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RESUMEN 
 

La literatura ha sugerido que la inseguridad de apego se ha asociado previamente con la 

posterior aparición de varias condiciones psiquiátricas caracterizadas por la 

desregulación de las emociones.  Sin embargo, solo unos pocos estudios han investigado 

las bases neurobiológicas del estilo de apego y si la inseguridad de apego comparte un 

sustrato neurobiológico común con los trastornos del neurodesarrollo. En esta 

contribución narrativa, nos propusimos revisar la literatura existente sobre los correlatos 

neurobiológicos funcionales del estilo de apego para comprender mejor (1) los patrones 

neurobiológicos específicos asociados a la variación de la seguridad de apego, y (2) si es 

posible identificar una superposición neurobiológica entre las anomalías relacionadas con 

la inseguridad de apego y los trastornos del neurodesarrollo. Dada la compleja etiología 

de estas enfermedades, también revisaremos los estudios sobre las interacciones gen-

ambiente para investigar de qué manera la inseguridad de apego interactúa con los 

factores genéticos en la determinación de este sustrato neurobiológico común. Creemos 

que una mejor comprensión de cómo las experiencias tempranas de apego pueden 

desempeñar un papel en la fisiopatología de los trastornos del neurodesarrollo es 

fundamental para planificar intervenciones clínicas eficaces con miras a reducir tanto la 

probabilidad de una mala crianza como el riesgo de aparición de trastornos psiquiátricos. 
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1. Introducción 

 
La teoría del apego y sus posibles aplicaciones a la salud mental han sido de gran interés para los clínicos y psicólogos en los últimos 50 años. La teoría de apego 

surge de los trabajos de John Bowlby y Mary Ainsworth, quienes combinaron conceptos y supuestos fundamentales del psicoanálisis y de la psicología cognitiva y 

del desarrollo.   Su objetivo era definir y describir con precisión el sistema conductual del apego (Bowlby, 1969, 1980), que ha sido evaluado experimentalmente y 

detallado en los últimos 30 años. El sistema conductual de apego está basado en el vínculo emocional entre el niño y su cuidador, y aparece para que el niño sea 

capaz de gestionar la necesidad biológica de protección frente a los peligros (Bowlby, 1980; Mikulincer y Shaver, 2003). A través de la regulación de la distancia 

con el cuidador tanto a nivel físico como emocional, este impulso denominado "búsqueda de proximidad" (Bowlby,  1980) guía los comportamientos individuales 

y orienta las elecciones y decisiones dentro del entorno social.  Se supone que, si el niño mantiene la proximidad con la figura de apego que le proporciona apoyo 

y cuidados, estará protegido de las condiciones ambientales peligrosas (Mikulincer y Shaver, 2003),  lo que incrementa las posibilidades de supervivencia y de 

reproducción potencial.  Según la teoría del apego (Bowlby, 1969; Ainsworth et al., 1978), el sistema de apego está activo cuando las condiciones ambientales 

adversas requieren la desconexión del sistema conductual exploratorio (Zeanah,  Berlin et al. 2011) para recibir el apoyo de la figura de apego.  Por lo tanto, cuando 

el niño, cerca del cuidador, se sienta seguro (Torquati y Vazsonyi, 1999), su motivación para explorar y descubrir el entorno aumentará gradualmente, 

determinando así la desactivación del sistema conductual de apego y la reactivación del sistema exploratorio.  Por tanto, se podría argumentar que la elegibilidad 

de un cuidador para el papel de figura de apego depende del grado de protección percibido por el niño cuando emerge el instinto de búsqueda de proximidad 

Hazan y Shaver, 1987). Además, la figura de apego debe facilitar el afrontamiento del estrés y las emociones negativas, representando así una "base segura" 

(Bowlby, 1969,  1980,  Mikulincer  y  Shaver,  2003) y siendo el punto de partida de una exploración ambiental segura para el niño, lo que le dará la certeza de que 

el cuidado y el apoyo estarán garantizados en caso de necesidad. El sistema conductual de apego está, por tanto, regulado por una motivación inherente (Bowlby, 

1978, 1982) que permite al niño explorar el entorno con la conciencia especial de que su "base segura" está disponible. Esta motivación ha sido seleccionada 

durante la evolución porque promueve la supervivencia y, en última instancia, el éxito reproductivo, al garantizar la protección y apoyar la exploración por parte 

de los miembros jóvenes y altamente vulnerables de la especie humana. Además, la investigación ha sugerido que las experiencias de apego ocurridas durante la 

infancia se organizan en los llamados "Modelos Operativos Internos” (IWM), que influyen sistemáticamente en las relaciones de apego actuales y posteriores 

(Feeney, 1999;  Simpson et al., 2003).  Los IWM se han definido como un "sistema de orientación" (Belsky, 2002) que los individuos utilizan para dirigir acciones y 

comportamientos y para lidiar con el procesamiento y la regulación de las emociones. Dado que las emociones son cruciales para las relaciones humanas, su 

procesamiento y regulación se consideran hoy en día como los sistemas primarios que son modulados por las conductas y representaciones de apego (Bowlby,  

1973).  En efecto, se cree que la seguridad de apego facilita la regulación de las emociones y potencia las conductas de afiliación entre pares. Además, tiende a 

asociarse con un alto nivel de autoestima, autoestabilidad y satisfacción (Canterberry y Gillath, 2013).  En consecuencia, las evidencias anteriores también han 

sugerido que el estilo de apego adulto podría influir en el funcionamiento social, personal, afectivo y parental (Fisher et al., 2006). 

Literatura anterior de Ainsworth et al. (1978)  han demostrado mediante el uso del Procedimiento de la Situación Extraña (SSP) la existencia de distintos 

patrones de activación del vínculo de apego madre-hijo, que podrían oscilar entre un alto grado de seguridad y distintos patrones de inseguridad, articulados 

principalmente en la evitación y la ansiedad. El apego evitativo se caracteriza por una desactivación del sistema de apego en grados diferentes e individuales, 

debido a la percepción de la no disponibilidad del cuidador en caso de necesidad.  El apego evitativo se origina en el hecho de que se piensa que el cuidador no 

responde y no se involucra emocionalmente con el niño, quien puede intentar mantener el sistema de apego en un rango bajo de activación de múltiples maneras 

(como la supresión de las expresiones emocionales o los rasgos negativos del yo).   Por el contrario, el apego ansioso está constituido por una hiperactivación del 

sistema de apego: en la mayor parte de los casos, la figura de apego no es considerada como una base segura debido a los comportamientos caóticos, impredecibles 

y conflictivos del individuo. Por estas razones, los sujetos no se sienten cómodos al experimentar el entorno y es probable que sientan una mayor necesidad de 

búsqueda de apoyo por parte del cuidador, que no se experimenta como una base segura. Esta sensación de falta de eficacia puede causar bajos niveles de 

autoestima y sentimientos negativos autodirigidos en el individuo (Vrticka y Vuilleumier,  2012).  Una categoría adicional define a los llamados sujetos "temerosos" 

o "desorganizados" (Bartholomew y Horowitz, 1991; Griffin y Bartholomew, 1994; Main, Kaplan et al. 1985), que se caracterizan por una elevada ansiedad y 

evitación, ambas relacionadas con el apego. Esta combinación específica de representaciones negativas tanto del yo como del otro conduce al desarrollo de IWM 

temerosos/atemorizantes que permiten distinguir el patrón de apego desorganizado de otras categorías inseguras. 

 
2. Evaluación de las disposiciones de apego 

 
El apego se forma durante los primeros años de vida, en consonancia con las capacidades conductuales y físicas del infante.  Sin embargo, Bowlby (Bowlby, 

1988) asumió que la alternancia de sistemas conductuales de apego-exploración permanece activa a lo largo de toda la vida.  Desde este punto de vista, la búsqueda 

de proximidad es para el individuo adulto la forma de responder adaptativamente a la presión del entorno durante periodos estresantes, experiencias traumáticas 

o eventos adversos (Mikulincer y Shaver, 2003), ya que estar cerca de alguien que ofrece confort aumenta las posibilidades del ajuste social. 

