handedness may induce tolerance to be a woman in
such anti-female environment. Non-right-handedness could induce tolerance for anti-male
factors of mothers, thus preventing the production of gays in a pro-male maternal environment,
but leading to the production of non-right-handed gays in anti-male maternal environments.
Several new hypotheses and interpretations merge from this new proposition. Also, complete sexual
orientation could be acquired after birth 
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Nuestra proposición sobre el desarrollo del
sexo psíquico y social humano ha sido

sustentada con descubrimientos posteriores1,2. Es-
tudios concluyentes indican que la orientación
homosexual masculina es producida, en cerca de
15% de los casos, por algún factor de memoria
materna antimasculina generada por los hermanos
biológicos varones mayores criados juntos o apar-
te3-10. Esto debilita la interpretación psicoanalítica
de la génesis de la orientación sexual (diamorfofi-
lia según nuestra nomenclatura)1,2, ya que el
ambiente postnatal influiría menos que el prena-
tal. Este efecto operaría sólo en homosexuales
varones por factores inmunitarios3-10; dos pro-
puestas contradictorias con los resultados publica-
dos. Uno de los objetivos de este trabajo es
mostrar tal contradicción. Esta relación se confir-
mó en transexuales11 en quienes la identidad y no
la orientación sexual está afectada1,12,13. Afirman-
do la génesis neural prenatal del factor predispo-
nente a la homosexualidad masculina se constató
que este efecto se da en mucho menor grado en
varones no-diestros12,14; a pesar que, los varones
tienen mayor no-dextralidad (no usaremos dex-
trismo) que las mujeres y los homosexuales
masculinos (gays) o femeninos (lesbianas) tienen
más que los heterosexuales respectivos15,16. La
interpretación postulada es dual: 1) la condición
de no-dextralidad neutraliza hormonalmente al
factor antimasculino materno; 2) la condición
conjunta de no-dextralidad y homosexual por
efecto materno prenatal sería letal o implicaría
una condición mental que impide a estas personas
acceder a los estudios14,16. Un segundo objetivo
es proponer hipótesis alternativas a las presenta-
das, empleando sus mismos resultados. La in-
fluencia mnemónica materna puede examinarse
por la proporción de los sexos [SR de sex ratio,
(Nº varones)/(Nº varones + Nº de mujeres)] en los
hermanos del índice. Los estudios muestran una
gran desviación del SR poblacional en todas las
categorías dadas por las condiciones de sexua-
lidad o uso-manual7,17-19 (mi traducción de
handedness); pero estos autores consideran las
distorsiones sólo en gays y desestiman las encon-
tradas en heterosexuales y lesbianas. El tercer
objetivo es dar una visión integrada de todas las
distorsiones asociadas a uso-manual, sexo, orien-
tación sexual y SR en las fratrías e integrarla a la
evolución de los placentados.

