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The devil you know is better than devil you do not, 
and better than no devil at all.1   

H. Guntrip
No hay necesidad de fuego, el infierno son los otros. 

J. P. Sartre

Introducción
El desarrollo del sí mismo se encuentra invariablemente li-

gado a las relaciones interpersonales tempranas que facilitan 
y promueven la regulación emocional. Los procesos de mar-
cado del afecto por parte de la madre, la atención conjunta y 
la respuesta contingente, junto con el mencionado proceso de 
espejamiento, generan la coherencia del sí mismo a lo largo 
de interacciones repetidas. El resultado final es que el niño in-
ternaliza representaciones que son propias de sus estados emo-
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Dr. Diego Cohen

Resumen

Palabras clave

Neurobiología del apego en el 
trastorno límite de la personalidad. 
Parte 1

En el presente artículo se define el concepto de apego de acuerdo con las investigaciones de Bowlby y sus continuadores. 

Se considera el apego como un instinto organizador de la vida mental una vez lograda la seguridad del infante por el contacto 

físico con el cuidador. Luego, se consideran las clasificaciones en uso de las modalidades de apego y se describen aquellas 

más frecuentes en el TLP. Además, se revisa brevemente la clasificación de Ainsworth en los niños como antecedente de futura 

patología límite tanto en la madre como en el hijo. Se desarrolla cómo el apego seguro es uno de los principales factores para 

lograr una buena capacidad de mentalización. Finalmente, se actualiza el trauma de apego y la importancia como factor de 

riesgo para el desarrollo del TLP. En este diagnóstico, son muy frecuentes las oscilaciones del apego debido a la ansiedad por 

el acercamiento emocional, el temor al abandono o el engolfamiento (pérdida transitoria de la propia identidad). Las formas y 

subtipos más frecuentes de apego en el TLP son las del “preocupado” y del “no resuelto”. Se actualiza el papel del padre, poco 

tenido en cuenta hasta el momento en el vínculo de apego.

Apego – Trastorno límite de la personalidad – Psicopatología – Vínculo paterno.

1. “El demonio conocido es mejor que el demonio no conocido y mejor que no tener demonio alguno”. Traducción del autor del presente artículo.
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cionales, diferenciados respecto de aquellos estados que son 
ajenos al sí mismo infantil (sí mismo extraño o alien self) (1, 2).

El sí mismo extraño, cuando no puede ser contenido inter-
namente, tiende a externalizarse mediante el proceso denomi-
nado identificación proyectiva2. Por lo general, en pacientes 
con TLP, este proceso de proyección de partes de sí mismo 
hacia el objeto no los libera por completo de los sentimientos 
de ansiedad, terror o cualquier otra emoción que no puedan 
tolerar (3-6). El estado de fragmentación ulterior puede ser 
aliviado por los procesos de mentalización.

La reflexión acerca de los estados mentales de los otros de-
pende críticamente de que nuestras propias emociones hayan 
sido comprendidas por adultos empáticos, en ausencia o con 
escasos procesos traumáticos graves.

En otros trabajos anteriores hice referencia a las caracterís-
ticas generales del apego. Aquí, me centraré en experiencias 
traumáticas tempranas que originan alteraciones importantes 
en este proceso y, consecuentemente, en la mentalización 
que puede manifestarse durante la infancia, adolescencia y 
adultez. Estas se consideran, actualmente, factores de riesgo 
para el desarrollo de trastornos de la personalidad.

Ontogenia de la construcción del sí mismo en la interacción 
parental. Relación gen/ambiente

Bowlby (7) consideró que el apego operaba creando mo-
delos internos de trabajo (IWM, por sus siglas en inglés). En 
términos simples, los IWM son metarrepresentaciones del sí 
mismo en interacción con los objetos parentales, asociadas a 
estados afectivos y luego codificadas en la memoria autobio-
gráfica. Los IWM no son componentes estáticos de la mente. 
Deben ser flexibles y son utilizados para predecir la relación 
con el ambiente y para construir secuencias conductuales 
complejas basadas en estrategias destinadas a lograr resulta-
dos. En nuestra especie, estos se relacionan con la regulación 
emocional y con la seguridad física en virtud de la larga de-
pendencia del niño respecto de los objetos parentales para lo-
grar el desarrollo mente/cuerpo y salud mental saludable (8).

La interacción temprana y, por lo tanto, los IWM permiten 
la formación de estados mentales (de hecho, serían en parte 
componentes innatos de la mente, moldeados por miles de 
años de evolución) y facilitan los siguientes procesos: 1) ex-
pectativas de las características interactivas con los cuidado-
res tempranos creadas en el primer año de vida y elaboradas 
posteriormente; 2) representaciones de eventos mediante los 
cuales se codifican y recuperan recuerdos generales y espe-
cíficos de experiencias relacionadas con el apego; 3) recuer-
dos autobiográficos por los cuales ciertos eventos específicos 
están conectados conceptualmente debido a su relación con 
una narrativa personal continua, y 4) comprensión de las ca-
racterísticas psicológicas de otras personas: inferir y atribuir 

estados mentales motivacionales causales tales como deseos 
y emociones asociados a estados mentales epistémicos (como 
intenciones y creencias) junto con la capacidad de diferen-
ciarlas del sí mismo.

En la teoría del apego, los estados representacionales se 
han considerado como una modificación del sistema de ape-
go impulsado por el desarrollo cognitivo, en especial, del 
lenguaje (8, 9).

Mithen (10), un estudioso del desarrollo ontogénico de la 
mente, considera que una forma de inteligencia social existía 
en homínidos anteriores a nuestra especie hace más de 200. 
000 años y esta incluía cierta capacidad lingüística que per-
mitió la formación de pequeños grupos que se comunicaban 
de manera más eficaz y cuidaban de sus congéneres y niños. 
Esta forma de inteligencia social favoreció la formación de 
vínculos duraderos moldeados por las presiones evolutivas. 
El crecimiento del cerebro, a expensas de un aumento de la 
conectividad (denominado proceso de encefalización), pro-
bablemente, facilitó conductas exclusivas de las especies de 
homínidos previas al sapiens, como el cuidado prolongado de 
las crías, la comprensión de la propia mente y la de los otros 
(una teoría de la mente), debido a las propiedades fluidas y 
plásticas de la inteligencia social (10).

El lenguaje como componente de la inteligencia permitió la 
interacción social. El desarrollo de la corteza prefrontal (PFC 
por su terminología en inglés) habría facilitado las primeras 
formas de comprensión de los estados mentales propios y aje-
nos, y la reflexión acerca de estos. Existen pruebas de que el 
homo habilis habría desarrollado el área de Broca, importante 
para el lenguaje (10).

Otros autores como Tomasello (11) y Hobson (12), desde 
una perspectiva similar, enfatizan la importancia de la capa-
cidad de compartir la comunicación social y emocional para el 
desarrollo mental de nuestra especie respecto de los primates 
y de los homínidos no sapiens.

Para Lyons-Ruth (13), antes que el lenguaje, el gran propul-
sor de la mentalización fue la capacidad de nuestra especie 
para desarrollar compromisos sociales. De esta forma, se ge-
neran enlaces mentales de naturaleza emocional que promue-
ven la capacidad para pensar. Este compromiso se origina de-
bido a la posibilidad de compartir afectos y luego de enseñar 
y aprender procesos que suman componentes poderosos para 
el apego y el desarrollo de la mentalización.

Bowlby (7) fue una vez más el precursor de las ideas acerca 
de los efectos de las disrupciones tempranas generadoras de 
inseguridad emocional y la dificultad posterior para establecer 
vínculos profundos. De acuerdo con Lyons, aquello que dife-
rencia la capacidad de apego del niño respecto de una similar 
en los primates es la capacidad de intersubjetividad del infan-
te, facilitada para reconocer un intercambio de expresiones 

2. El término identificación proyectiva se originó en los estudios de Klein y sus seguidores posteriores. Esencialmente, el sujeto proyecta en 
el objeto un aspecto propio del self o del objeto internalizado con cualidades “buenas” o “malas”, en un intento de controlarlo y compartir la 
experiencia, ya que el sujeto no se libra de lo proyectado. De acuerdo con Fonagy et al. (9), en los pacientes con TLP, el mecanismo descripto 
es lamentablemente el único que puede darle cierta coherencia (penosa) al sí mismo.



6 // EDITORIAL SCIENS

Dr. Diego Cohen

faciales innatas universales (14, 15).
En mi opinión, resulta muy útil la metáfora de Holmes (16) 

acerca de la mentalización como el sistema inmune de la psi-
que, ya que permite atribuir cierta coherencia a las experien-
cias emocionales de uno mismo y de los demás, al mismo 
tiempo actúa como un buffer de las experiencias traumáticas. 
Más allá de los módulos de inteligencia social innatos, una 
buena capacidad para mentalizar se logra mediante el apego 
seguro favorecido por los procesos del desarrollo. Por lo tanto, 
una función esencial de la mente es el procesamiento del co-
nocimiento de estados emocionales y cognitivos. Utilizaré la 
metáfora de la mentalización como un programa que permite 
el autoconocimiento a partir de la socialización. 

El apego seguro es un gran favorecedor de dicho proceso. 
La pregunta esencial es por qué, en ciertas condiciones pa-
tológicas (autismo, esquizofrenia y TLP, solo por nombrar al-
gunos), el programa se desorganiza en forma parcial o total 
(formas graves de autismo) solo transitoriamente dependiendo 
del contexto (TLP). Si bien parte del programa es instintivo e 
innato, impulsado por la evolución y tiene una base neurobio-
lógica (10), como dijo Spinoza –citado por Damasio (17)–, 
“el hombre es un animal social”. La evolución se encargó de 
proveer a nuestra especie de un mecanismo exclusivo y la 

emergencia, en mi opinión, de la creatividad, la imaginación 
y la capacidad de comprender procesos abstractos, simbolizar 
y crear metáforas, todo lo cual es función de la mentalización.