A lo largo de los últimos 30 años, la investigación sobre las diferencias individuales en cuanto al estilo de apego adulto se ha organizado en torno a dos líneas 

principales de investigación, que reflejan dos conceptualizaciones diferentes del apego adulto (Scharfe y Bartholomew, 1998;  Shaver y Mikulincer, 2002).  Por un 

lado, la trayectoria de desarrollo del apego (Belsky, 2002) se basa en la suposición de que la seguridad de apego da forma a los IWM (que tienden a permanecer 

estables durante toda nuestra vida) a lo largo de las experiencias en la infancia y los recuerdos relacionados, modulando así la forma en que el sujeto se ve a sí 

mismo e interactúa con los demás en las relaciones cercanas. En este contexto, los investigadores han utilizado con éxito la Entrevista de Apego Adulto (AAI, Main 

et al., 2003) para investigar el estado mental del adulto con respecto al apego (que tiene una raíz evolutiva demostrada - Belsky, 2002), y su relación con las 

estrategias de regulación de las emociones, como la represión y supresión de los sentimientos y la memoria, el afrontamiento de las emociones negativas, los 

mecanismos de disociación (Dozier y Kobak, 1992). La clasificación que puede obtenerse gracias a la AAI de hecho se basa en la evaluación del interlocutor sobre 

sus propios recuerdos y se fundamenta en la capacidad de recordar acontecimientos generales (semánticos) y específicos (episódicos) que se produjeron durante 

la infancia. La asignación de un sujeto a la categoría Seguro (F) o a la de Evitativo (D), Ansioso (E) o Desorganizados (U) se basa principalmente en la capacidad de 

la persona para organizar, recuperar y comprender de forma coherente sus experiencias en la infancia y para reconocer los efectos y el impacto de los eventos 

recordados durante la entrevista en la conformación de su personalidad adulta y su forma de reaccionar ante las situaciones emocionales (Main y Hesse, 1990; 
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van IJzendoorn et al., 1992; van IJzendoorn, 1995). 

Por otra parte, los relatos en el ámbito de la psicología social y de la personalidad (Hazan  y Shaver, 1987;  Feeney,  1999)  han afirmado que la seguridad y la 

inseguridad de apego también están moduladas por las relaciones de adultos, por lo que los IWM también pueden considerarse un sistema "en proceso" (Belsky,  

2002) que se originan momento a momento a partir de las experiencias directas con los demás.  Según esta "trayectoria social del apego" (Belsky, 2002), los 

estilos de apego adulto se definen como patrones de emociones, disposiciones y estrategias de regulación de las emociones que son conceptualmente paralelos 

a los patrones de apego consolidados en la infancia (Fraley y Shaver, 2000; Shaver y Mikulincer, 2002). Según esta perspectiva social, el estilo de apego adulto 

también podría evaluarse mediante el uso de varios instrumentos de autoinforme, como el Experiences in Close Relationships - ECR (Brennan et al., 1998),  el 

Attachment Style Questionnaire - ASQ (Hazan y Shaver, 1987) y el Relationship Questionnaire - RQ (Bartholomew y Horowitz, 1991).  Estos tipos de instrumentos 

pueden captar los procesos mentales conscientes relacionados con el apego, a diferencia de la AAI, cuyo sustrato de desarrollo parece desencadenar los IWM y 

los mecanismos psicológicos no conscientes a través del procesamiento narrativo. 

Cabe destacar que el estado mental respecto del apego y el estilo de apego adulto en las relaciones cercanas no son constructos que se superpongan (Belsky, 

2002; Shaver y Mikulincer, 2002) y esto se refleja en el uso de métodos de evaluación diferentes. Si bien la AAI provee las suficientes herramientas para captar 

los procesos inconscientes de los adultos en la regulación de las emociones (Jacobvitz et al., 2002), las medidas de autoinforme pueden presentar algunas 

limitaciones en la evaluación de los procesos que caen fuera de la conciencia y el control del individuo; como subrayan Shaver y Mikulincer  (2002) . De hecho, 

las medidas de autoinforme deben considerarse como "indicadores superficiales convenientes de las diferencias en las cogniciones, emociones y tendencias de 

comportamiento relacionadas con el apego". Como confirmación de esta diferencia, los datos empíricos no apoyan de forma consistente la concordancia entre 

las evaluaciones obtenidas por los dos medios de evaluación (Belsky, 2002; Bouthillier et al., 2002; Waters et al., 2002).  Por otra parte, el origen evolutivo de los 

estilos de apego en las relaciones cercanas no se presupone ni se ha demostrado (Belsky,  2002). Además, una consolidada tradición de investigación ha 

demostrado una fuerte conexión entre el estilo de apego autodiagnosticado y la crianza de los hijos (Jones et al., 2015). Por lo tanto, debido a estas inconsistencias, 

como se recomendó anteriormente (Shaver y Mikulincer, 2002) las dos perspectivas de apego deben integrarse para revelar los procesos de regulación 

inconsciente de la emoción relacionados con el apego (a través de las codificaciones de la AAI), así como las tendencias cognitivas, conductuales y de acción 

asociadas (a través de las evaluaciones de autoinforme). 

 
 

3. Objetivos de la contribución narrativa: 

 
A pesar de las diferencias en las formas de conceptualizar y evaluar el estilo de apego, tanto los relatos de desarrollo como los de psicología social coinciden 

en la idea de que el estilo de apego modula la forma en que se perciben y regulan las emociones a nivel individual (Adam et al., 2004; Vrticka y Vuilleumier, 2012). 

Además, numerosos estudios (Ainsworth, 1982: Main, 2000; Sette et al., 2015) han destacado la existencia de una relación de doble vínculo entre la seguridad 

de apego y las habilidades parentales.  Específicamente, se cree que los IWM del cuidador modulan su capacidad para interpretar las señales emocionales del 

niño, influenciando así la sensibilidad y la contingencia de las respuestas de cuidado a sus necesidades. La revisión y los hallazgos metanalíticos (Sette et al., 2015; 

van IJzendoorn, 1995; van IJzendoorn y  Bakermans-Kranenburg,  1997;  Verhage  et  al.,  2016) muestran que los cuidadores seguros parecen ser protectores, 

afectuosos y serviciales, por lo que logran responder de forma sensible a las necesidades manifestadas por el infante. Por el contrario, los cuidadores inseguros 

tienden a rechazar, sobreproteger, ser ansiosos o negligentes. 

Estos estudios muestran de qué manera las experiencias de la primera infancia que dan forma a los IWM son cruciales para el desarrollo emocional y la 

regulación de las emociones. Aunque el vínculo de apego es un fenómeno psicológico complejo y clave, implicado principalmente en el desarrollo y la calidad de 

la vida social y personal de los individuos, solo unos pocos estudios han investigado las bases neurobiológicas de la seguridad de apego.  En efecto, para garantizar 

un nivel aceptable de sensibilidad materna y poder reconocer las señales que indican que el niño necesita de cuidados, se involucran diferentes funciones 

cognitivas, como las funciones ejecutivas (control atencional, atención sostenida, memoria de trabajo, Gonzalez et al., 2009), un buen grado de capacidad de 

regulación emocional (Anderson  et  al.,  2011;  Swain et al., 2014), y una buena motivación.  Todas estas capacidades cognitivas se encuentran en redes neuronales 

específicas y distintas (Kober et al., 2008; Swain et al., 2007). Se debe tener en cuenta que las desregulaciones/disfunciones de estos sistemas neuronales podrían 

actuar como factores de riesgo en la mala crianza de los hijos (Swain  et  al.,  2014)  y que a menudo se encuentran deteriorados en las enfermedades mentales, 

como los trastornos del estado de ánimo, los síndromes de psicosis y las enfermedades del espectro bipolar (Bertolino y Blasi, 2009; Vrticka y Vuilleumier, 2012). 

Sobre la base de la literatura aquí presentada, el objetivo de la presente contribución es investigar los avances respecto a los estudios que se han centrado en 

los correlatos neurobiológicos funcionales del apego adulto a través de diversos paradigmas durante la resonancia magnética funcional (RMf) con el fin de evaluar 

el estilo de apego puede modular los patrones neurobiológicos específicos. De hecho, los resultados siguen siendo inconsistentes, probablemente debido a las 

discrepancias en las características de la muestra, el diseño del estudio y las estrategias de análisis de los datos de imágenes. Además, a través de esta contribución 

narrativa pretendemos comprender mejor si los fenotipos neurobiológicos de los procesos relacionados con el apego se superponen a las características 

funcionales del cerebro en el núcleo de los principales trastornos del neurodesarrollo, y cómo lo hacen. En las trayectorias de riesgo de estos trastornos se puede 

hipotetizar un posible papel de las experiencias adversas en la infancia en interacción con factores genéticos, que desempeñan una función importante en la 

fisiopatología de estos trastornos. 

De acuerdo con estudios previos (Donges et al., 2012;  Gillath et al., 2005), creemos que el fuerte impacto biológico que subyace al vínculo de apego, junto con 

su impacto en la formación de futuras relaciones y en influir en comportamientos sociales complejos y habilidades cognitivas, podría afectar varios mecanismos 

neurobiológicos que involucran diferentes funciones cognitivas.  Por esta razón, también esperamos encontrar anomalías neurobiológicas comunes entre la 

seguridad de apego, la mala crianza y las enfermedades del neurodesarrollo. 