En 1980 descubrimos que los hermanos meno-
res tendían a ser diferentes en sus genotipos Rh a
sus hermanos previos lo que implicaba que las
madres de un genotipo Rh, tenían menos proge-
nie de ese genotipo en los embarazos sucesivos, y
más de otros genotipos distintos a los de ellas
aunque fueran incompatibles20-22. Encontramos
también este efecto en el sistema ABO; las madres
A tenían más hijos B y las madres B más hijos A
que lo esperado23-25. El efecto Rh y el ABO fueron
confirmados en muestras de Alemania, Australia,
Inglaterra y Chile23-25 y en todas ellas éste
interactuaba con el SR23-26. La distorsión se en-
contró en el sistema HLA27 interactuando con el
SR27-30. Nuestro descubrimiento tiene aún una
sola interpretación25: los cigotos, embriones o
fetos que portan alelos (de algunos sistemas
genéticos) desconocidos por su madre inducen
mejor el embarazo y la tolerancia materna que
aquellos que portan alelos iguales a los maternos;
interpretación que llenó un vacío científico en la
reproducción de los placentados31. La única forma
que, en los placentados, sistemas alélicos, que
inducen rechazo en las madres que no tienen el
alelo de sus concepciones, puedan subsistir en la
población, es asociarse a un mecanismo de
inducción de tolerancia para esos alelos o para
sistemas alélicos asociados. La tolerancia materna
puede ser por camuflaje de los alelos del embrión,
por falta de inducción del rechazo materno (toleran-
cia  per se), por cambio molecular antigénico por
interacción génica o por otros mecanismos23-31. Si
las madres rechazan los embriones de fenotipos
distintos a ellas, la población se hace homocigota
y se esteriliza. Así se compatibiliza la permanencia
de polimorfismos y variabilidad genética en los
placentados. Se asocia a este mecanismo una
distorsión del SR en relación a los pares madre-
hijo20-26, similar a la descrita para la homosexuali-
dad y uso-manual. Las cifras confirman que los
embriones y fetos masculinos inducen con mayor
probabilidad un embarazo y tolerancia materna
que los femeninos (SR sobre 0,5) en todos los
órdenes de la fratría. La inducción de embarazo y
tolerancia materna relacionada con los fenotipos
Rh o ABO puede ser hacia sistemas genéticos
ligados o interactivos evolutivamente con ellos31.
Desde el embrión pasan células a la madre que
garantizan su inmunización con antígenos embrio-
narios32, fenómeno que no se corresponde con
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los inmunitarios conocidos; podría ser un sistema
de tolerancia-rechazo materno inducido por ac-
ción molecular directa en el tránsito de los
embriones.

Suponiendo que los genes que determinan la
orientación sexual y (dextralidad) – (no-dextrali-
dad) se comportan como el Rh y ABO para
efectos materno-fetales, reinterpretaremos los da-
tos de la literatura. Los genes involucrados en
producir el fenotipo no-diestro podrían, en cierto
contexto genómico, ocultar al sistema inmune de
la madre, la masculinidad del cerebro del embrión
por la inducción de tolerancia en estos fenotipos,
por estar protegidos de la acción inmune de la
madre, o por interacciones genéticas complejas
que cambian molecularmente los fenotipos.

MATERIAL Y MÉTODO

Tomamos dos estudios17,18 con individuos clasifi-
cados según sexo somático (masculino-femenino),
orientación sexual (homo-hetero) y uso-manual
[diestro-(no-diestro)] configurándose 8 categorías
distintas y un tercer estudio19 realizado con
varones exclusivamente. Los estudios describen el
SR de los hermanos mayores17-19.

Racional. Planteamiento de los autores. Las ma-
dres que han tenido un embarazo con embrión
masculino forman factores inmunitarios antimas-
culinos que en embarazos posteriores actúan
sobre el cerebro embrionario o fetal masculino
produciendo homosexualidad8,33. El antígeno
masculino candidato es el HY que se desarrolla
desde el estado de 8 células33-35. Mientras más
hermanos varones anteriores tienen, más alta es la
probabilidad de homosexualidad. Este plantea-
miento tiene debilidades inmediatas: i) el SR es
superior a 0,5 (más varones que mujeres) en todos
los órdenes de nacimiento36 (disminuye el SR con
el orden en la fratría pero nunca bajo 0,5); ii) no
todos los hermanos posteriores a un varón homo-
sexual, nacidos de la misma madre son homo-
sexuales11. Se han agregado hipótesis adicionales
para mantener un efecto inmunitario materno
modulado por acciones hipotéticas del mismo
sistema inmune37; iii) se busca una regularidad
causal de homosexualidad masculina (limitada al
sistema inmune) con correlato lineal con ella y no

se considera que la orientación sexual es un
fenotipo complejo con heterogeneidad genética y
que por interacciones no-lineales puede asociarse
a diversos SR en distintas poblaciones que difieren
en genotipo residual. Bajo este racional la meto-
dología consiste en reunir muestras de muchas
poblaciones, mezclar los datos y tratar de sacar
algunas conclusiones regulares. Estos autores con-
trastan con un SR propuesto para la población
humana con 106 varones por cada 100 mujeres, lo
que resulta SR =106/206 =0,514512-19.