Procesos de apego durante la infancia. Las investigaciones 
pioneras de Ainsworth

La investigadora inglesa Mary Ainsworth identificó patrones 
de conducta que facilitaron una clasificación que aún hoy 
está en uso. Ainsworth (18) investigó rigurosamente el apego 
en niños (Tabla 1). Desarrolló un modelo que denominó situa-
ción extraña. Registró y filmó a niños entre doce y dieciocho 
meses de edad. En primer lugar, filmó la interacción con la 
madre. Luego la madre se retiraba de la habitación durante 
unos minutos e ingresaba el “extraño”. La investigadora ob-
servó la reacción de los niños frente a la ausencia de la ma-
dre utilizando el juego y la exploración como variables. Luego 
retornaba la madre y se retiraba el extraño. Estas acciones y 
las reacciones del niño frente al retorno de la madre fueron 
los componentes más importantes para establecer un modelo 
general de estrategias del niño frente a la separación-reunión. 
Resumiendo sus vastas ideas, la clasificación que propuso se 
expone a continuación:

Figura 1

Efectos del trauma infantil en la capacidad de mentalización.
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1) Apego seguro: el niño busca proximidad hacia la madre 
cuando esta reingresa. Aunque haya sentido estrés durante la 
separación, retorna al juego y a la exploración rápidamente, 
y demuestra regulación afectiva frente a experiencias de se-
paración.

2) Ansioso evitativo: el niño parece menos ansioso durante 
la separación y tiende a ignorar a la madre cuando retorna. 
No muestran preferencia hacia la madre respecto del extraño.

3) Ansioso resistente o ambivalente: exploración y juego limi-
tado, perturbaciones frente a la separación. Manifiestan una 
conducta de aferramiento frente al regreso de la madre, enojo 
y tensión. Presentan lentitud para recobrar la calma.

4) Desorganizado/desorientado: el niño no tiene una estrate-
gia específica ante el estrés de separación. Muestra agitación 
motora o inmovilización y deseo de escapar de la situación 
aun en presencia parental.

Esta última categoría fue agregada por las investigaciones 
de Main et al. (19) (Tabla 2). Resulta muy importante men-

cionar que, en el apego desorganizado, la figura parental es, 
al mismo tiempo, fuente de temor y de seguridad (en especial 
como factor de riesgo para el desarrollo de TLP). Esta modali-
dad de relación contribuye a crear una situación paradojal de 
fuerte impacto emocional. Implica la intención de alejarse del 
cuidador por temor o estrés y, paradójicamente, necesitarlo 
como fuente de seguridad. El principal mecanismo impulsor 
de la estrategia desorganizada es la incapacidad del cuidador 
de regular la activación de la ansiedad y la desorganización 
antes de que el temor al cuidador como tal (13).

El apego desorganizado y la dificultad para establecer proce-
sos de intersubjetividad y madurez psíquica

De acuerdo con la idea de que las formas particulares de 
comportamiento del cuidador son factores etiológicos signifi-
cativos para la desorganización de la mente infantil, ciertos 
estudios han indicado que el 83 % de los bebés maltratados 
o descuidados muestran un comportamiento de apego desor-
ganizado hacia la madre (20). 

En las investigaciones de Lyons (13), se encontraron cinco 
aspectos generales de la interrupción del apego en la forma 
desorganizada de la comunicación emocional con el infante: 

Figura 2

Efectos del trauma de apego en la formación del self infantil.
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1) respuestas de alejamiento físico y emocional parental, 2) 
respuestas negativas-intrusivas, 3) confusión en las funcio-
nes, 4) respuestas desorientadas, y 5) un conjunto de res-
puestas que denominaron errores de comunicación afectiva, 
que incluyen a una madre que señala situaciones y comuni-
caciones conflictivas y contradictorias hacia el niño, y fallas 
para clarificar señales conflictivas emitidas por el infante.

En el primer subgrupo de madres, denominadas por Lyons 
indefensas-temerosas, la conducta de apego fue particular-
mente difícil de identificar. Estas madres exhibían conductas 
de aprensión, vacilación o evitación ante el apego infantil (22, 
23). Las madres de este grupo parecían, en general, más te-
merosas e inhibidas. Resultaba muy poco probable que fueran 
abiertamente hostiles o intrusivas y, por lo general, intentaban 
mostrarle al niño conductas de contacto. Sin embargo, a me-
nudo, tampoco tomaban la iniciativa para saludar o acercarse 
al bebé y, con frecuencia, dudaban, se alejaban o evitaban las 
solicitudes de contacto cercano del niño. Los hijos de madres 
indefensas y temerosas intentaban, de todas maneras, mante-
ner el contacto con sus madres inseguras. Todos los niños de 
estas madres expresaron angustia, se acercaron a sus madres 
y trataron de alcanzar algún contacto físico con ellas, a la 
par que expresaban comportamientos desorganizados, miedo, 
impotencia o depresión.

El segundo subgrupo de madres de niños desorganizados 

mostró tasas significativamente más altas de conductas au-
torreferenciales y negativas-intrusivas. Lyons (22) denominó 
este perfil parental como hostil autorreferencial con respecto 
al apego. Las conductas negativas, intrusivas y autorreferen-
ciales estaban fuertemente correlacionadas, por lo que estas 
madres evidenciaban un patrón contradictorio de comporta-
mientos de rechazo y de búsqueda de la atención de sus hijos, 
lo que contribuía a la desorganización del vínculo. Los hijos 
de estas madres mostraban tanto comportamientos conflicti-
vos desorganizados como altas tasas de evitación y resisten-
cia, como alejarse de la madre, angustia continua o conductas 
que evidenciaban enojo hacia ella.

Lyons et al. (13, 21, 22) consideran que estas estrategias 
representan procesos no conscientes, procedurales e implí-
citos desarrollados durante la infancia, anteriores a procesos 
de mentalización conscientes, explícitos y generadores de 
representaciones simbólicas. Estas combinaciones poco co-
herentes de comportamientos maternos, a su vez, despiertan 
respuestas contradictorias y confusas en el infante en forma 
de patrones desorganizados hacia los padres. A modo de in-
troducción, podríamos considerar estas manifestaciones en 
el futuro paciente límite transmutadas en graves dificultades 
en las relaciones interpersonales, oscilaciones entre el acer-
camiento emocional y el alejamiento, ruptura frecuente de 
relaciones, y conductas impulsivas como intentos fallidos de 
regular vínculos caóticos.

Figura 3

Desarrollo y apego seguro (2).
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Los procesos cerebro/mente y la cultura como generadores de 
fallas en la mentalización en el TLP

En esta sección haré referencia a lo que ocurre en el TLP, 
objetivo esencial de este artículo. Resulta difícil concluir cuál 
es la prioridad y la causalidad de los procesos que conducen 
a fallas graves y temporarias de la mentalización en TLP y 
las consecuencias que derivan de estos procesos defectuosos 
(Figura 1).

Existen pruebas confirmadas de que el apego seguro per-
mite el funcionamiento coordinado del eje hipotálamo-hipó-
fisis-suprarrenal (HPA) que regula la secreción de cortisol, 
hormona fundamental para mediar la respuesta al estrés, y 
permite, al mismo tiempo, la liberación de neurohormonas 
como la oxitocina (OXI) que favorecen las emociones relacio-
nadas con el bienestar psicosomático (24). El recién nacido 
puede tener una respuesta exagerada de este sistema, pero 
luego se comprueba que, debido a la calidad del vínculo pa-
rental, el eje tiende a regularse. Puede ocurrir que la ausencia 
de un cuidador empático y sensible desorganice los sistemas 
relacionados con el control del estrés y promueva fuertemen-
te las conductas de ansiedad, lo que hace que no se genere 
un buffer que amortigüe las emociones dolorosas y negativas 
(Figura 1).

La situación del niño dentro de la categoría de apego inse-
guro tiene una doble carga; por un lado, la mencionada di-
ficultad para regular el estrés que le provoca ansiedad y, en 

segundo lugar, el déficit de una estrategia para proveerse de 
cuidados por parte de la figura parental (13). Desde esta línea 
de investigación, Spangler et al. (25) han demostrado que un 
infante con apego seguro posee estrategias de comportamien-
to apropiadas para reducir el estrés y, por lo tanto, muestra 
aumentos muy bajos en los niveles de cortisol cuando se le 
presenta un desafío que implica separación. Esta regulación 
permite que el niño interactúe y explore el ambiente con ma-
yor seguridad (concepto relacionado con la “base segura” y el 
“paraíso seguro” que refieren los pioneros del estudio del ape-
go). El menor temor y la reducción de la hiperactivación del 
estrés permiten el desarrollo de capacidades epistémicas para 
conocer la realidad exterior, el mundo social y las relaciones 
basadas en la confianza mutua.

En conclusión, el apego desorganizado, una categoría inves-
tigada en niños, puede resultar un factor de riesgo precursor 
para el desarrollo del TLP. En esta forma de relación, el in-
fante no puede confiar en los objetos parentales, en especial, 
en la madre, ya que esta se encuentra preocupada y controla 
sus propios estados mentales antes que los del niño, mientras 
intenta inducir en él estos estados mentales que al infante le 
son ajenos. Se trata de madres narcisistas con escasa capaci-
dad de mentalizar al niño y que no tienen en cuenta sus nece-
sidades; por lo tanto, la importante función de espejamiento 
se observa perturbada, lo que crea las condiciones para un sí 
mismo extraño. 
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Subtipos de apego en adultos. El origen durante la infancia y 
la importancia en el TLP

Los patrones de apego en el adulto son evaluados y descri-
tos dentro del contexto de dos tradiciones de investigación in-
dependientes (27-29): 1) desarrollo psicológico y 2) tradición 
psicológica social.

El modelo del desarrollo psicológico, generalmente, evalúa 
la organización del apego mediante la entrevista de apego del 
adulto (AAI, por sus siglas en inglés). De la AAI derivan cuatro 
tipos de categorías de apego: 1) seguro, 2) preocupado, 3) evi-
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Resumen

Palabras clave

Neurobiología del apego en el 
trastorno límite de la personalidad. 
Parte 2

En el presente artículo se define el concepto de apego de acuerdo con las investigaciones de Bowlby y sus continuadores. 