 

4. Métodos de búsqueda 

 

Se utilizaron las bases de datos Pubmed, Scopus y PsycInfo para realizar una doble búsqueda de artículos según los objetivos descritos anteriormente. En el primer 

nivel de búsqueda, nuestro objetivo era centrarnos en artículos que investigaran los correlatos neurobiológicos del estilo de apego.   Por tanto, primero retuvimos 

todos los artículos generados por las palabras clave "attachment style" y "RMI", unidas por el operador booleano "AND".  A continuación, afinamos la búsqueda 

mediante el operador booleano "OR" para distintos aspectos del constructo de estilo de apego (attachment security OR attachment insecurity OR attachment 

avoidance OR attachment anxiety OR attachment disorganization) “AND”  de las mediciones de los fenotipos neurobiológicos (MRI OR functional MRI OR fMRI 

OR functional magnetic resonance imaging). Esta búsqueda dio como resultado 59 artículos después de eliminar los resultados duplicados en las bases de datos.  

Esta lista de artículos se organizó en una tabla en la que se seleccionaron los artículos que se iban a estudiar basándose en estos criterios fijos: el artículo está en 

inglés, el artículo no es un estudio con animales, el artículo presenta datos originales, el artículo presenta un grupo de sujeto, el artículo presenta datos de un 
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grupo sano sin ningún diagnóstico psiquiátrico. Después de examinar esos 59 estudios según estos criterios fijos, retuvimos 38 estudios para la primera parte de 

nuestra discusión narrativa. 

En el segundo nivel de búsqueda, nuestro objetivo era centrarnos en los artículos que investigaran los efectos de las experiencias de apego adversas en la 

infancia y su interacción con los fenotipos neurobiológicos, tanto en controles sanos como en sujetos con un trastorno del neurodesarrollo (es decir, esquizofrenia, 

trastorno bipolar, trastornos del espectro autista, según Goldstein y Reynolds, 1999). Por tanto, utilizamos los operadores booleanos "AND" y "OR" para construir 

una búsqueda específica que uniera la genética "AND" diferentes declinaciones de experiencias relacionadas con el apego en la primera infancia (attachment 

security OR attachment insecurity OR attachment avoidance OR attachment anxiety OR attachment disorganization OR parental care OR maternal care OR 

maternal sensitivity OR parental sensitivity OR childhood experiences) “AND” o fenotipos neurobiológicos (MRI OR functional MRI OR fMRI OR functional magnetic  

resonance  imaging).  De este modo, tras eliminar los duplicados, se retuvieron 121 estudios en las bases de datos. Esta lista de artículos se redujo tomando en 

cuenta los siguientes criterios: el artículo está en inglés, el artículo no es un estudio con animales, el artículo presenta datos originales, el artículo presenta un 

grupo de sujetos, el artículo se centra en controles sanos o en grupos de diagnóstico de personas con un trastorno del neurodesarrollo (es decir, esquizofrenia, 

trastorno bipolar, trastornos del espectro autista). Después de seleccionar esos 121 estudios según estos criterios fijos, retuvimos 47 estudios en la contribución 

narrativa para la segunda parte de nuestra discusión cualitativa. 

 

5. El sustrato neurobiológico del procesamiento de las emociones y su relación con el estilo de apego 

 
La seguridad de apego y la sensibilidad a las señales de apego un conespecífico están en estrecha relación con la capacidad de leer, reconocer y regular las 

emociones. Ser capaz de responder de forma sensible a las necesidades de los niños reside en la capacidad de distinguir la valencia (positiva o negativa) de las 

emociones, de identificar las emociones en el rostro del niño y de reconocer las señales de sufrimiento emocional infantil.  La capacidad de procesar las 

expresiones faciales es clave para la creación y constitución de relaciones de apego gracias a las cualidades intrínsecas de las caras para reflejar las emociones y 

los estados de ánimo y facilitar los procesos de comunicación (Bowlby, 1973). 

Por el momento, una amplia variedad de estudios han descrito exhaustivamente el fuerte trasfondo neurobiológico del procesamiento de las emociones y 

han identificado una compleja red formada por áreas corticales y subcorticales de implicadas de diferentes maneras en la decodificación de las expresiones 

faciales, en el acercamiento y la evitación de los estímulos emocionales en función de su valencia (positiva o negativa), y en los procesos de regulación emocional 

(LeDoux, 1996;  Phillips et al., 2003). El primer intento por describir esta compleja red fue realizado en 1952 por MacLean (1952) , quien identificó el "sistema 

límbico", un sistema anatómico funcional compuesto por estructuras del lóbulo límbico del cerebro (parahipocampo, giro cingulado, giro dentado, giro subcalloso) 

y regiones subcorticales (hipocampo, amígdala, habénula, núcleos talámicos anteriores, cuerpo mamilar) y que se cree que se encarga del procesamiento de las 

emociones (Kotter y Meyer, 1992; LeDoux, 2000). Basándose en el modelo propuesto por MacLean, la conceptualización del sistema límbico fue ampliada por 

Nieuwenhuys (1996), quien propuso que el "sistema límbico central-parcial" podría extenderse a regiones mesencefálicas y diencefálicas. Además, este sistema 

límbico central-parcial parece estar estrechamente conectado con varias regiones del prosencéfalo, incluidos la amígdala, el hipotálamo, el hipocampo y el giro 

parahipocampal. 

 

 
 

Fig. 1.  Los tres procesos principales del sistema emocional (panel izquierdo) y las áreas cerebrales implicadas en cada subproceso (panel derecho).  Adaptado de  Phillips et al., 2003 

 

 

Esta nueva conceptualización límbica condujo finalmente a la idea de un "sistema límbico mayor, distribuido o extendido", confirmado por otras contribuciones 

(de Olmos y Heimer, 1999; Heimer, 2003; Morgane et al., 2005; Morgane y Mokler,  2006; Northoff et  al., 2010, 2011). Desde entonces, numerosos estudios han 

intentado caracterizar aún más el modelo de Nieuwenhuys y comprender mejor las bases neurobiológicas del procesamiento y la regulación de las emociones. En 

este contexto, las evidencias han revelado la existencia de varias interacciones entre el sistema límbico descrito originalmente y las estructuras neocorticales 

estrechamente implicadas en los procesos cognitivos (como la corteza prefrontal y las regiones corticales orbitales), probablemente debido a las fuertes conexiones 

existentes entre la amígdala y el neocórtex (Damasio, 1994a,  1994b;  LeDoux,  1996,  2000).  Estos hallazgos plantearon la hipótesis de que la aplicación teórica 
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del paradigma "límbico" podría dar lugar a conclusiones demasiado simplistas y reduccionistas, y que la investigación de las vías implicadas en el procesamiento 

de las emociones se beneficiaría de un enfoque integrado capaz de tomar en cuenta las interacciones entre los sistemas emocionales y cognitivos.  En esta línea 

de investigación, según Phillips (2003) , el procesamiento de las emociones se basa en tres procesos relacionados (Fig. 1): 

 
1 la identificación de información emocionalmente destacada en el entorno, 

2 la generación de experiencias emocionales y del comportamiento en respuesta a (1), 

3 la regulación de las experiencias emocionales y del comportamiento. 

 
El último puede implicar una inhibición de (1) y (2) para que el estado afectivo y el comportamiento generado en respuesta a los estímulos ambientales sean 

contextualmente apropiados. 

Como se muestra en la Fig.  1, la identificación de la información destacada (proceso 1) depende principalmente de las regiones ventrales del córtex cingulado 

anterior, del córtex prefrontal ventromedial y del núcleo dorsomedial talámico (Alexander, Naeser et al.  1990), así como en regiones subcorticales como la ínsula 

y la amígdala (Calder, Lawrence et al.  2001). Específicamente, la ínsula desempeña una función en la respuesta autonómica a los estímulos aversivos, la reactividad 

al miedo y la ansiedad anticipatoria, y en la identificación de las manifestaciones de asco en los demás (Calder et al., 2001, Phillips et al., 1997). Por otro lado, 

Calder et al. (2001) han destacado la importancia de la amígdala para la identificación de las expresiones emocionales mostradas por otros, en particular las 

emociones relacionadas con la amenaza, como el miedo, pero también la tristeza y la felicidad.  Además, la amígdala está implicada en la respuesta a las 

manifestaciones no faciales de la emoción, incluidos los estímulos desagradables auditivos, olfativos y gustativos, y en la memoria de la información emocional 

(Calder et al., 2001). 