Nuestro planteamiento. Los mecanismos invo-
lucrados no se limitan al sistema inmune ni a
algún fenotipo de orientación sexual, uso-manual
o valor de SR, sino que a la interacción genómica,
evolutiva, compleja, materno-cigoto-embrión-feto
de los animales placentados, que además de
rechazar los embriones distintos a la madre por
incompatibilidad inmune, deben mantener el poli-
morfismo genético de la especie para que no se
extinga. Para que un cigoto o embrión induzca un
embarazo y sea implantado debe poseer genes
diferentes a su madre. Hay más varones que
mujeres (al nacimiento), porque a igualdad genó-
mica tienen los genes de masculinidad desconoci-
dos por sus madres. Las madres no anidan o
abortan más a sus embriones femeninos (similares
a ellas); efecto distinto a lo inmunitario hasta hoy
conocido. El tiempo de espera intergenésico
apunta a la pérdida de embriones, similares a sus
madres, en el primer mes de gestación21. Los
embriones que poseen genes distintos a su madre
desarrollan un mecanismo de tolerancia en sus
madres, sea camuflando sus fenotipos (genes)
distintos, sea paralizando al sistema inmune ma-
terno, lo que no es completo o para todas las
diferencias, por lo que queda una parte de los
aceptados sometida al rechazo inmunitario. Hay
un equilibrio entre la inducción de embarazo y
tolerancia y el rechazo. Como la pléyade genómi-
ca madre-hijo es muy compleja, cada pareja
madre-hijo, muestra, población, etc., son irreduci-
bles y no mezclables; el análisis debe hacerse con
muestras separadas; sin excluir alguna regularidad
interpoblacional. Los embriones femeninos tam-
bién pueden inducir tolerancia-rechazo al poseer
genes distintos a los de la madre. Además el
genoma residual actúa impredeciblemente en la
determinación de la orientación sexual y viabili-
dad fetal25,38,39. La relación entre orden fraterno



masculino (fraternal birth order) y homosexuali-
dad masculina es un aspecto de la genómica
materno-fetal. El SR =0,5145 general sirve como
primera aproximación, pero el SR de cualquier
categoría debe estudiarse de acuerdo a su contex-
to genómico materno-fetal.

RESULTADOS

Los datos detallados, análisis estadísticos e inter-
pretación de los autores están en sus trabajos
originales3-19, aquí presentamos nuestra interpre-
tación basada en: 1) resultados de los sistemas
ABO, Rh y HLA en las relaciones tolerancia-
rechazo materno-fetales19-26,31,38,39 y 2) la nueva
proposición sobre la definición y ontogenia del
sexo psíquico y social1,2,12.

Datos y reinterpretación. La Tabla 1 presenta la
proporción sexual (SR) en los hermanos mayores
en dos muestras con 8 categorías fenotípicas y en
dos trabajos con varones exclusivamente. La pri-
mera17, tercera19 y cuarta19 muestras contienen
fenotipos metodológicamente equivalentes, la se-
gunda18 fue obtenida por una encuesta masiva de
la BBC (British Broadcasting Corporation) con
categorías fenotípicas distintas (homosexuales y

bisexuales juntos, no estrictamente comparable).
Nosotros no fusionamos muestras y buscamos
hetero y homogeneidades cuali-cuantitativas. La
única categoría asimilable en los cuatro estudios
es la de los heterosexuales masculinos. Las signifi-
caciones estadísticas corresponden a la prueba χ2

k
(k grados de libertad) para heterogeneidad de una
proporción (SR). Hay dos resultados notables: 1)
la enorme heterogeneidad de SR en hermanos
mayores de los varones heterosexuales diestros
χ2