Se considera el apego como un instinto organizador de la vida mental una vez lograda la seguridad del infante por el contacto 

físico con el cuidador. Luego, se consideran las clasificaciones en uso de las modalidades de apego y se describen aquellas 

más frecuentes en el TLP. Además, se revisa brevemente la clasificación de Ainsworth en los niños como antecedente de futura 

patología límite tanto en la madre como en el hijo. Se desarrolla cómo el apego seguro es uno de los principales factores para 

lograr una buena capacidad de mentalización. Finalmente, se actualiza el trauma de apego y la importancia como factor de 

riesgo para el desarrollo del TLP. En este diagnóstico, son muy frecuentes las oscilaciones del apego debido a la ansiedad por 

el acercamiento emocional, el temor al abandono o el engolfamiento (pérdida transitoria de la propia identidad). Las formas y 

subtipos más frecuentes de apego en el TLP son las del “preocupado” y del “no resuelto”. Se actualiza el papel del padre, poco 

tenido en cuenta hasta el momento en el vínculo de apego.

Apego – Trastorno límite de la personalidad – Psicopatología – Vínculo paterno.

tativo/descalificador y 4) no resuelto/desorganizado (26, 27).
Los adultos con apego seguro valoran los vínculos y parecen 

capaces de afrontar efectivamente sentimientos potencial-
mente abrumadores sobre el pasado o el futuro. El subtipo 
preocupado hace referencia a personas agobiadas por emo-
ciones negativas históricas relacionadas con el apego. Los in-
dividuos evitativos parecen defenderse de la consciencia de 
sentimientos dolorosos asociados con las relaciones de apego 
y, a menudo, sobrevaloran el sentido de la propia independen-
cia mientras devalúan las relaciones cercanas, pueden mos-
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trarse omnipotentes frente a los vínculos o autosuficientes, 
impresionan no valorar las relaciones profundas o solamente 
necesitan relaciones transitorias. Suele ser más frecuente en 
personalidades narcisistas. Se asigna una cuarta categoría: no 
resuelta/desorganizada, cuando la persona demuestra fallas 
en la narrativa de su historia o razonamiento cuando se discu-
ten experiencias traumáticas. Se considera que esto represen-
ta una falta de resolución de estas experiencias.

La tradición social utiliza cuestionarios de autoevaluación 
para clasificar los subtipos de apego y la actitud de la persona 
en las relaciones importantes actuales o pasadas se basa en 
la definición de las representaciones del sí mismo y de las de 
los otros, que pueden tener, básicamente, dos valencias: posi-
tivas y negativas. Recordemos que representan los modelos in-
ternos de trabajo (IWM por su terminología en inglés) a los que 
se refirió Bowlby en sus investigaciones acerca del apego (30).

De los estudios realizados, se estandarizaron cuatro catego-
rías (28, 29, 45 46): 1) individuos seguros: ansiedad y con-
ductas evitativas bajas, sentimientos de ser dignos del amor 
de los otros significativos asociados con la expectativa de que 
estas mismas personas nos acepten y respondan a nuestras 
necesidades y deseos. Las siguientes categorías se encuen-
tran bajo el término amplio de apego inseguro y comprenden: 
2) evitativos/devaluadores de las relaciones: autoimagen posi-
tiva, sentimientos de ser digno del amor que se les pueda 
dispensar junto con la percepción de los otros como personas 
que serán demandantes y dependientes en las relaciones. La 
ansiedad en los vínculos es baja y la evitación de algunas 
de estas potenciales relaciones es elevada por el temor a la 
dependencia; 3) ansiosos/preocupados: autoimagen negativa 
(baja autoestima), sentimientos de ser poco queridos por los 
otros significativos, asociado a una serie de representaciones 
positivas de los otros como personas seguras e independien-
tes; 4) temerosos/evitativos: autoimagen negativa asociada con 
escepticismo acerca de poder confiar en los otros como per-
sonas emocionalmente disponibles y empáticas en las relacio-
nes amorosas, alta ansiedad y evitación. Estos últimos pueden 
tener características límite debido a la baja tolerancia a las 
experiencias de abandono que los conducen a estrategias (de-
pendencia, sumisión y masoquismo) para evitar situaciones 
de separación (26, 45).

En síntesis, como señaló Bowlby (7), las variables de ape-
go inseguro se encuentran centralmente relacionadas con el 
desarrollo de trastornos de la personalidad (y otras patologías 
como la depresión). Este patrón disminuye la disponibilidad 
para investir en actividades no relacionadas con el apego. 
Además, no facilita la autorregulación y la respuesta creativa 
a los conflictos que pueden presentarse en el contexto de las 
relaciones interpersonales (Cuadro 1).

De todas maneras, de acuerdo con mi punto de vista, en el 
TLP, las formas de apego no siempre se mantienen fijas y, de-
pendiendo de las circunstancias de la vida, el contexto social 
y el tratamiento efectivo, estas pueden ser mixtas o evolucio-
nar a formas de apego más seguras y estables. Esto último es 
uno de los objetivos importantes de la MBT (Mentalization 

Based Treatment por sus siglas en inglés).
Estudiados en conjunto, estos hallazgos sugieren una re-

lación importante multicausal entre patrones de apego en la 
infancia, adolescencia y adultez en la etiología del TLP que 
coinciden con los principios centrales de la teoría del apego. 
En momentos de angustia, los adultos con apego predominan-
temente seguro tienden a buscar el apoyo de figuras tranqui-
lizadoras mediante el contacto físico, comentarios de apoyo y 
contención emocional, comportamientos análogos a la base 
segura y al refugio seguro (safe haven) observado en niños por 
Bowlby (30).

En cambio, los adultos con apego inseguro tienen dificul-
tades para desarrollar los comportamientos que reducen la 
angustia. Como resultado, tales individuos son más vulnera-
bles a experimentar sentimientos intensos de ira, agresión e 
impulsividad, características principales del TLP (31). Estos 
últimos encuentran un correlato tanto en el DSM-IV como en 
el DSM 5 dentro de los criterios diagnósticos de TLP. En el 
DSM-IV: 1) esfuerzos frenéticos para evitar el abandono real 
o imaginado; 2) un patrón de relaciones interpersonales ines-
tables e intensas caracterizado por la alternancia entre los 
extremos de idealización/devaluación, y 3) sentimientos cró-
nicos de vacío (32).

El DSM 5 (33) introdujo algunas variantes en el modelo 
(sección 3, modelo alternativo) que pueden ser de importan-
cia. Los criterios A, puntos 3 y 4, referentes a rasgos de em-
patía e intimidad, resultan especialmente aplicables. Dentro 
de los criterios B, son especialmente correlacionables con la 
patología del apego los siguientes: labilidad emocional –que 
incluye relaciones inestables–, ansiedad frente al estrés in-
terpersonal, inseguridad de separación, depresión e impulsi-
vidad. En la tabla 4, se resumen las relaciones entre algunos 
síntomas del TLP y el correlato con las formas de apego.

La escala de funcionamiento de la personalidad resulta 
también útil en la evaluación de las alteraciones del apego 
como factores de riesgo del TLP, las dimensiones de las re-
laciones interpersonales que abarcan empatía e intimidad en 
niveles de gravedad, operacionaliza la relación TLP y apego 
inseguro, por ejemplo.

La deficiencia grave en estas áreas se presenta de la si-
guiente manera: 
Empatía: …la capacidad para considerar y entender senti-
mientos, pensamientos y conductas se encuentra limitada 
en forma significativa, puede ser que (el paciente) discierna, 
aspectos muy específicos de la experiencia de los otros en 
particular vulnerabilidad y sufrimiento. Generalmente, resulta 
incapaz de considerar, perspectivas alternativas; (se siente) 
altamente amenazado por opiniones diferentes o puntos de 
vista alternativos. Confusión o desconocimiento del impacto 
de las propias acciones sobre los otros; a menudo (el paciente 
se muestra) desconcertado sobre el pensamiento y acciones de 
los otros, frecuentemente atribuye motivaciones destructivas 
a los otros (32). 

Estas conductas son claramente un reflejo de las investi-
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gaciones de Fonagy et al. (1, 9, 42) acerca de los modos de 
funcionamiento de la prementalización.

Intimidad
En resumen, se puede considerar al TLP en el marco del 

apego como una interacción bidireccional: un niño con un 
temperamento reactivo se relaciona e interactúa con padres 
poco sensibles que presentan conductas punitivas severas, 
bajo nivel de calidez afectiva y poca capacidad de contención 
emocional (34).

En la tabla 3, se presentan en forma resumida los indica-
dores de las estrategias de apego desorganizado de los niños 
en presencia de los padres de acuerdo con las investigaciones 
de Lyons Ruth (35). El primer hallazgo de esta investigación 
fue que un niño genéticamente sensibilizado hacia el estrés 
que continúa buscando el cuidado de los padres parece ser 
dominado, reprimido y controlado por objetos parentales que 
se apartan de los intentos de apego por parte de aquellos. Esta 
conducta cimienta las bases para el desarrollo futuro del TLP.

El segundo hallazgo muy importante se relaciona con la 
futura dificultad de niño preborderline para desarrollar una 
identidad sólida e integrada hacia el fin de la adolescencia. 
Esto se corresponde con una considerable confusión en los 
papeles: el niño se orienta tempranamente hacia la regula-
ción de las emociones y conductas parentales antes que las 
propias. Esta situación facilita lo siguiente: 1) la supresión 
de la expresión del sí mismo: el niño se muestra menos pre-
dispuesto hacia el desarrollo de iniciativas y conductas au-
tónomas apropiadas para la edad, y las relaciones con pares 
se ven afectadas o disminuidas; 2) la experiencia del niño no 
integrada: predispone a conflictos y desorganización frente al 
estrés; 3) la tríada basada en la culpa, la ira y el desamparo; 
4) la regulación emocional parental no efectiva: los objetos 
parentales abdican del papel de cuidado, de capacidad de 
respuesta emocional y de la estructura que permitirían al niño 
lograr mayor nivel de seguridad y regulación emocional (35, 
36). El tercer hallazgo crucial es que estas conductas interac-
tivas, durante las fases iniciales del apego, pueden ser facto-
res de riesgo para acciones suicidas y de automutilación en 

adolescentes con TLP (36).
El apego desorganizado no significa solamente presentar con-

ductas bizarras. Se consideran también las experiencias como 
la ansiedad, que el niño no puede resolver, ya que el cuidador, 
paradójicamente, es al mismo tiempo la fuente de temor y la 
única presencia potencialmente reaseguradora (37). Frente a 
esta situación paradójica, la única estrategia “organizada” para 
atenuar el estrés es mantenerse apartado. La esencia del apego 
desorganizado es el “miedo sin solución”.