El proceso 2 (generación de experiencias y comportamientos emocionales), que implica la generación de experiencias y comportamientos emocionales en 

respuesta a cambios en el entorno; depende principalmente de la amígdala, especialmente en respuesta a estímulos de temor, y de la ínsula, especialmente en 

respuesta a estímulos relacionados con el asco (Calder et al., 2001). Otras regiones implicadas en el proceso 2 son el giro cingulado anterior ventral (incluidas las 

regiones subgenual y pregenual o rostral), que es importante para la función autonómica y el comportamiento emocional (Drevets, 2000), el córtex prefrontal 

ventromedial (especialmente la porción orbitofrontal), que tiene conexiones directas con la amígdala y es una región clave para la percepción de olores agradables 

y desagradables, sabores y estímulos táctiles, así como para la representación del valor de recompensa de un estímulo y la forma en que esta representación guía 

el comportamiento social normal y el dirigido a objetivos (Damasio, 1994a, 1994b), y el córtex prefrontal ventrolateral, implicado en la inducción del estado de 

ánimo triste y el recuerdo de las memorias emocionales personales (Drevets, 2000). 

Por otro lado, la regulación emocional (proceso 3) depende de un "sistema nervioso dorsal” (Phillips  et  al.,  2003), que incluye regiones dorsales del giro 

cingulado anterior y las cortezas prefrontales dorsomedial y dorsolateral, estructuras que desempeñan una función esencial en la atención selectiva, la 

planificación, las respuestas motoras a los estímulos emocionales y la integración de estos procesos con las entradas emocionales (Drevets, 2000). Por tanto, los 

subestratos neurobiológicos de procesamiento y regulación de las emociones parecen estar constituidos por una amplia y compleja conexión entre las estructuras 

corticales y subcorticales, con un alto nivel de interacción entre los procesos emocionales y cognitivos, así como entre sus sustratos biológicos subyacentes. 

Dado que el procesamiento y la regulación de las emociones parecen ser características fundamentales asociadas a la seguridad/inseguridad de apego 

(Bowlby, 1973), múltiples estudios han intentado investigar la modulación de las variables relacionadas con el apego respecto de las características 

neurobiológicas de las emociones, investigando mediante diversos instrumentos los correlatos neurobiológicos de las dos principales dimensiones de la 

inseguridad de apego, la ansiedad de apego y la evitación del apego, que podrían afectar de forma diferente las capacidades de la regulación emocional. La 

ansiedad de apego se ha asociado previamente a dificultades en la regulación de la excitación fisiológica y a un mayor tiempo necesario para recuperarse de las 

experiencias estresantes (Fraley y Shaver, 2000), mientras que la evitación del apego se ha asociado previamente a la tendencia a suprimir las emociones negativas 

porque se perciben como amenazantes para los individuos evitativos (Mikulincer y Shaver, 2003), con los resultados de una estrategia de afrontamiento que no 

consigue atenuar los indicios fisiológicos del estrés (por ejemplo, frecuencia cardíaca, conductancia de la piel, véase Carpenter y Kirkpatrick, 1996; Diamond et 

al., 2006). 

En este contexto, Donges et al., (2012) encontraron que los individuos con altas puntuaciones en la ansiedad de apego mostraron una mayor actividad en las 

áreas prefrontales izquierdas, como el área de Brodmann (AB) 10 y BA47, que están fuertemente implicadas en el juicio y la cercanía social (Cunningham et al.,  

2003;  Krienen  y  Buckner,  2009), el globo pálido y el claustrum, que a su vez parecen ser importantes para la tendencia a la imitación (Arkadir  et  al.,  2004), y el 

cerebelo derecho, que está implicado en las interacciones sociales y en el procesamiento de las caras felices (Critchley et al., 2000) que aquellos que tenían niveles 

bajos de ansiedad de apego, pero solo cuando las caras estaban enmascaradas con expresiones felices.  Estos datos sugieren que las personas que muestran niveles 

elevados de ansiedad de apego podrían estar más motivadas para reconocer señales positivas (es decir, felices) en los rostros de las personas con el fin de alcanzar 

un mayor nivel de intimidad.  De forma coherente, Gillath  et al. (2005) descubrieron que cuando los sujetos pensaban en escenarios con valencia emocional 

negativa, los sujetos con alta ansiedad de apego presentaban una mayor activación en el córtex del polo temporal anterior, pero una menor activación en el córtex 

orbitofrontal en comparación con las personas con alta evitación de apego, lo que refleja una estrategia específica de afrontamiento de las emociones negativas. 

Por otro lado, las personas evitativas fallaron en la desactivación del córtex orbitofrontal, lo que sugiere que son menos eficientes en el manejo de las estrategias 

de afrontamiento de los pensamientos que tienen una valencia emocional negativa (Mikulincer et al., 2004). Curiosamente, los autores descubrieron que las 

personas menos evitativas mostraban una disminución de la actividad localizada también en el córtex prefrontal izquierdo en comparación con las más evitativas. 

El córtex prefrontal es un locus en el centro de la cognición, las funciones ejecutivas, la memoria, la atención y la regulación de la atención-emoción (Bertolino y 

Blasi, 2009;  Blasi et al., 2009;  Gray et al., 2002). En conjunto, los resultados sugieren que el apego adulto también podría ser capaz de modular la actividad 

relacionada con las funciones cognitivas, especialmente la memoria y la atención. En esta línea de estudio, Warren et al. (2010) encontraron que el córtex 

orbitofrontal lateral y medial estaba más activo durante el procesamiento de palabras desagradables en sujetos inseguros, lo que sugiere que este aumento de la 

activación podría interpretarse como un fuerte intento por regular los efectos de las emociones negativas.  La activación de la corteza orbitofrontal se ha asociado 

previamente a los esfuerzos por mantener y sostener la atención mientras intervienen distractores (D’Esposito et al., 1995) y a los esfuerzos por suprimir las 

emociones negativas (Depue  et al., 2007).  

La importancia del estudio de los correlatos neurobiológicos del estilo de apego en la edad adulta queda ilustrada también por los estudios que han revelado 

que las experiencias adversas de crianza durante la infancia no solo tienen más probabilidades de estar asociadas a modelos de apego inseguros en la edad adulta 

(Main et al.,  1985), sino también a estrategias de afrontamiento neurobiológico desregulado con experiencias de estrés expresadas en términos de una liberación 

excesiva de cortisol (Carpenter  et  al.,  2009).  En este contexto, una reciente línea de investigación ha tenido como objetivo investigar la modulación de la ansiedad 

y la evitación del apego sobre la actividad del eje hipotálamo-hipófisis-suprarrenal (HHS), que depende de la liberación de cortisol y que se ha asociado previamente 

a múltiples enfermedades relacionadas con el estrés (Claes, 2004; Narita et al., 2012). El aumento de la liberación de cortisol en humanos y animales se ha 

correlacionado previamente con reducciones significativas de la materia gris (Sheline, 2003). Otros estudios sobre pacientes que padecen enfermedades 

relacionadas con el estrés han indicado que los sujetos que están muy expuestos a experiencias estresantes podrían presentar atrofia cerebral (Gross,  2007), lo 
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que sugiere que la investigación de las variables ambientales que contribuyen a un nivel creciente de estrés experimentado tanto a nivel percibido como fisiológico 

[SIC].  Siguiendo esta línea de razonamiento, un estudio reciente (Quirin et al., 2008) también ha demostrado que la ansiedad de apego se ha asociado previamente 

a la liberación de cortisol relacionada con el estrés (Gillath et al., 2006; Powers et  al.,  2006;  Quirin  et  al.,  2008): los sujetos se sometieron a una resonancia 

magnética con morfometría basada en vóxeles para investigar la distribución de la materia gris en el cerebro y los resultados sugirieron que tanto la ansiedad de 

apego como la evitación se asociaban con una reducción selectiva de la materia gris en el hipocampo,  que su infiere que esta anomalía podría reflejar las 

dificultades que los individuos inseguros podrían tener para regular sus respuestas emocionales a las experiencias estresantes (Mikulincer y Shaver, 2007), y que 

las influencias neurobiológicas del estilo de apego adulto en los mecanismos neurobiológicos no solo se reflejan en las anomalías funcionales de loci específicos, 

sino también a nivel central, estructural y anatómico. 