3 =11,5 (P =0,009) y no-diestros χ2
3 =17,9 (P

=0,0005), que contrasta con la homogeneidad
encontrada en las mujeres de los estudios 1º y 2º,
que para las diestras fue χ2

1 =1,6 (P =0,209) y para
las no-diestras fue χ2

1 =2,69 (P =0,101); 2) El
elevado SR encontrado en las mujeres homo-
sexuales (lesbianas) no-diestras que en las dos
muestras comparables fue el más alto de todas las
categorías de estudio (0,65 y 0,541, respectiva-
mente).

Al incorporar a las mujeres bisexuales en el
estudio 2º como lesbianas, habría un descenso del
SR en las lesbianas no-diestras (de 0,65 a 0,541).
Estudiamos si había diferencia significativa entre
ambos y así resultó χ2

1 =5,71 (P =0,016), pero no
hubo significación en las lesbianas diestras de
ambos estudios17,18 (χ2

1 =0,239, P =0,625) aunque
ambas tuvieron mayor SR que la población gene-

Tabla 1. Proporción sexual (SR) en hermanos mayores

Categoría 1º Estudio 2º Estudio 3º Estudio 4º Estudio
N SR N SR N SR N SR

Varón heterosexual
Diestro 589 0,553 61.899 0,502 2.213 0,489 3.331 0,519
No-diestro 86 0,465 9.049 0,498 324 0,608 405 0,541

Varón homosexual
Diestro 686 0,555 7.311 0,511 1.241 0,565 837 0,560
No-Diestro 190 0,453 1.311 0,498 174 0,552 85 0,447

Mujer heterosexual
Diestro 656 0,502 52.479 0,526
No-Diestro 133 0,444 6.317 0,515

Mujer homosexual
Diestro 765 0,531 4.902 0,540
No diestro 143 0,650 669 0,541

EFECTOS MNEMÓNICOS MATERNOS PRENATALES SOBRE SEXO PSÍQUICO HUMANO - CY Valenzuela



ral (SR =0,531, P =0,20 y SR =0,540, P =0,0004,
respectivamente). El resultado más significativo,
es la alta proporción de varones en los hermanos
mayores de las lesbianas no-diestras. Es notable la
homogeneidad del alto SR (cerca de 0,56) en
varones homosexuales (gays) diestros en las
muestras comparables (estudios 1º, 3º y 4º, χ2

2
=0,16 P =0,921) que contrasta con la casi significa-
tiva heterogeneidad de los no-diestros (χ2

2 =4,34,
P =0,114).

DISCUSIÓN

Uno de los autores19 fusionó las muestras (1º, 3º y
4º) obteniendo promedios de SR que no represen-
tan a ninguna y concluye sesgadamente sólo
sobre los gays diestros, considerando los otros
resultados como difíciles de interpretar. Los datos
contradicen concluyentemente las hipótesis de los
autores: i) la distorsión del SR afecta sólo a gays;
pero la distorsión mayor afecta a las lesbianas y a
varones heterosexuales; ii) los gays diestros serían
producidos por factores antimasculinos; pero los
gays diestros se dan en fratrías con altos SR por lo
que las madres tendrían, contrariamente, factores
promasculinos o antifemeninos; iii) se trata de un
fenómeno inmunitario exclusivo, pero la distor-
sión del SR aparece en todas las categorías de
hermanos, hecho que muestra a factores no
inmunes jugando un rol principal. Desde nuestro
racional, los resultados se ajustan a lo esperado y
aparecen muchas interpretaciones, cada una de
ellas con sus diseños de investigación. Las distor-
siones del SR en los hermanos mayores, respecto
al SR promedio o al SR de cada muestra, ocurren
en todas las categorías fenotípicas de orientación
sexual y uso-manual y no se confinan a los gays
exclusivamente. La distorsión más grande de SR es
la de las lesbianas no-diestras, resultado que los
autores no consideran17, a pesar de que también
las lesbianas diestras presentan SR más alto que el
de la población general. Las familias con alto SR
tienen una gran probabilidad de tener hijas lesbia-
nas no-diestras o gays diestros, hecho corrobora-
do por un estudio que no dividía por
uso-manual40. Las madres de estas fratrías tienen
un factor promasculino o antifemenino (alto SR)
fuerte y los embriones femeninos en este ambien-
te adverso se favorecerían si difirieren de sus