En mi opinión, los empiristas del apego no suelen tener 
en cuenta algunas ideas de Fairbairn (38) que pueden apor-
tar alternativas, desde un modelo no exclusivamente basado 
en la evidencia, al “miedo sin solución”. El autor y analista 
escocés considera que los objetos “malos” pueden ser inter-
nalizados bajo la forma de lo que denomina objetos malos 
internalizados, que, en definitiva, son objetos malos rechaza-
dos. Fairbairn considera que un objeto malo es aquel que no 
brinda satisfacción (por ejemplo, el objeto parental inductor 
de miedo y de maltrato) y se “controla” mejor internalizándolo 
y haciéndose cargo de la maldad de ese objeto; por ejemplo, 
un paciente de este autor relató una experiencia propia a los 
cinco años: “La puerta del pasillo aprisionó mi dedo y me 
arranco la uña; me había portado mal todo el tiempo… No sé 
si merecía ese castigo. Recuerdo que mi madre no estaba en 
ese momento, pero inmediatamente me llevó al hospital. Mi 
temor era intenso… Al principio solo estaba presente la niñera 
que nos cuidaba”.

El mismo paciente aportó otro recuerdo de un nuevo “acci-
dente”: “Estábamos de vacaciones de verano en el hotel que 
tenía una inmensa pileta. Recuerdo caminar por el borde de 
la pileta. No sabía nadar. Creo que alguien me empujó. Re-
cuerdo estar sumergido por un tiempo que me pareció eterno. 
Mi hermana me sacó de ese fondo. No sé dónde estaría mi 
mamá. Como era habitual, mi padre no había viajado”. Este 
recuerdo infantil fue corroborado por el autor (DC) en una 
entrevista ulterior mantenida con la hermana del paciente. Se 
trató de un hecho traumático real no fantaseado.

Celani (39), un continuador contemporáneo de las ideas de 
Fairbairn, redefine el concepto de defensa moral como el uso 

Apego y TLP

• El TLP puede ser visto como un desorden relacionado con la dificul-
tad para regular afectos y sentimientos, en el cual las amenazas más 
leves al vínculo de apego pueden ser experimentadas como devasta-
doras y desequilibrantes

•  El TLP sería en sí mismo un desorden relacionado con apego ines-
table y amenaza de ruptura.

Cuadro 1
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racionalizado de la agresión que utiliza el paciente que fue 
maltratado. Ese maltrato se debe a una reacción legítima de 
los objetos parentales hacia su propia maldad: “Lo tengo me-
recido, no fui buen hijo”, “Mi madre me decía que tuvo que 
trabajar como prostituta porque no tenía dinero para alimen-
tarme ni otros familiares que pudieran cuidarme”. De esta 
manera, el terapeuta debe ayudar al paciente a relocalizar 
la “maldad” en los objetos originales (muy lentamente) y, al 
mismo tiempo, hacer esfuerzos para no promover una separa-
ción o crítica prematura hacia los padres y, por consiguiente, 
hacia la terapia.

Como veremos luego en la sección terapéutica, esta estra-
tegia sería una forma de ayudar al paciente a renunciar a for-
mas de funcionamiento basados en la prementalización, en la 
cual ciertos pacientes TLP funcionan “como si nada hubiera 
ocurrido con sus padres” u otros objetos hacia quienes, even-
tualmente, desplazan sus vínculos de dependencia.

Continuando con los hallazgos de la investigación, resulta 
altamente disruptivo comprobar la confusión de funciones de 
la díada que se presenta de la siguiente manera. El ítem 8 
es de mi consideración siguiendo las ideas de Winnicott de 
objeto transicional (40).

1. El niño lleva adelante la iniciativa para crear la relación.
2. El niño entretiene a los padres mediante demostraciones 

de afecto exageradas.
3. Estructura la relación.
4. Intenta una disminución (no exitosa) de la hostilidad pa-

rental.

5. El niño presta mayor atención hacia los padres, cuando 
normalmente debería ser a la inversa.

6. Motiva o anima a los objetos parentales en un nuevo 
ejemplo de reversión de roles.

7. Los padres abdican su función específica de cuidado y 
contención.

8. El niño cumple el papel de objeto transicional para los 
padres.

Pero debemos tener en cuenta que estos factores se en-
cuentran implícitos en un marco de vulnerabilidad. La in-
fancia contribuye, pero no determina lo que ocurrirá ulterior-
mente. Los patrones de conducta continúan evolucionando y 
pueden originar riesgo adicional hacia la mitad de la infancia 
y la adolescencia.

Síntesis de las características de apego en el adulto con TLP
De acuerdo con el modelo descripto anteriormente, los 

adultos con TLP presentan los siguientes patrones más fre-
cuentemente que los pacientes con otros trastornos de la per-
sonalidad (41, 42) (Cuadro 2):

• El apego seguro resulta muy poco frecuente en pacientes 
TLP.
• Inseguro/ansioso (también denominado preocupado): se 

trata de pacientes sensibles al rechazo y con niveles elevados 
de ansiedad. Esta modalidad puede presentarse también en 
otros subtipos de trastornos de la personalidad: histriónico, 
dependiente y evitativo. Se observó en los pacientes limítrofes 

Indicadores de estrategias de apego desorganizadas en presencia de los padres

• Afectos disfóricos
Afecto depresivo
Conductas temerosas o aprensivas

• Conductas conflictivas
Inhibición de una acción recientemente iniciada
Congelamiento (freezing) e inmovilidad

• Conductas desorientadas
Deambulación errática
Expresiones confusas
Aturdimiento

• Ausencia de una estrategia consistente
Combinación de conductas inesperadas
Secuencias de conductas de diferentes formas de apego desorganizado

Tabla 1

Resumen de estrategias de apego desorganizadas presentes en los niños (23).
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Clasificación de Ainsworth (1978)

Basada en un modelo experimental que dominó situación extraña
Describe las siguientes reacciones en el niño al reunirse con su madre luego de breves y sucesivas separaciones en una 
situación no familiar o extraña.

1. Seguro: buscan proximidad hacia la madre cuando estaa retorna, aunque hayan sentido estrés durante la separación 
retornan al juego y a la exploración rápidamente, demuestran regulación afectiva frente a experiencias de separación.

2. Ansioso/evitativo: parecen menos ansiosos durante la separación y tienden a ignorar a la madre cuando retorna. No 
muestran preferencia hacia la madre respecto del extraño.

3. Ansioso/resistente o ambivalente: limitada exploración y juego, perturbaciones frente a la separación y manifiestan 
frente al retorno de la madre una conducta de aferramiento, enojo y tensión. Lentitud para recobrar la calma.

4. Desorganizado/desorientado: sin estrategia específica ante separación, muestran agitación motora o inmovilización 
y deseo de escapar de la situación aún en presencia de los cuidadores. 

Tabla 2

Clasificación del apego en niños de acuerdo con el paradigma de “situación extraña”.

bajo esta categoría que presentaban mayor comorbilidad con 
la depresión y con los trastornos por ansiedad.
• No resuelto/desorganizado: Junto con el patrón precedente, 

presentan una relación frecuente con situaciones traumáticas 
no resueltas que pueden incluir distintas formas de maltrato, 
incluso abuso sexual. Los estudios evidencian que los padres 
de estos pacientes presentan ellos mismos una historia de 
apego no resuelto relativa a pérdidas propias, que configuran 
una transmisión intergeneracional de los problemas en el ape-
go. Los pacientes con TLP en esta categoría parecen ser los 
más perturbados psicopatológicamente y los que presentan 
mayores niveles de inestabilidad afectiva.

Respecto de las estrategias empleadas para lidiar con las 
alteraciones crónicas y tempranas del apego, los adultos con 
apego preocupado hiperactivan el sistema de apego buscan-
do relaciones en forma impulsiva y desarrollando una fuerte 
dependencia emocional, mostrando baja tolerancia a la an-
siedad, bajo umbral a situaciones potenciales de rechazo, 
inestabilidad afectiva, consumo de sustancias como forma de 
aliviar sentimientos de abandono, hipocondriasis para buscar 
cuidado que, por lo general, genera rechazo en aquellos que 
desean vincularse con estos pacientes, por lo que se presenta 
un círculo vicioso de rechazo-abandono-nueva búsqueda de 
relaciones o conducta hipocondríaca de difícil tratamiento.

El subtipo evitativo, por el contrario, evidencia lo que Bate-
man et al. (43) denominan estrategias de hipoactivación del 
apego. Se muestran poco afectivos, no demasiado interesados 
en las relaciones, pasivos y, en ciertos momentos, omnipoten-

tes y consideran que no necesitan relaciones profundas y que 
pueden resolver todos sus problemas por sí mismo sin ayuda 
de otros. Bowlby (44) denominó a estas personalidades como 
autoconfiados compulsivos.

Los subtipos de apego ansioso/preocupado y el no resuel-
to conducen a evidentes fallas temporales, dependientes del 
contexto y de la calidad de las relaciones interpersonales de 
los procesos de mentalización, ya que la energía disponible 
para pensar en sí mismos y en los otros, simbolizar, abstraer y 
fantasear (mentalizar) se encuentran comprometidas.

Oscilaciones en el apego en el TLP
Las formas de apego preocupadas y no resueltas muestran, 

implícitamente, el dilema o conflicto presente en la mayoría 
de los pacientes TLP: temor al acercamiento emocional hacia 
los otros significativos por miedo a la pérdida posterior de 
esos vínculos o, en menor medida, por ansiedades relativas a 
quedar atrapado en una relación vivenciada como sofocante o 
engolfadora que llevaría a la amenaza de perdida de la propia 
identidad (46).

Melges et al. (47) proponen un modelo cibernético para 
explicar este dilema (al igual que Bowlby, quien considera-
ba el modelo del apego con ese funcionamiento). Este se ex-
plica mediante una regulación de la distancia emocional en 
las relaciones que mantienen los pacientes límite. Tanto la 
cercanía emocional como la distancia generan un feedback 
negativo. Esto conduce a que el paciente oscile entre vínculos 
de apego ↔ desapego como una forma de mantener la distan-
cia emocional (en términos de Fonagy, serían similares a las 
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Patrones de apego en el adulto (AAI)

1. Seguro/autónomo: valoran la relación de apego. Integran de manera coherente los recuerdos de las relaciones en una 
narrativa significativa.

2. Inseguro/despreciativo: niegan, devalúan, denigran, idealizan (en algunos casos) las relaciones actuales o pasadas. 
Integran mal los recuerdos de las experiencias con su significado actual.