En este contexto, varios estudios de resonancia magnética han investigado recientemente la dinámica del apego adulto a través de tareas que implican 

características visuales o acústicas relacionadas con los niños, con una atención especial a las señales relacionadas con el propio hijo. Se ha demostrado 

anteriormente que los estímulos relacionados con el propio infante tienen una alta importancia social debido a su altos y peculiares significado y relevancia.  Estos 

estímulos son capaces de provocar el sistema de apego y sus conductas relacionadas.  Además, se cree que son fuertemente gratificantes y, por esta razón, la 

exposición a estas señales se asocia a la participación del llamado "sistema de recompensa", que se activa para alcanzar metas, incentivos y premios. En esta red, 

especialmente el globo pálido, el núcleo accumbens y otras regiones parecen estar fuertemente relacionadas tanto con el comportamiento de apego como con 

la recompensa (Bartels y Zeki, 2004; Northoff y Hayes, 2011). Los estímulos relacionados con los infantes se han utilizado en estudios anteriores de diferentes 

maneras. Tanto la exposición visual como la acústica a los estímulos relacionados con los infantes parecen ser una estrategia fiable para investigar la base neuronal 

de la conducta de apego. En concreto, Strathearn et  al.  (2008)  expusieron a un grupo de madres a imágenes de sus propios hijos y de un niño desconocido 

durante una sesión de RMf, contrabalanceando los estímulos para la valencia emocional (feliz, triste y neutro), encontrando activaciones generalizadas en el 

sistema límbico (corteza prefrontal medial, cíngulo anterior, ínsula), sistema de recompensa (estriado ventral, putamen, cabeza caudada, área ventral tegmental 

y sustancia negra) y áreas clave para el procesamiento cognitivo (córtex prefrontal dorsolateral). Estos datos son coherentes con la hipótesis de que la conducta 

de apego depende de procesos mentales diferentes y múltiples y que, mientras las madres observan una emoción en la cara de su hijo, necesitan operar una 

integración de toda la información (afectiva, cognitiva, motivacional) necesaria para responder a esa emoción. 

En este contexto, en un estudio reciente Riem et al. (2012) investigaron el principal efecto del estilo de apego adulto, medido por la AAI, sobre la activación 

de la amígdala relacionada con la exposición al llanto de un infante.  Descubrieron que los individuos con apego inseguro (preocupados y evitativos), cuando se 

exponían al llanto del bebé, tenían una mayor activación de la amígdala que los sujetos seguros. Además, tendían a estar más irritados cuando se exponían al 

llanto del infante. 

La activación de la amígdala se ha asociado previamente a las emociones negativas, como la ira y el miedo (Bertolino et al., 2005;  Blasi  et  al., 2009) y esta 

activación parece ser provocada particularmente por los comportamientos maternos, especialmente en el reconocimiento de las señales de alerta y la indicación 

de la necesidad de comportamientos sensibles (Barrett  y  Fleming,  2011).  Además, esta región parece estar estrechamente conectada con una serie de loci 

cerebrales que forman parte de la red de recompensa: estudios previos han demostrado que la amígdala está extremadamente interconectada con el núcleo 

accumbens para procesar el valor de los estímulos provenientes del infante y con el objetivo de asignar o reasignar la atención y la sensibilidad de los padres para 

satisfacer las necesidades del niño (Numan y Woodside, 2010). 

Por otro lado, otros estudios han informado de la hipoactivación de la amígdala, especialmente cuando se trata de sujetos que han estado expuestos a traumas 

(Frewen y Lanius, 2006a, 2006b; Lanius et al., 2010), lo que sugiere que esto podría interpretarse como una estrategia de defensa ante la exposición prolongada a 

experiencias traumatogénicas (Bowlby, 1988; Vanderlinden et al., 1995). En efecto, estudios anteriores han revelado que los traumas interpersonales de la infancia, 

como el abuso físico, sexual y emocional, así como la negligencia y las experiencias de rechazo en las relaciones entre padres e hijos, se han relacionado 

empíricamente con varias manifestaciones subclínicas en los adultos, como los síntomas somáticos y los problemas de apego. En concreto, se ha descubierto que 

el apego inseguro en la edad adulta actúa como mediador en la relación estadística entre el maltrato infantil y la sintomatología relacionada con el trauma en la 

edad adulta (Muller et al., 2012; Roche et al., 1999). Además, en una investigación reciente se dilucidó que el trauma infantil no solo modula los comportamientos 

de apego, sino también sus fundamentos neurobiológicos en lo que respecta a la actividad espontánea y relacionada con la tarea (Duncan et al., 2015). 

En esta línea de razonamiento, Kim et al., (2014) utilizaron la AAI para investigar experiencias no resueltas/desorganizadas de pérdida, abuso o trauma. Los 

sujetos se sometieron a una sesión de RMf mientras veían caras infantiles felices y tristes que incluían las caras de los propios hijos de las madres. Los autores 

descubrieron que las madres con experiencias no resueltas/desorganizadas, en el contexto de la activación del sistema de apego (mientras veían la cara de sus 

propios bebés cuando estaban tristes), mostraban una menor activación de la amígdala.  Esto podría interpretarse como una estrategia de supresión de las 

emociones negativas generadas por las expresiones faciales de angustia de sus bebés. Las madres no traumatizadas, por el contrario, mostraron una mayor 

activación de la amígdala que las madres inseguras, lo que confirma el papel central de esta área en la respuesta a las señales de alerta, como las caras tristes, y 

que la amígdala es un locus cerebral de gran interés en el contexto de la investigación de las modulaciones neurobiológicas del estilo de apego adulto. La 

disminución de la actividad encontrada en la amígdala de las madres traumatizadas podría interpretarse entonces como el reflejo neurobiológico de una serie de 

estrategias de afrontamiento conductuales que estas madres utilizan para protegerse de la reexperimentación de sentimientos negativos en el contexto del apego 

(como la supresión de emociones). 

En general, estos estudios muestran la existencia de un patrón específico de activación, localizado principalmente en estructuras límbicas y corticales, asociado 

al estilo de apego. También debemos señalar que este patrón de activación parece coincidir con los encontrados en estudios anteriores (Bartels  y Zeki, 2004; 

Leibenluft et al., 2004;  Musser  et  al.,  2012;  Seifritz  et  al., 2003; Swain, 2008), demostrando así que el impulso innato de los padres para responder, cuidar y 

proteger a sus hijos (Rosenblatt,  1967) se refleja en un sustrato neurobiológico específico. 

En particular, los patrones de actividad límbica y cortical anómalos parecen ser elementos clave para la fisiopatología de algunos trastornos del neurodesarrollo 

con etiologías complejas (es decir, trastornos de la función cerebral que afectan las capacidades emocionales y cognitivas y despliegan el desarrollo neurobiológico 

de los individuos (Goldstein  y  Reynolds,  1999), como la esquizofrenia (Eack   et   al.,   2016),  el trastorno bipolar (Phillips et  al.,  2008) y los trastornos del espectro 

autista (Loveland  et  al.,  2008), lo que sugiere (1) que la inseguridad de apego y estas condiciones psiquiátricas pueden compartir un sustrato neurobiológico 

común, y (2) que las experiencias adversas de la primera infancia en el contexto del apego pueden contribuir a explicar el aumento del riesgo ambiental de estas 

condiciones de enfermedad. 

 

6. La investigación de las experiencias de apego en la primera infancia en los estudios de interacción gen-ambiente: implicaciones en la 

comprensión de las vías de riesgo de los trastornos del neurodesarrollo 

 
Los estudios epidemiológicos han revelado que los niños expuestos a experiencias adversas tempranas asociadas con la alteración del vínculo parental y la 

inseguridad de apego presentan un mayor riesgo de desarrollar ansiedad, depresión y otras enfermedades relacionadas con el estrés, tanto durante la adolescencia 

(McCauley et al., 1997; Martin et al., 2004;  Rey,  1995)  como durante la edad adulta (Enns et al., 2002; Lomanowska et al., 2017). Además, la literatura anterior 
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sugiere que las alteraciones del apego pueden ser fundamentales para el desarrollo de trastornos psiquiátricos caracterizados por la desregulación emocional, 

como el trastorno límite de la personalidad (Fonagy  y Luyten,  2009), los trastornos del espectro de la psicosis, el trastorno bipolar y la depresión mayor (Berry et 

al.,2007; Vrticka y Vuilleumier, 2012). Además, como ya se ha dicho, la literatura permite plantear la hipótesis de que la inseguridad de apego y algunas de estas 

condiciones psiquiátricas pueden compartir un sustrato neurobiológico común. Por tanto, es probable que una investigación de los fenotipos neurobiológicos de 

los trastornos del neurodesarrollo permita a los investigadores dilucidar los complejos mecanismos a través de los cuales las experiencias infantiles adversas 

tempranas implicadas en las vías de riesgo de la inseguridad en el apego pueden desempeñar una función en la aparición de dichas enfermedades. 