madres teniendo genes para ser lesbianas no-
diestras (¿asimilación al fenotipo masculino?). Los
gays diestros que también se dan en un ambiente
materno promasculino o antifemenino no tienen
dificultad para nacer varones en un ambiente
promasculino, pero esto no es suficiente para
evadir el factor antimasculino específico cerebral;
si son no-diestros podrían evadir el factor antimas-
culino cerebral de sus madres. Mientras este
trabajo se escribía apareció uno que plantea la
posibilidad de inducción de tolerancia o resisten-
cia de los embriones a los factores antimasculinos
de las madres, como aquí se postulan41. Entre el
cigoto o embrión y su madre podría haber una
relación metabólica incompatible o una incapaci-
dad de ser aceptado en la implantación, diferen-
cias captadas en la conversación molecular entre
el cigoto o embrión con su madre al pasar por el
oviducto42,43.

Nuestra discrepancia con los autores respecto
a los factores materno-fetales no es la única. Ellos
suponen que la orientación sexual es determinada
prenatalmente3-11. Esto es insostenible. El hecho
que se mantenga el SR superior a 0,5 en todos los
hijos, sin importar el orden de nacimiento38,40,44 y
sea similar en los hermanos mayores y menores al
índice40,41,44, el que los hijos posteriores a un
homosexual no sean todos homosexuales, el que
este factor alcance a sólo 15% de los homosexua-
les, puede explicarse por una fijación postnatal de
la orientación sexual nuclear (diamorfofilia1,2,12).
La homogeneidad del SR superior a 0,5 contrasta
con su enorme heterogeneidad cuando se clasifi-
can las fratrías, binomios madre-hijo o padre-hijo
por sus fenotipos (sexuales, uso-manual, ABO,
Rh, etc.) donde se encuentran SR entre 0,0 y
1,025,26,38,39. Los factores profemeninos (antimas-
culinos) o promasculinos (antifemeninos) deter-
minarían una propensión a ser homosexual en un
ambiente postnatal formador de diamorfofilia co-
mún. Desde la fenomenología de la diamorfofilia,
nos enamoramos, vinculamos o relacionamos con
una figura humana que no está en el genoma, ni
en hormonas, ni en redes neurales, sino que en
nuestros padres, madres y personas del ambiente
postnatal. La diamorfofilia es un fenotipo comple-
jo dado por factores prenatales condicionantes de
la ontogenia psiconeural de la identidad sexual1,2,12,
que se completa postnatalmente, probablemente
por imprinting en un ambiente sano de vincula-



ciones y valoraciones de lo-masculino y lo-feme-
nino1,2,12. Este fenotipo tendría un factor neural
básico, una capacidad de configurar formas
sexuales, una capacidad de vinculación sexual,
afectiva, emotiva y moral y un período crítico para
que esto ocurriera. En estas instancias, pueden
producirse alteraciones que lleven a una diamor-
fofilia inconsistente con los otros fenotipos sexua-
les, en diferentes períodos de la ontogenia1,2,12.
Hay evidencias que el dimorfismo sexual neural

se completa postnatalmente como lo hemos de-
mostrado para núcleos del rafe45,46.

Nota: una versión extendida de estas ideas preli-
minares, con datos de los hermanos anteriores y
posteriores al índice, enmarcada en la teoría
general de la producción de machos y hembras en
los placentados y de las relaciones materno-fetales
está en revisión47.
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