3. Inseguro-ansioso/preocuado: se encuentran abrumados o confundidos por relaciones actuales o pasadas. El indivi-
duo busca relaciones compulsivamente y muestra conductas para llamar la atención.

4. No resuelto/desorganizado: desorganización de la representación de los vínculos de apego, desorganización de las 
narrativas o confusión, antecedentes de trauma infantil. 

Tabla 3

Clasificación de apego en adultos de acuerdo con AAI (19).

Dimensiones fenotípicas del TLP Estilo de apego

Dificultades en la autorregulación: impulsividad, reactivi-
dad emocional e ira.

Conductas de automutilación y disociativas.

Relaciones interpersonales inestables, idealizadas o deva-
luadas en forma alternante

Ansioso/Ambivalente

Desorganizado

No clasificado

Tabla 4

Síntesis de la relación TLP y estilo de apego (modificada de: Choi-Kain, L y Finch, E. 2017) (41).

estrategias de hipoactivación e hiperactivación del sistema de 
apego). Con el término cibernético, Melges hace referencia a 
un proceso de control mediado por mecanismos de retroali-
mentación. Si el mecanismo es negativo, indica información 
que se ha alejado de un objetivo y requiere un nuevo control. 
Esto puede observarse en las relaciones de pareja entre pa-
cientes con TLP. Cuando uno de ellos culpa al otro por alguna 
razón, el otro miembro de la pareja intenta una retaliación, 
el intento de corregir esta situación amplifica el conflicto 
original y ocurre un círculo vicioso o espiral de conflictos y 
la conducta apego ↔ desapego. Para ejemplificar mejor este 
modelo, podemos hacer la analogía con un termostato de aire 
acondicionado establecido en mantener la temperatura en 25 
°C. Cada vez que la temperatura ambiente se aparta de la 
establecida por el sistema de control, se produce un ajuste.

Este modelo podría explicar la patología del TLP como una 
serie continua de intentos fallidos de mantener la homeos-
tasis en las relaciones interpersonales, las cuales, debido a 

factores genéticos y psicosociales, se prestan a una desregu-
lación permanente.

Uno de los objetivos de la MBT para TLP es, en primer 
lugar, mentalizar emocionalmente este dilema, que casi in-
variablemente se presentará entre el paciente y el equipo de 
tratamiento, y, en el caso de los grupos, en la relación de los 
pacientes con sus pares. El modelo de hospital de día para 
el tratamiento del TLP ofrecería una inmejorable oportunidad 
para estudiar y observar estas dinámicas y conseguir “regular” 
el termostato. Al mismo tiempo, de gran importancia es la 
ganancia de confianza epistémica que, en forma lenta pero 
sostenida, el paciente va logrando con sus pares y con los 
terapeutas (43, 48).

En pacientes con TLP, la distancia emocional se vivencia 
como ansiedades relativas a la cualidad de abandono y el 
acercamiento al intento de ser controlado o dominado.

En párrafos anteriores, hice referencia a las ideas de Celani, 
que pueden ser comprendidas mediante este modelo, en es-
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pecial, cuando se lo aplica a familias con algún integrante con 
TLP. El paciente teme ser abandonado si expresa y demuestra 
deseos de independencia y autonomía; por otro lado, si per-
manece sumiso a la familia, sufre el temor de ser dominado/
controlado y podría llegar a sentir un profundo enojo y con-
ductas impulsivas para demostrar la ira o controlarla, intentos 
que resultan fallidos, ya que pueden empeorar la patología de 
TLP sin mejorar el conflicto subyacente o puede inducir al clíni-
co, si el paciente se encuentra bajo tratamiento psicofarmacoló-
gico, a aumentar/combinar/sustituir drogas de dudosa eficacia.

Retornando al modelo presentado anteriormente, la situa-
ción de apego ↔ desapego deja al paciente (y sus relaciones 
más significativas) en un estado de desconcierto con dificul-
tades simultáneas y paradójicas para separarse o permanecer 
en una relación menos atemorizante o controladora.

Repetidamente, el paciente TLP bascula entre el apego 
(amor, aferramiento y dependencia) y el desapego (ira, deva-
luación de la relación y tristeza por el abandono). Funciona 
dentro de un rango estrecho. Demasiado cerca o demasiado 
lejos es amenazante. Cuando dicho rango es superado por mo-
dificaciones leves, el paciente TLP experimenta retroalimen-
tación negativa (el termostato se aleja del punto de control).

En el marco de explicación cibernético, las emociones 
displacenteras se experimentan como señales erróneas que 
reflejarían la dificultad subjetiva de alcanzar un objetivo. El 
paciente experimenta recurrentemente un “error” y las men-
cionadas emociones cuando se relaciona con otros (demasiada 
cercanía), como cuando realiza acciones para alejarse. Por lo 
tanto, presenta los factores para generar relaciones amor/odio 
e inestabilidad afectiva. Por otra parte, el paciente permanece 
fijado en un eterno presente que no le permite mantener los 
recuerdos de relaciones con cualidades diferentes (47).

La participación paterna en el modelo de apego
Anteriormente, hice referencia, en el marco del apego, a la 

conducta parental. Con esto busco resaltar que, si bien el pa-
pel de la madre (o, si fuera un niño huérfano, el cuidador pri-
mario) resulta insoslayable, investigaciones recientes señalan 
e intentan comprobar la función y los mecanismos neuronales 
de las conductas paternas y sus efectos en los hijos (49).

Esta relación es de doble vía: cambios en las redes neurona-
les del hijo ↔ cambios en los circuitos cerebrales paternos y 
posterior transmisión generacional de esos cambios. La crian-
za y cuidados de la progenie resulta uno de los mecanismos 
más evolucionados y conservados en las especies y, tal vez, el 
más importante de todas las conductas sociales (50).

Veamos la perspectiva desde los siguientes tres puntos:
1) ¿Qué se sabe, actualmente, de los circuitos neuronales 

que sustentan la conducta paterna, al igual que su modula-
ción y control hormonal?

2) ¿Cuál es la importancia real y actual que estos mecanis-
mos tienen para el desarrollo infantil?

3) La investigación en este campo puede traer a la luz los 
mecanismos de la sociabilidad en nuestra especie, que inclu-
yen funciones cerebrales de alto nivel social y el desarrollo del 
cerebro social (teoría de la mente y mentalización).

Las investigaciones de Ruth Feldman de la Universidad Bar 
Illan de Israel y Yale permiten aproximaciones interesantes a 
la sociobiología de la conducta paterna, que pueden ser impor-
tantes para complementar la teoría del apego y los tratamientos 
sugeridos cuando existen graves traumas de apego (50).

En primer lugar, presento un breve comentario acerca del 
modelo de paternidad en la sociedad estadounidense –solo 

• Fonagy considera el TLP como patología de déficit. El niño abusado intenta inhibir  la capa-
cidad para pensar, de otra forma tendría que considerar la maldad del objeto de quien puede 
necesitar para sobrevivir.

• Hipervigilante hacia otros sin prestar atención hacia su mundo interno.

• El apego desorganizado da lugar a un self desorganizado.

• La mentalización actúa como buffer, frente a una situación conflictiva puede dar  lugar a 
alternativas o hipótesis auxiliares.

Cuadro 2

Síntesis de la teoría de Fonagy et al. acerca del apego patológico en el TLP.
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como ejemplo; no necesariamente debe ser extrapolado a 
otras culturas como las del mundo oriental–.

El papel de la figura paterna ha sufrido cambios importan-
tes. Al menos en nuestra cultura occidental, existe un con-
flicto constante entre la figura paterna como un proveedor 
material (tradición ya expuesta en la Biblia: “Te ganarás el 
pan con el sudor de tu frente”) y la importancia de su presen-
cia en la crianza. En Estados Unidos, en los períodos iniciales 
de la industrialización, ser un “buen padre” era instruir al hijo 
en la devoción religiosa, inculcar hábitos de trabajo y facilitar 
el conocimiento para tener éxito en la cultura predominante-
mente agraria. Esta modalidad de relación comenzó a cambiar 
luego de la guerra civil en el siglo XIX. El crecimiento de la 
economía, entre otros factores, condujo al padre “fuera de la 
casa” para integrarse a la fuerza laboral. Este cambio permitió 
el crecimiento de una fuerte clase media al mismo tiempo 
que puso mayor atención en los derechos de los niños, que 
ya no debían ser considerados una fuerza laboral adicional en 
las tareas rurales (los niños comenzaron a escolarizarse). Otro 
cambio sorprendente fue la presencia de algunos padres en el 
momento preciso del nacimiento de su hijo.

Hacia el comienzo del siglo XX, ocurrió un importante fe-
nómeno: la tasa de natalidad comenzó a bajar de seis hijos 
promedio en cada familia a tres. Estos cambios favorecieron, 
tal vez, una mayor atención hacia los hijos o el temor de los 
padres a la mortalidad temprana de los infantes por diversas 
enfermedades. Al mismo tiempo, la psicología infantil daba 
sus primeros pasos reconociendo la importancia de los pro-
cesos de desarrollo en los niños. Al menos en EE. UU. y en 
gran parte de Europa, dos hechos cruciales debilitaron aún 
más la presencia paterna: la gran crisis económica de 1920 
y las guerras mundiales, en especial la Segunda Guerra, que 
menoscabó aún más la presencia paterna y generó miles de 
niños huérfanos de padre.

Otro cambio mayor ocurrió en la década de los sesenta con 
el surgimiento de los movimientos de liberación femenina, 
lo que permitió a la mujer tener los merecidos derechos de 
incorporación a la educación y a la fuerza laboral (aunque tal 
vez estos hechos hayan ocurrido antes de la década de los 
sesenta, según mi opinión). La situación social en EE. UU. 
(al menos tomándola como modelo estándar) evolucionó a la 
situación de que los niños pasaran las noches fuera del hogar 
familiar. Esto, junto con el aumento de la criminalidad, el 
abuso de drogas y el alcohol en adolescentes llevó a conside-
rar que el padre “ya no era necesario”.

Las evidencias provistas en este artículo y en las investiga-
ciones presentadas a continuación permitirán una profunda 
reflexión acerca de la importancia de la interacción del niño 
con el padre en aquello que, en mi opinión, debería denomi-
narse la segunda generación de los estudios acerca del apego.