Sin embargo, la literatura coincide ampliamente en afirmar que las enfermedades del neurodesarrollo con etiologías complejas, como la esquizofrenia, el 

trastorno bipolar y los trastornos del espectro autista, presentan un enorme componente genético y, por tanto, son extremadamente heredables (heredabilidad 

estimada para la esquizofrenia: 80 %; heredabilidad estimada para los trastornos del espectro autista: alrededor del 90 %; heredabilidad estimada para los 

trastornos bipolares:  63 % - van Loo y Martens, 2007). En particular, este componente de riesgo genético puede interactuar con los factores de riesgo ambiental 

de numerosas y complejas maneras. Por ejemplo, las características de riesgo genético y ambiental pueden tener un efecto aditivo, o los factores genéticos 

pueden acentuar o atenuar la influencia ambiental en un fenotipo neurobiológico, o las variantes ambientales pueden tener un impacto en la expresión genética. 

Dado que (1) los trastornos del neurodesarrollo y la inseguridad de apego parecen compartir anomalías neurobiológicas comunes; (2) las experiencias 

tempranas de apego adversas pueden explicar parte del riesgo ambiental de múltiples condiciones psiquiátricas; (3) las experiencias adversas de crianza están 

fuerte y directamente asociadas con la inseguridad del apego tanto en la infancia como en la edad adulta (van IJzendoorn y Bakermans- Kranenburg, 1997; Sette 

et al., 2015; Verhage  et  al.,  2016), que a su vez se asocia con una escasa sensibilidad materna y habilidades de crianza deficientes (Sette et al., 2015), las 

interacciones gen-ambiente (GxE) pueden representar una vía prometedora para entender mejor cómo tanto las experiencias adversas en la infancia que 

conducen a la inseguridad de apego, como la propia inseguridad de apego, pueden interactuar con factores genéticos en la determinación de anomalías cerebrales 

más cercanas al sustrato biológico de las enfermedades del neurodesarrollo que las que se expresan a nivel conductual, lo que aumenta la posibilidad de identificar 

nuevos fenotipos neurobiológicos de riesgo de trastornos cerebrales, y de probar los predictores candidatos de la enfermedad. 

Así, no sorprende que exista un gran consenso sobre el hecho de que "la crianza engendra la crianza" (Fleming et  al.,  2002;  Mileva-Seitz  et  al.,  2016), es 

decir, los aspectos tanto adaptativos como inadaptativos de la experiencia de crianza tienden a transmitirse a través de las generaciones familiares tanto en 

animales como en humanos (Maestripieri et al., 2005, 2007; Mileva-Seitz  et  al.,  2012; Newcomb y Locke, 2001; van IJzendoorn et al., 1992). Sin embargo, la 

contribución de los factores genéticos y ambientales a esta transmisión intergeneracional, así como su papel en las vías de riesgo para los trastornos del 

neurodesarrollo, aún no están claras. 

En este contexto, diversos informes independientes destacan que las influencias genéticas también pueden explicar la variabilidad en las habilidades 

parentales (para una revisión, Mileva-Seitz et al., 2016). Además, en la literatura existente se informa que las interacciones GxE modulan el comportamiento 

materno (para una revisión, véase Lomanowska et al., 2017).  Específicamente, el genotipo materno parece predecir la sensibilidad materna en función de las 

experiencias tempranas y el estilo de apego. Por otra parte, la expresión de los genes relacionados con las habilidades parentales puede verse afectada por las 

experiencias tempranas (Lomanowska et al., 2017). Por tanto, se puede hipotetizar que los factores genéticos que subyacen tanto al comportamiento parental 

como a las condiciones del neurodesarrollo pueden influir en los procesos cognitivos y emocionales generales que se activan por los estímulos ambientales que 

activan las funciones cognitivas que son clave para la sensibilidad parental y que están fuertemente comprometidas por trastornos psiquiátricos. Por tanto, una 

posible forma de entender mejor cómo la genética interactúa con las experiencias adversas de apego en la infancia en la modulación de los fenotipos cerebrales 

y cómo estos hallazgos se superponen a las anomalías encontradas en las condiciones de la enfermedad sería centrarse en los sistemas que (1) regulan los 

procesos perceptivos y motivacionales implicados en el comportamiento materno y (2) que se encuentran como comprometidos en los trastornos psiquiátricos 

cerebrales.  Este enfoque puede beneficiarse de la investigación de los genes candidatos implicados en los sistemas que subyacen al comportamiento materno, 

incluidos la dopamina, la serotonina y el neuropéptido oxitocina (Mileva-Seitz et al., 2016) y que también son capaces de modular la neurobiología de las 

enfermedades cerebrales durante las funciones cognitivas. 

En esta línea de razonamiento, varios estudios de genética molecular han dilucidado que polimorfismos de un solo nucleótido (SNP) específicos que forman 

parte de los sistemas dopaminérgicos y serotoninérgicos pueden actuar como moderadores dentro de la relación estadística entre el comportamiento parental y 

la seguridad de apego en los niños (Gervai  et  al.,  2005,  2007;  Gervai,  2009;  Lakatos    et al., 2000). Una posible explicación sobre la relevancia de las variantes 

genéticas dopaminérgicas y serotoninérgicas en los resultados relacionados con el apego puede ser que tanto la señalización de la dopamina como de la serotonina 

están muy implicadas en el funcionamiento psicológico general (Caspi et al., 2002,   2003; Jaffee et al., 2005; Kaufman et al., 2004). Por otra parte, la llamada 

"hipótesis de la dopamina" (Howes y Kapur, 2009)  postula que la fisiopatología de la esquizofrenia y los trastornos del espectro de la psicosis puede deberse en 

gran medida a la desregulación dopaminérgica cortical y subcortical que conduce a la aparición de la psicopatología completa.  Dado el papel de la dopamina en 

la cognición (Nieoullon,  2002), la recompensa (Schultz  y Romo,  1987) y los aspectos motivacionales de la crianza de los hijos (Afonso  et  al.,  2008, 2009; 2011), 

se ha investigado previamente la influencia de numeroso genes implicados en su señalización en el comportamiento parental.  Por ejemplo, la variación en el 

transportador de dopamina (DAT) se ha asociado a la crianza negativa (Lee et al., 2010).  Además, se ha encontrado una interacción GxE entre la variación del DAT 

y la crianza negativa en el nivel de los comportamientos perturbadores en los niños (Lee et al., 2010). Curiosamente, Taurisano et al.  (2013)  investigaron la 

interacción entre la variación del DAT (DAT 3′ VNTR) y el cuidado materno (medido a través del PBI,  Parker,  1990) en la actividad y la conectividad cerebrales. Los 

resultaros mostraron que los sujetos con altas puntuaciones de cuidado materno y portadores de 10-10 para el DAT 3′ VNTR (que implica una recaptación más 

rápida de la dopamina y una mayor señalización de la dopamina) presentaban una menor actividad localizada en la circunvolución frontal inferior mientras 

procesaban caras temerosas. Además, la interacción entre el DAT y el cuidado materno moduló la conectividad funcional entre la circunvolución frontal inferior y 

la amígdala durante el procesamiento implícito de las emociones, lo que revela la existencia de una interacción entre los genes y el ambiente que modifica la 

respuesta neurobiológica a los estímulos emocionales y demuestra que el cuidado materno afecta los niveles de dopamina. Cabe destacar que se ha reportado 

que la actividad y la conectividad funcional de la circunvolución frontal inferior están alteradas en pacientes con esquizofrenia durante el procesamiento emocional 

y otras funciones cognitivas (Eack et al., 2016;  Guimond et al., 2018; Yue et al., 2018). 

Por otro lado, estudios en mamíferos y humanos (Bakermans- Kranenburg y  van IJzendoorn, 2008; Maestripieri et al., 2006, 2007, Maestripieri, 2011; Mileva-

Seitz  et  al.,  2011) revelaron que el sistema de serotonina (5 H T) es un importante modulador de la sensibilidad materna y del comportamiento de crianza, solo 

o en interacción con los sistemas de dopamina y oxitocina. Su papel clave en el comportamiento de crianza parece deberse en gran medida a su capacidad de 

modulación en los sistemas de procesamiento y regulación de las emociones, que son clave para las capacidades de crianza (Mileva-Seitz et al., 2016). 

Específicamente, la variación genética en el sistema 5 H T se ha asociado a la sensibilidad materna Bakermans-Kranenburg y van IJzendoorn, 2008), la agresión a 

lo largo de la vida (Moore et al.,  2008) y el abuso materno de los infantes (Maestripieri et al., 2005).  Asimismo, tanto en animales como en humanos, se han 

observado interacciones entre las variaciones genéticas de la 5 H T y las experiencias traumatogénicas tempranas, como el trauma infantil (Dayer,  2014).  En 

particular, las desregulaciones de la 5 H T se asocian a un aumento de los comportamientos agresivos y al desarrollo de psicopatologías afectas, como la depresión 

y el trastorno bipolar (Lucki, 1998; Mahmood y Silverstone, 2001). Solo un estudio reciente investigó en las madres la relación entre las experiencias adversas en 

la infancia, las disfunciones del sistema 5 H T y las distorsiones de la base de seguridad en los niños en los fenotipos neurobiológicos funcionales (Schechter et al., 
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2017). Aquí, los autores mostraron que la metilación del gen del receptor de serotonina 3 A (HTR3 A) estaba relacionado con la exposición materna a la violencia 

interpersonal, que a su vez estaba asociada a las perturbaciones relacionadas con el apego de base segura en sus hijos. Es importante destacar que el estado de 

metilación en un sitio de metilación específico (CpG2 III) se asoció a la disminución de la actividad cortical prefrontal medial en las madres mientras veían películas 

de interacciones violentas entre adultos durante la RMf y a la agresión verbal y física materna, lo que demuestra que las experiencias violentas en la primera 

infancia tienen consecuencias epigenéticas en un gen del receptor de la serotonina que es clave para la regulación emocional, tanto a nivel conductual como 

neurobiológico.  Cabe destacar que las anomalías en la actividad y la conectividad prefrontal medial durante las tareas de procesamiento sociales y de las 

emociones son una característica fundamental de numerosos trastornos del desarrollo neurológico, como el trastorno del espectro autista (Gilbert  et  al., 2008), 

el trastorno bipolar (Strakowski et al., 2012) y la esquizofrenia (Antonucci et al., 2016), lo que demuestra la superposición de las vías neurobiológicas de los procesos 

de apego y crianza y la psicopatología del desarrollo neurológico. 

Otros estudios han revelado que la oxitocina (OXT) desempeña una función crucial en la conformación del estilo de cuidado materno, y en dirigirlo hacia 

comportamientos sincrónicos o intrusivos (Feldman et al., 2011; Gordon et al.,   2010). En particular, estudios independientes de asociación de todo el genoma 

revelaron que la variación del receptor de oxitocina (OXTR) desempeña un papel significativo en los trastornos del espectro autista (Campbell et al., 2011;  

Ylisaukko-oja  et  al., 2006; Yrigollen et al., 2008). De hecho, la OXT y el OXTR están fuertemente implicados en las habilidades sociales, incluidos la empatía, la 

vinculación, la crianza, el altruismo, el comportamiento prosocial y el reconocimiento de emociones (Bosch,  2011; Campbell,  2008;  Da  Costa  et  al.,  1996;  

Galbally  et  al.,  2011;  Heinrichs et al., 2009;  Melchers  et  al.,  2013), que son todas las habilidades cognitivas y sociales clave para la crianza positiva que se 

reportan como alteradas en los trastornos del espectro autista (Fett et al., 2011; Horan et al., 2012). De acuerdo con esto, el OXTR se expresa en gran medida en 

regiones cerebrales clave para el procesamiento y el reconocimiento de las emociones, como la amígdala (Gimpl  y Fahrenholz, 2001; Skuse y Gallagher, 2009) y 

la corteza prefrontal (Gould y Zingg, 2003; Liu et al., 2005; Meyer-Lindenberg et al., 2011;  Mitre et al., 2016). Además, la señalización de la OXT se ve afectada 

por las experiencias tempranas, especialmente en el contexto de la relación entre padres e hijos (Bales y Perkeybile,  2012; Ross y Young,  2018).  Específicamente, 

los estudios en modelos animales han explicado claramente que las diferencias individuales en las medidas de cuidado y vínculo materno se asocian a la expresión 

del OXTR en regiones cerebrales implicadas en el procesamiento de estímulos emocionales y sociales, como la amígdala (Champagne  et  al.,  2001;  Francis et al., 

2002; Lukas et al., 2010). 

Los estudios en humanos han revelado que el maltrato infantil se ha asociado a una alteración del nivel de OXT en el líquido cefalorraquídeo (Heim et al., 

2009) y con la modulación intranasal inducida por la OXT de la conectividad funcional entre regiones clave para el procesamiento social (Riem  et  al., 2013), lo 

que demuestra la estrecha relación entre las experiencias traumáticas tempranas y el sistema OXT.  En el marco de GxE, el polimorfismo de nucleótido único 

(SNP) OXTR rs53576 (G/A), que se ha asociado previamente a la empatía (Rodrigues et al., 2009), al comportamiento sensible (Bakermans-Kranenburg y van 

IJzendoorn, 2008) y a una mayor activación de la amígdala durante el procesamiento de la emoción (Tost  et  al.,   2010) ha sido investigado recientemente en su 

interacción con la seguridad de apego temprana en su capacidad moduladora sobre la respuesta neuronal durante un paradigma mental (Schneider-Hassloff  et  

al.,  2016).  Los autores descubrieron que únicamente en los homocigotos del rs53576 GG, y no en los portadores del A, el apego inseguro se asociaba a una 

mayor ansiedad de apego, a una mayor alexitimia y a una mayor actividad del precúneo y del polo temporal durante la mentalización. Estas alteraciones cerebrales 

también se asociaron a la ansiedad de apego. Las anomalías de la actividad del precúneo y del polo temporal bilateral durante el procesamiento social se 

encontraron tanto en pacientes con trastornos del espectro autista (Yang y Lee, 2018), como en pacientes con esquizofrenia (Benedetti et al., 2009; Mothersill et 

al., 2017), lo que sugiere que estas anomalías están (1) moduladas por los procesos de crianza, y (2) en el núcleo de la fisiopatología de diferentes trastornos del 

desarrollo neurológico. 

 

7. Conclusiones y orientaciones futuras 

 
Esta contribución narrativa tenía como objetivo revisar la literatura reciente para aclarar la forma en que el apego adulto, solo o en combinación con variantes 

genéticas, podría modular características neurobiológicas también vinculadas a algunas enfermedades psiquiátricas importantes. La literatura que se revisa en 

este documento destaca el papel de varios loci cerebrales que están en el centro de múltiples procesos cognitivos y que están altamente modulados por el apego 

adulto, como el sistema de recompensa y la regulación de las emociones. 

En esta línea de razonamiento, la literatura es consistente en identificar anomalías límbicas, frontomediales y subcorticales en sujetos que presentan ya sea 

inseguridad general de apego, un alto nivel de ansiedad de apego, o una fuerte evitación de apego. Las anomalías funcionales orbitofrontales y de la amígdala 

parecen ser los resultados que más se reportan en la literatura, aunque los datos son inconsistentes. A pesar de estas diferencias entre los estudios, cuya causa 

probablemente sean las tareas y los diseños no similares, los autores interpretan las alteraciones de estos circuitos frontolímbicos como un compromiso no 

eficiente de la emoción clave.  Esta desregulación puede, a su vez, reflejar estrategias anormales de afrontamiento de las emociones negativas, ya sea activando 

en un grado extremo el mecanismo de supresión emocional, o haciendo un mayor esfuerzo por manejar y afrontar los estímulos desagradables. En ambos casos, 

estos datos dan cuenta de la importancia del estilo de apego adulto como una tendencia de emoción y acción que parece guiar firmemente los sentimientos, las 

elecciones y las actitudes, lo que produce un impacto también a un nivel intermedio los correlatos neurobiológicos de estas características, expresándose así no 

solo a un nivel observable. 

Del mismo modo, la activación de la amígdala parece ser un correlato neurobiológico fuerte del apego adulto, y los datos que se revisan aquí muestran que no 

solo se trata de un centro crucial del sistema límbico para el procesamiento y la regulación de las emociones, sino que su activación es provocada con mucha fuerza 

por los estímulos que están vinculados a las conductas maternas, como la visión de los estímulos infantiles y el llanto del bebé. Ya se ha informado sobre la función 

principal de la amígdala en el reconocimiento de la señal de alerta relativa a la conducta materna sensible (Barrett y Fleming, 2011), incluso si los datos a veces 

resultan discordantes: Riem et al. (2012) informaron sobre un aumento de la activación de la amígdala por parte de sujetos inseguros (evitativos) mientras están 

expuestos al llanto del bebé, mientras que otros estudios han mostrado una disminución de la activación de la amígdala (Frewen y Lanius, 2006a, 2006b). De 

nuevo, estas diferencias pueden atribuirse a diferencias técnicas y metodológicas en el diseño de los estudios, pero todos dan cuenta de que una activación 

anormal de la amígdala podría reflejar una dinámica de apego alterada e insegura. 