Neurobiología de la conducta paterna	
En primer lugar, las investigaciones recientes (49, 50, 52, 

53) encuentran una red neuronal que denominan red neuro-
nal global de cuidado parental. Esta se extiende a nivel corti-

cal-subcortical y representa el sustrato de la conducta paterna 
y materna. Dicha red, en parte, coincide con los circuitos y 
con las áreas de la mentalización.

La red de circuitos corticales y subcorticales relacionados 
con la conducta paterna no es muy diferente a aquellas in-
volucradas en otras especies de mamíferos y abarca las co-
nexiones entre la amígdala (AMG), el globo pálido (GP) y las 
respectivas conexiones con el polo cortical frontal (50). Las 
áreas correspondientes a la mentalización abarcan el sulcus 
temporal superior (STS), la unión temporal-parietal (TPJ, por 
su sigla en inglés) y los polos temporales. La regulación emo-
cional comprende la corteza prefrontal orbital (OFC, por su 
sigla en inglés), la corteza prefrontal dorsal lateral (DLPFC, 
por su sigla en inglés) y la corteza prefrontal ventral lateral 
(VlPFC, por su sigla en inglés).

Otro concepto para tener en cuenta en la relación paternofi-
lial –según estudios del apego de segunda generación como 
se mencionó anteriormente– es el de personificación simulada. 
Este implica la coordinación motora-perceptual y una especie 
de conocimiento “como sí” de las acciones del niño, incluido 
en el cerebro paterno. Estas acciones ocurren vía un sistema 
de “simulación personificada” que le permite al padre resonar 
al unísono con la motricidad del niño y sus estados emocio-
nales, que finalmente resultan en una comunicación social 
coordinada, proceso similar al que ocurre durante la mentali-
zación. Estos cambios asociados con la conducta paterna ocu-
rren mediante la activación del lóbulo parietal inferior (IPL) y 
el área motora suplementaria (SMS) (49, 52).

Se observa un mayor grado de conectividad entre la AMG y el 
STS en los padres biológicos respecto de los padres adoptivos, 
en tanto que, en las madres, se observa una mayor conectividad 
en el circuito de recompensa, la vía mesolímbica y las estructu-
ras subcorticales como el núcleo accumbens (NAcc), con ma-
yor predominio de neurotransmisión dopaminérgica (DA).

En segundo lugar, se ha comprobado que la conducta pa-
terna se asocia a cambios en la organización de los circuitos 
que intervienen en los fenómenos de plasticidad neuronal 
facilitados molecularmente. Como ya fue dicho respecto del 
OXI, esta neurohormona favorece la reorganización de circui-
tos que incrementan la actividad entre la amígdala, el hipo-
campo y precúneo, las cuales son consideradas, al mismo 
tiempo, áreas de mentalización, y la OFC, que participa en 
la regulación emocional (50, 52). Los cambios plásticos en 
las regiones mencionadas parecen ser más importantes en el 
padre, y existe cierta variabilidad entre especies (49, 52-53) 
En esta reorganización, participan también los estímulos que 
provienen del infante, los cuales están más acentuados en el 
cerebro paterno respecto del materno, lo que se logra median-
te interacciones sucesivas y repetidas con la figura paterna 
durante un determinado período de mayor sensibilidad (una 
suerte de ventana temporal).

Feldman et al. sostienen que aquellos padres involucra-
dos en el cuidado filial muestran una activación en todas las 
regiones del sistema neuronal global del cuidador (medida 
mediante estudios por imágenes) en respuesta a estímulos 
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provenientes del niño, en comparación con aquellos que no 
son padres. Esta actividad no se observa en padres que no se 
relacionan con sus propios hijos (52, 55).

Otros cambios observados en la conducta paterna fueron 
los siguientes:

•  Aumento en el volumen de la sustancia gris en la madre y 
en el padre luego del parto hasta el 4.o mes de vida neonatal 
y aumento de la conectividad en los padres en la AMG, el hi-
potálamo, la corteza subgenual y la corteza prefrontal lateral 
(PFCL, por su sigla en inglés). Recordemos que algunas de 
estas áreas corresponden a procesos de mentalización.

• Un concepto importante para tener en cuenta es el de 
sincronía conductual (del griego σύγχρονος sýnchronos, coin-
cidencia de hechos o fenómenos en el tiempo), denominada 
también coordinación, corregulación o respuesta mutua. Es-
tos procesos implican la capacidad para comprometerse en 
intercambios con los otros significativos en eventos sociales 
unificados. También implica la coordinación online de los 
procesos fisiológicos, conductuales y hormonales entre los 
miembros participantes de determinada conducta social. La 
relación paternofilial favorece el desarrollo psicofisiológico y 
social del niño, y requiere, para producirse, cierta ventana de 
tiempo o período crítico (53).

• La sincronía emocional que involucra el sistema de neu-
rotransmisión OXI tanto de la madre como del padre permite 
el desarrollo de este mismo sistema hormonal en los hijos, 
lo que favorece la interacción social, la conducta acorde y 
la transmisión intergeneracional del vínculo de apego (50). 
Una investigación de Feldman et al. (54) ofrece una prueba 
de este proceso: 36 madres y 19 padres interactuaron du-
rante 15 minutos con sus hijos. Los investigadores midieron 
la concentración basal de OXI parental (madre y padre) y la 
midieron luego de la interacción (juego durante 15 minutos) 
y la concentración en saliva de OXI. Encontraron que los ni-
veles de OXI se mantuvieron estables durante la evaluación 
y se elevaron luego de la interacción socioemocional tanto 
en los padres como en sus hijos (4-6 meses de edad). Este 
estudio fue el primero en comprobar que, en los humanos, la 
interacción socioafectiva con sus respectivos hijos incrementa 
los niveles de OXI en la tríada; sin embargo, el estudio tuvo 
ciertas limitaciones que deben ser tomadas en cuenta: este 
no fue longitudinal y empleó una sola medición, como fue 
mencionado anteriormente. Por otra parte, se midió la con-
centración en saliva de OXI, que puede no ser representativa 
del nivel de OXI cerebral.

Síntesis de los sistemas relacionados con la conducta paterna
Resultan de importancia el sistema de empatía que com-

prende la actividad de la ínsula anterior y el sistema de neu-
ronas en espejo (MNS), que intervienen en la capacidad para 
resonar con los estados emocionales y el dolor observado en 

los otros. Mediante la formación de circuitos de experiencias 
en “primera y tercera persona” (53), este permite “anclar” los 
sentimientos en el momento actual. El segundo sistema im-
portante es el que comprende la mentalización (ya descripto), 
relacionado con el primer sistema, ya que la conducta paterna 
abarca comprender los estados emocionales y las cogniciones 
en uno mismo y en los otros.

Todos estos sistemas corresponden a aquello que Feldman 
denomina cerebro social, más desarrollado en nuestra espe-
cie debido al crecimiento amplio de las cortezas asociativas 
en comparación con las áreas sensoriomotoras, que son más 
primitivas (esto no significa menos desarrollo, sino funciona-
miento inicial). Estas regiones se encuentran más desarrolla-
das en chimpancés respecto de nuestra especie. La conducta 
paterna en monos parece más limitada y transitoria. En los 
sapiens, la conducta paterna tiene relación con el desarrollo 
de la memoria, las señales multimodales y los procesos aso-
ciativos (53).

En nuestra especie, para el desarrollo del cerebro paterno, 
son importantes las conexiones entre la amígdala y el siste-
ma de recompensa, las primeras por la conducta paterna de 
vigilancia y preocupación por la seguridad física y emocional 
del infante, y la segunda, por la recompensa emocional que 
genera la relación paternofilial. Resulta importante la induc-
ción de mayor plasticidad cerebral que genera en el padre la 
relación con su hijo, ya que permitiría una oportunidad para 
la reorganización de las regiones cerebrales ya mencionadas. 
En este proceso, la OXI parce tener una función crítica, ya que 
favorece la organización de circuitos que sustentan la conduc-
ta paterna (52-55).

Como resultado y consecuencia importante de la conduc-
ta paterna suficientemente buena, se observa en los niños lo 
siguiente: 1) una disminución de la agresión y de la conduc-
ta impulsiva; 2) una mayor cooperación entre pares; 3) un 
mayor respeto y empatía en la relación entre pares, y 4) una 
transmisión intergeneracional de estas conductas a las futuras 
generaciones.

Una revisión contemporánea del trauma de apego basado en 
la mentalización

Actualmente, Fonagy et al. (65) han comenzado una actua-
lización y una ampliación de la comprensión del trauma de 
apego, la mentalización, la cognición social, la aplicación de 
estos conceptos en el TLP y las consideraciones para el tra-
tamiento. A continuación, haré referencia a los componentes 
esenciales de estos cambios.

Ya fue mencionado que el problema central de todos los 
trastornos de la personalidad y del TLP en particular es el 
problema de la identidad: la difusión de la identidad, la iden-
tidad pobremente integrada y las deficiencias en el sentido 
del sí mismo.

En otro trabajo me he referido también al sentimiento de 
exclusión social y otros autores han hecho referencia al pa-
pel central del fenotipo de hipersensibilidad en las relaciones 
interpersonales (56-58). Estas deficiencias en la estructura 
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mental y en el sistema representacional, típicas de los pa-
cientes con TLP, se han relacionado con otras características 
clave del trastorno, como la inestabilidad afectiva, la disocia-
ción y la impulsividad. 

La práctica clínica y la investigación sugieren una preva-
lencia elevada de experiencias adversas tempranas (59-64) al 
menos en un grupo de pacientes TLP.

Luyten et al. (65) señalan que el modelo de trauma complejo 
(TC), en particular, desempeña un papel clave en la explicación 
de los problemas graves en la identidad en pacientes con TLP.

El TC comprende todas aquellas situaciones adversas de 
origen temprano –o al menos hasta la adolescencia– y com-
prende un conjunto amplio de adversidades como el abuso 
sexual, físico o psicológico, la enfermedad mental grave de 
los padres, etcétera, que ocurren a lo largo del desarrollo in-
fantil y se enmarcan en el mencionado trauma de apego. En la 
bibliografía se lo denomina también trauma tipo 2 para diferen-
ciarlo del PTSD o del trauma tipo I, que ocurren como respuestas 
a situaciones puntuales catastróficas, por ejemplo, haber sufrido 
un accidente o ser víctima de un delito. El TC tipo 3 hace refe-
rencia a aquellas situaciones de maltrato o de descuido emocio-
nal y abuso sexual perpetradas en el contexto del apego.