Los resultados de las investigaciones sobre los mecanismos moleculares y genéticos implicados en el apego adulto y en la maternidad se han centrado 

principalmente en la investigación sobre la dopamina, la serotonina y la oxitocina, que parecen ser los principales sistemas moleculares implicados en estos 

procesos. El hecho de que los mecanismos moleculares y genéticos sean capaces de modular el comportamiento materno y su procesamiento asociado no es 

sorprendente, ya que el apego adulto reside en gran medida en la percepción, la motivación y el procesamiento de la recompensa (Barrett y Fleming,  2011;  

Mileva-   Seitz et al., 2012). Por lo tanto, los datos contenidos en este documento sugieren que la investigación molecular y genética puede unirse a la investigación 

psicológica del desarrollo para analizar de qué modo los mecanismos biológicos pueden modular los procesos cognitivos mediante la modulación intermedia de 

las características neurobiológicas, como la activación cortical y subcortical durante los procesos cognitivos y emocionales. Siguiendo esta línea de razonamiento, 

los resultados de los estudios que aquí se abordan sugieren que los estudios de la interacción gen-ambiente parecen ser una vía prometedora para entender mejor 

la compleja relación entre la etiología heterogénea de las enfermedades del neurodesarrollo y los factores ambientales tempranos que podrían incrementar el 
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riesgo de desarrollo de esta enfermedad, pudiendo así añadir información sobre los mecanismos neurobiológicos que subyacen a estos trastornos. Sin embargo, 

resulta pertinente realizar una mayor investigación en este campo, teniendo en cuenta también que con frecuencia se desconocen los mecanismos moleculares 

modulados por las variantes genéticas asociadas al diagnóstico. 

Además, deberían identificarse futuras direcciones específicas para utilizar el desentrañamiento de las características neurobiológicas y las vías de riesgo con 

fines de prevención a nivel clínico.  Una gran variedad de estudios dan cuenta de la existencia de una transmisión intergeneracional del apego (Verhage et al., 

2016) y, por tanto, de la sensibilidad y la disponibilidad de los padres (Fleming  et  al.,  2002;  Mileva-Seitz  et  al.,  2016; Newcomb   y Locke,   2001;   van   

IJzendoorn,   1995;   van   IJzendoorn  et al., 1992; Verhage et al., 2016). A la luz de los resultados de los estudios de la interacción GxE tanto a nivel cerebral como 

conductual y de la función que cumplen los factores moleculares en la modulación de la conducta materna, se podría argumentar que no solo los factores 

ambientales, como el estilo de apego de la madre, sino también los biológicos y, más específicamente, los genéticos, podrían estar implicados en la transmisión 

intergeneracional de las vías del comportamiento parental. En este sentido, podemos plantear la hipótesis de que los genes podrían desempeñar una función 

crucial en la configuración de la transmisión intergeneracional de la seguridad de apego, así como la crianza sensible y otros factores ambientales individuales, 

como se ha explicado anteriormente (Lomanowska et al., 2017;   Sette et al., 2015). Por ejemplo, se podría hipotetizar que la variación genética dopaminérgica, 

serotoninérgica y oxitocinérgica puede moderar el efecto del apego inseguro adulto y la varianza explicada en la transmisión del apego intergeneracional tanto a 

nivel neurobiológico como observable.  Además, ser portador de alelos específicos podría ocasionar que determinadas personas estuvieran más expuestas que 

otras a determinados acontecimientos de la vida, lo que daría lugar que el primer grupo presentara una mayor sensibilidad a sus efectos. 

Creemos que la literatura examinada en esta contribución narrativa destaca que esta futura dirección de investigación no sería factible sin tener en cuenta 

no solo la interacción entre la genética y el medio ambiente, sino entre la genética, el medio ambiente y el sustrato neurobiológico común de los trastornos del 

apego y del neurodesarrollo, dentro de un marco interdisciplinario que incluya la psiquiatría biológica, la neurociencia y la psicología del desarrollo. De hecho, las 

anomalías biológicas comunes de la inseguridad de apego y los trastornos del neurodesarrollo pueden llenar el vacío entre el genotipo y el fenotipo en estos 

fenómenos tan complejos (Fig. 2). En vista de su importante contribución genética en los trastornos del neurodesarrollo (Van Loo y Martens, 2007) y de las 

numerosas contribuciones recientes que destacan el papel de la genética en la formación del estilo de apego y el comportamiento materno (Gervai et al., 2007; 

Lakatos et al.,  2000; Lomanowska et al., 2017; Mileva-Seitz et al., 2016), la investigación sobre las características neurobiológicas podría reducir la heterogeneidad 

genética o proporcionar fenotipos con una arquitectura genética más simple (Antonucci et al., 2017; Bertolino y Blasi, 2009). De esta manera, sería posible realizar 

pruebas de jerárquicamente en las interacciones entre los genes, experiencias relacionadas con el apego y anomalías neurobiológicas en la modulación del riesgo 

de trastornos del neurodesarrollo y de la psicopatología, generando así modelos de riesgo complejos que tienen más probabilidades de reflejar la heterogeneidad 

de los determinantes y fenómenos relacionados con estos trastornos debilitantes. 

En conclusión, la investigación futura debería hacer grandes esfuerzos para explicar con claridad los complejos mecanismos que regulan el comportamiento 

materno y el apego adulto, y para comprender mejor de qué forma el apego adulto y la sensibilidad materna pueden interactuar jerárquicamente con los 

mecanismos genéticos y neurobiológicos en la configuración del comportamiento parental y el riesgo de psicopatología del neurodesarrollo. Es pertinente realizar 

futuros estudios longitudinales que se centren en la compleja interacción gen-ambiente entre las características interaccionales, diádicas e individuales de la 

madre y el niño a lo largo del tiempo, posiblemente a través de un enfoque predictivo multivariante estructurado, para entender de qué forma la psicopatología 

puede predecirse a lo largo del tiempo gracias a las características genéticas, ambientales o neurobiológicas en diferentes periodos de tiempo del desarrollo 

humano, así como durante la edad adulta. En concreto, los estudios multivariantes deberían investigar si los conjuntos de características multidominio de los 

factores de riesgo comunes en la inseguridad de apego y las enfermedades del neurodesarrollo pueden predecir la psicopatología y los síntomas clínicos con un 

alto nivel de precisión y generalización.  De esta manera, la investigación podría identificar trayectorias de riesgo, en lugar de características de riesgo, 

posiblemente beneficiándose de un enfoque poligénico, que tiene el potencial de describir la heterogeneidad del riesgo psiquiátrico de la manera más realista 

(Schizophrenia Working Group of the Psychiatric Genomics and Consortium, 2014). 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 2. 

el 

camino 

desde 

los 

genes 

hasta 

comportamiento y el papel de las experiencias adversas en la infancia dentro de este camino.  Los fenotipos funcionales de la RM están más cerca del efecto de los genes en 

comparación con los correlatos conductuales. Adaptado de Antonucci et al., 2017 y Bakermans-Kranenburg et al., (2013). 
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Una mayor comprensión de cómo las experiencias adversas de la primera infancia en las relaciones de apego pueden afectar 

las trayectorias de riesgo psiquiátrico a través de efectos neurobiológicos y conductuales moduladores, especialmente a nivel 

longitudinal y multivariante, también tendría un impacto crucial a nivel clínico. Comprender esto permitiría (1) identificar 

claramente la contribución real de todas y cada una de las características genéticas, neurobiológicas y ambientales relacionadas 

con el apego al riesgo de psicopatología; (2) dar una idea realista de hasta qué punto las estrategias de prevención e intervención 

para la inseguridad de apego son factibles y eficaces para evitar el desarrollo de enfermedades del neurodesarrollo; (3) dar ideas 

cruciales sobre cuáles deberían ser las variables objetivo individualizadas para dichas estrategias de prevención e intervención 

dentro de un marco intergeneracional. Por un lado, esas intervenciones pueden dirigirse a los padres, con el fin de mejorar su 

sensibilidad y enseñarles a responder adecuadamente a las señales de necesidad de los niños. De hecho, esto tendría un gran 

impacto en su bienestar y, por tanto, reduciría radicalmente el riesgo de inseguridad de apego en los niños. Por otra parte, las 

intervenciones tempranas dirigidas específicamente a los niños y encaminadas a restaurar los modelos operativos internos 

inseguros probablemente darían lugar a una disminución del riesgo tanto de (i) transmisión intergeneracional del apego inseguro, 

como de (ii) psicopatología.  Esto también promovería beneficios a largo plazo en términos de salud mental y promoción de la 

crianza positiva. 

Por tanto, creemos firmemente que estos modelos de predicción interdisciplinarios basados en la genética, la neurobiología 

y el ambiente pueden traducirse en nuevas y desafiantes preguntas de investigación y en la práctica clínica, al ayudar a los médicos 

generalistas, psicólogos y psiquiatras a planificar el mejor período de tiempo para intervenir en la prevención de la transmisión 

intergeneracional de la inseguridad de apego y, así, intentar (1) reducir la probabilidad de una mala crianza y (2) mitigar el riesgo 

de aparición de psicopatología y los consiguientes trastornos emocionales, cognitivos y funcionales. 
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