Se piensa en dos cambios importantes relacionados con el 
punto de vista sobre el TC: 1) el impacto negativo del TC 
debe considerarse dentro de un marco más amplio que enfa-
tiza las interacciones continuas entre los factores ambientales 
y los factores biológicos, y 2) la confianza epistémica se ve 
interrumpida por el trauma. Se producen fallas graves en la 
capacidad de apego y las propiedades asociadas de cognición 
social o mentalización, lo que cierra la mente del individuo 
hacia el mundo social y, por lo tanto, la posibilidad de apren-
der y de recalibrar la capacidad de mentalización. La idea 
central que subyace al enfoque actual del trauma complejo y 
a la identidad es ese entorno de contexto sociocultural.

El colapso en la comunicación y el aprendizaje social gene-
ra la experiencia de aislamiento que se asocia con un trauma 
complejo, lo que es típico de las personas con TLP y cierra 
aún más la capacidad de acceder al funcionamiento adaptati-
vo de la imaginación social en las relaciones interpersonales.

Esta situación ha llevado a una segunda tradición en la 
investigación sobre la naturaleza y el diagnóstico del TLP, 

haciendo hincapié en los puntos en común entre los pacien-
tes con TLP y los pacientes con trastorno de la personalidad 
en general. Históricamente, varios enfoques teóricos han in-
vocado la idea de un sentido alterado del sí mismo o de la 
identidad. De acuerdo con estos hallazgos, se han propuesto 
diferentes niveles de deficiencias en el sí mismo o en la iden-
tidad y en el funcionamiento interpersonal como dimensiones 
centrales que subyacen a los trastornos de la personalidad y 
al TLP específicamente.

De hecho, se puede considerar que el TLP es el trastor-
no prototípico en cuanto a los problemas relacionados con la 
identidad y aquellos asociados con el apego y con las relacio-
nes interpersonales. En mi opinión, no se ha hecho suficiente 
hincapié en que, si bien el TLP se caracteriza por la difusión 
de la identidad y la marcada inestabilidad y fluidez asociadas 
con estos rasgos, al mismo tiempo también se asocia con una 
marcada rigidez. La rigidez de los pacientes con TLP ha sido 
un componente central en muchas teorías del TLP y se ha 
invocado para explicar la estabilidad temporal y cruzada de 
los rasgos de personalidad relacionados con este diagnóstico. 
Sin embargo, existe un claro riesgo de reificación y circula-
ridad aquí, ya que necesitamos comprender los mecanismos 
responsables de la disminución, en estos pacientes, de la ca-
pacidad de adaptación y de cambio, y las raíces del desarrollo 
de este proceso.

En este contexto, los teóricos del desarrollo emocional en el 
marco del apego han descrito el cambio adaptativo de la per-
sonalidad respecto la capacidad de responder adecuadamen-
te a las circunstancias de la vida interna y externa siempre 
cambiantes (7, 30, 44). Desde una visión actual, tanto los 
enfoques de apego como los teóricos de la relación de objeto 
han descrito la rigidez como una característica central de la 
patología de la personalidad (66). Específicamente, Blatt y 
sus colegas han enfatizado que, si bien el desarrollo adap-
tativo de la personalidad se caracteriza por la capacidad de 
revaluar constantemente el sentido del sí mismo y la relación 
en el curso del desarrollo, la psicopatología implica una falta 
de capacidad para moverse con flexibilidad alrededor de cual-
quier polaridad, lo que lleva a un énfasis exagerado de la iden-
tidad y de la autonomía, o del apego y de la relación (67, 68).
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Resumen

Palabras clave

Estado actual del tratamiento 
del dolor neuropático

El dolor suele ser un motivo de consulta muy frecuente en la consulta médica cotidiana. El dolor neuropático tiene una pre-
valencia importante dentro de la población general y su tratamiento es un desafío clínico relevante. La eficacia de los fármacos 
para el tratamiento del dolor neuropático es un aspecto relevante a tener presente por los médicos tratantes. Recientemente, ha 
aparecido diversos trabajos científicos que nutrieron a las guías terapéuticas de diversas sociedades científicas. En el presente 
trabajo se resumen las características de aquellos fármacos considerados actualmente dentro de la terapia estándar del dolor 
neuropático.

Dolor neuropático – Tratamiento – Farmacoterapia – Actualización.

Introducción 
El dolor se define, de acuerdo a IASP (International Asso-

ciation for the Study of Pain – Asociación Internacional para 
el Estudio del Dolor), como la experiencia sensorial y emocio-
nal desagradable en relación a un daño actual o potencial. 
Es un síntoma muy frecuente que puede aparecer como un 
síntoma único o como parte de cuadros clínicos complejos. 
En ciertas situaciones, el dolor será el síntoma que provoca la 
consulta del paciente. La mayoría de los casos de dolor (apro-
ximadamente el 90%) se puede controlar en forma eficaz.

Dolor neuropático
En el año 1994 la IASP introdujo el término de dolor neu-

ropático (DNP) como un espectro de enfermedad neurológica, 
asumiendo la existencia de 2 categorías muy amplias de dolor 
de diferente origen: el dolor nociceptivo y el dolor neuropático. 
El DNP es un dolor iniciado o causado por una lesión primaria 
o por una disfunción del sistema nervioso. Posteriormente, en 
el año 2008 el DNP se redefinió como un “dolor que se ori-
gina como consecuencia de una lesión directa o enfermedad 
que afecta al sistema somatosensorial”. Esta definición re-
formulada permitió diferenciarlo del dolor nociceptivo (DNC), 
el cual ocurre cuando existe daño en un tejido que activa los 
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nociceptores debido a mecanismos inflamatorios mediado por 
estímulos táctiles, térmicos o químicos y que, de esta mane-
ra, transmiten impulsos nerviosos a las áreas superiores de 
procesamiento del dolor en el sistema nervioso central (SNC). 
Por lo tanto, poder diferenciar el DNP del DNC es crucial para 
establecer la estrategia terapéutica y poder mejorar la calidad 
de vida del paciente. Por último, en el año 2016 se propu-
so un tercer término: dolor nociplástico. Este nuevo término 
permite explicar los cuadros dolorosos como las cefaleas, el 
síndrome de colon irritable o la fatiga crónica donde la infla-
mación neurogénica, es decir aquella iniciada y mantenida 
por los terminales nerviosas libres periféricas, tienen un rol 
central y los daños tisulares son escasos o poco demostrables.

Epidemiología
El DNP consiste en un problema medico discapacitamte. 

Su prevalencia se incrementa con el envejecimiento de la po-
blación. El DNP afecta al 7-8% de la población mundial, sien-
do las mujeres las más afectadas (60.5% de los pacientes). El 
DNP aparece frecuentemente entre los 50 y 64 años de vida. 
En América Latina se estima que el DNP afecta al 2% de la 
población en donde 15 de cada 100 pacientes que acuden 
al médico por dolor, dicho dolor es de tipo neuropático. Las 
causas más comunes de DNP son:

1) Dolor lumbar con componente neuropático.
2) Neuropatía diabética.
3) Neuralgia post herpética.
4) Dolor neuropático secuelar a una intervención quirúrgica.

Fisiopatología
Entre los mecanismos más estudiados para poder compren-

der la causa del DNP se incluyen:
a) Neurodegeneración-apoptosis y neuroplasticidad anóma-

la, lo que causa rewiring o recableado-conectividad neuronal 
alterado.

b) Fagocitosis de terminales inhibitorias por la microglia, lo 
que genera una perdida del control GABAérgico-opioide.

c) Expresión génica alterada con una sobre-expresión de 
canales de sodio (Na+) y neurotransmisores excitatorios aso-
ciado a un patrón de neuroquinas fetales que mantienen la 
neuroplasticidad anómala.

Todo esto cursa con una hiperactividad neuronal y desensi-
bilización central. 

La presencia de dolor espontáneo y paroxístico ante la au-
sencia de un estímulo externo es causado por la hiperacti-
vidad neuronal, también conocida como actividad neuronal 

Figura 1

La experiencia dolorosa y su naturaleza multifactorial.
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ectópica; que se desencadena luego de una lesión nerviosa y 
que, al ser persistente, es la clave para mantener de manera 
crónica los llamados síntomas positivos. La hiperactividad neu-
ronal genera un cambio en la modulación de neurotransmiso-
res nociceptivos, en donde la fosforilación del NMDA (ácido 
N-metil-D-aspartato) y AMPA (ácido a-amino-3-hidroxi-5-me-
tilo-4-isoxazolpropiónico) y la sobreexpresión de canales de 
sodio logran disminuir el umbral necesario para la despolari-
zación y propagación del impulso nervioso provocando dolor 
con estímulos que normalmente no serían dolorosos. Por otro 
lado, la lesión nerviosa existente disminuye el número de neu-
ronas GABAérgicas, por lo que la inhibición en estos casos se 
vuelve deficiente (ya sea mediante vías nerviosas inhibitorias 
descendentes e interneuronas en el asta posterior de la medu-
la espinal) dando origen al fenómeno llamado perdida de los 
controles inhibitorios.

Clasificación y manifestaciones clínicas
El DNP tiene diversas formas de clasificación, pero dentro 

las más comunes se encuentran según su anatomía, su etio-
logía o su distribución. Anatómicamente el DNP se clasifica 
como central o periférico; siendo de origen central si la lesión 
se encuentra a nivel del cerebro o médula espinal y el DNP de 
origen periférico si la lesión se encuentra en el nervio perifé-

rico, ganglio, plexo o raíz nerviosa. Cabe destacar que el DNP 
periférico es más frecuente que el DNP central.

Según la etiología del DNP puede ser muy variada en la 
medida en la que el médico tratante realiza una historia clí-
nica exhaustiva tanto con los antecedentes heredofamiliares 
del paciente como con sus comorbilidades médicas actuales. 

1) A nivel central, la etiología puede ser:
• Accidentes cerebrovasculares.
• Traumatismos craneales.
• Procesos tumorales .
• Cuadros inflamatorios secundarios a encefalitis o abscesos.

2) A nivel periférico, las causas son aún más variadas y se 
incluyen las siguientes:
• Metabólicas: diabetes mellitus, hipotiroidismo e hipovita-

minosis (principalmente del complejo B).
• Infecciosas: HIV, herpes zoster, lepra.
• Neuralgia del Trigémino o neuralgia del nervio glosofaríngeo.
• Traumatismos espinales (principalmente a nivel cervical 

o lumbar).
• Secundario a una intervención quirúrgica (mastectomía, 

toracotomía. 
• Farmacológica: antibióticos (isoniazida, nitrofurantoína, 

Figura 2

Dolor neuropático y la coexistencia de síntomas psiquiátricos.
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metronidazol).
• Tóxica: alcohólica, arsénico, plomo o talio.
• Síntomas paraneoplásicos. 

Según su distribución, el DNP se clasifica en localizado o 
difuso. El DNP localizado se caracteriza por abarcar área(s) 
consistentes y circunscritas de máximo dolor asociado con 
signos sensitivos positivos o negativos y/o síntomas espontá-
neos característicos de dolor neuropático como por ejemplo, 
el dolor quemante. 

Los síntomas y signos del DNP pueden ser descritos como 
negativos o positivos y son el resultado del daño nervioso. 
Entre los síntomas positivos que se observan más frecuente-
mente se destacan la hipersensibilidad, las parestesias y la 
sensación quemante o eléctrica. La hipersensibilidad puede 
ser de 2 tipos: la alodinia que se describe como la sensación 
de dolor a estímulos inocuos y la hiperalgesia que se trata de 
la sensación aumentada de dolor frente a un estímulo dolo-
roso. Entre los síntomas negativos se incluyen la ausencia de 
sensibilidad en el área afectada y puede acompañarse con la 
alteración de la función motora.

Comorbilidades y consecuencias
El DNP se acompaña de procesos sensoriales anormales y 

trastornos afectivos. El dolor y los trastornos del estado de 
ánimo comparten mecanismos patogénicos comunes. Existen 
datos biológicos y de neuroimágenes que demuestran áreas 
cerebrales comunes en la modulación de las experiencias do-
lorosas y emocionales. 

Debemos recordar que es importante tratar un trastorno 
afectivo que coexiste con dolor. Las alteraciones psiquiátricas 
asociadas con el dolor incluyen:

• disfunción de la memoria
• deterioro cognitivo 
• disminución del apetito
• depresión
• anhedonia
• interrupciones del ciclo del sueño
• roblemas familiares y/o sociales.

Las regiones cerebrales más comúnmente involucradas con 
el dolor en los trastornos afectivos son: núcleo accumbens, la 
corteza prefrontal medial y la gris periacueductal.

El DNP se asocia con una importante carga económica. Los 
pacientes con DNP experimentan una peor calidad de vida 
relacionada con la salud (QoL) en comparación con la pobla-
ción general. El DNP crónico se asocia con peores niveles de 
calidad de vida, mayor angustia, mayor interferencia con el 
sueño y mayor cantidad de pérdida de días de trabajo que el 
dolor crónico sin componente neuropático.

Diagnóstico
El diagnóstico del DNP, a pesar de no contar con signos pa-

tognomónicos, se basa en la realización de una historia clínica 
profunda evaluando antecedentes heredofamiliares, comorbi-
lidades y un examen físico del paciente (con la finalidad de 
efectuar un diagnóstico diferencial de DNP periférico vs DNP 
central). Existen múltiples cuestionarios validados para de-
terminar la presencia o ausencia de dolor de tipo neuropático 
(LANSS, DN4, Pain DETECT, ID Pain). Estos cuestionarios 
se basan en el reporte verbal de las características del dolor 
(por ejemplo, la disminución de la sensibilidad, presencia de 
sensación quemante y eléctrica). Además, se pueden obtener 
datos complementarios que aporten al diagnóstico al solicitar 
estudios de laboratorio para evaluar los niveles de glucemia y 
electrolitos. También se puede realizar tomografía computada 
(TC) y resonancia magnética (RMN) con el propósito de eva-
luar causas centrales de DNP, estudios de electrofisiología y 
biopsias de nervios periféricos. 

Tratamiento
 El tratamiento del DNP es multidisciplinario. El manejo 

terapéutico del DNP debe constituir un proceso fluido, cuyo 
objetivo es la reducción del dolor, la mejoría funcional y de la 
calidad de vida del paciente. El tratamiento debe ser multi-
modal, teniendo en cuenta todas las alternativas terapéuticas 
(farmacológicas y no farmacológicas). Esta estrategia multi-
modal incluye la educación de los pacientes, la implemen-
tación de medidas de rehabilitación, fisioterapia y actividad 
física y la terapia psicológica.

Dentro de los grupos terapéuticos destacados en la tera-
pia farmacológica del DNP se incluyen principalmente los 
gabapentinoides (pregabalina, gabapentin), los antidepresivos 
duales (inhibidores de la recaptación de serotonina y noradre-
nalina) y algunos antidepresivos tricíclicos (destacándose la 
amitriptilina). 

Uno de los grupos terapéuticos con mayor aval científico 
en diversas guías de tratamiento internacionales son los ga-
bapentinoides (pregabalina, gabapentin). La pregabalina, fár-
maco antiepiléptico, se destaca por tener una potente acción 
analgésica, ansiolítica y anticonvulsivante. Posee una estruc-
tura química similar al GABA, pero carece de efectos sobre los 
receptores de dicho neurotransmisor inhibitorio. Asimismo, 
tampoco parece imitar a nivel fisiológico el rol de GABA en el 
organismo humano. El mecanismo de acción de pregabalina 
se basa en la unión a la subunidad α2γ del canal de calcio 
de las neuronas presinápticas. Como consecuencia, hay un 
menor número de canales expuestos para ser activados por los 
potenciales de acción. Esto genera una reducción de la entra-
da de calcio, una menor liberación de glutamato y sustancia 
P y una reducción en la excitabilidad celular postsináptica en 
la vía espinotalámica.

Asimismo, como la subunidad α2γ1 per se es un receptor a 
trombospondina (una neuroquina fetal responsable de la neu-
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roplasticidad anómala) la pregabalina impide el desarrollo de 
tal neuroplasticidad lo que la posiciona como un fármaco de 
elección en estas entidad nosológicas. 

La pregabalina se caracteriza por tener diversas indicacio-
nes terapéuticas:

1) Tratamiento de las crisis epilépticas parciales en pacien-
tes adultos (en forma coadyuvante)

2) Tratamiento del trastorno de ansiedad generalizada (TAG)
3) Tratamiento de la fibromialgia
4) Tratamiento del dolor central y periférico en la neuropa-

tía diabética y post herpética
5) Tratamiento del dolor asociado a lesión de la medula 

espinal.

Desde el aspecto farmacocinético, la pregabalina se destaca 
por el escaso metabolismo hepático, que no genera inducción 
ni inhibición del sistema enzimático CYP y prácticamente no 
tiene unión a proteínas plasmáticas. Por ende, es de esperarse 
que no ocurran interacciones con otras drogas a nivel hepático 
ni a nivel de la etapa de distribución. 

El gabapentin es un análogo del GABA que fue desarrollado 
inicialmente para el tratamiento de la espasticidad. Al agregar 
un anillo ciclohexano a la estructura del GABA se logro que la 
molécula adquiera una mayor liposolubilidad y sea capaz de 
atravesar más fácilmente la barrera hematoencefálica (BHE) 
y llegar al SNC. El gabapentin fue aprobado por primera vez 
en el año 1993 por parte de FDA (Food and Drug Adminis-
tration) para el tratamiento adyuvante de las crisis parciales 
complejas en pacientes mayores de 12 años, con dosis hasta 
de 1.800 mg por día. 

Al igual que pregabalina, gabapentin carece prácticamente 
de metabolismo hepático y su vida media corta (5-7 horas) 
condiciona que su posología conste de 3 tomas diarias. A 
diferencia de la pregabalina, gabapentin posee indicaciones 
terapéuticas más acotadas:

1) Terapia combinada en las crisis epilépticas parciales, 
con o sin generalización secundaria en adultos y niños desde 
los 6 años en adelante. 

2) Monoterapia en crisis epilépticas parciales, con o sin ge-
neralización secundaria en adultos y adolescentes desde los 

Figura 3

Mecanismo de acción de pregabalina y gabapentina.
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12 años en adelante.
3) Tratamiento del dolor neuropático periférico y la neural-

gia post-herpética, en adultos.

Otro de los grupos terapéuticos con demostrada eficacia en 
el tratamiento del DNP son los inhibidores de la recaptación 
de serotonina y noradrenalina (IRSN), también denominados 
antidepresivos duales. Dentro de este grupo se destacan la 
duloxetina y venlafaxina. Cabe destacar que la duloxetina es 
el único antidepresivo dual con aprobación regulatoria para 

el tratamiento de pacientes adultos con neuropatía diabética 
periférica. La duloxetina y venlafaxina actúan mediante la in-
hibición selectiva de la recaptación tipo I de serotonina (5-HT) 
y noradrenalina (NA). Duloxetina efectúa dicha inhibición a 
dosis bajas (60 mg por día), mientras que venlafaxina lo rea-
liza a partir de los 150 mg/día (a dosis menores prevalece la 
inhibición de la recaptación de serotonina), especialmente en 
las terminales medulares de las vías descendentes de control 
doloroso supraespinal originadas  en el núcleo del rafe magno-
celular y en el locus coeruleus, respectivamente. 

Figura 4

Mecanismo de acción de los IRSN.
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La duloxetina es un antidepresivo dual aprobado en el año 
2004 por FDA para el tratamiento del trastorno depresivo ma-
yor (TDM). Un mes después logró la aprobación para el trata-
miento de la neuropatía diabética por la misma autoridad sa-
nitaria. Se caracteriza por tener una vida media de 12 horas, 
una absorción digestiva saturable y cinética lineal. Aparte de 
actuar como inhibidor de la recaptación de 5-HT y NA, tam-
bién inhibe en forma débil la recaptación de dopamina (DA). 
Dentro de los efectos terapéuticos de la duloxetina, se destaca 
su eficacia para tratar los dolores físicos de los pacientes que 
padecen de depresión.

Las indicaciones terapéuticas de duloxetina son:
1) Tratamiento de pacientes con trastorno depresivo mayor 

(TDM) en adultos.
2) Tratamiento de la fibromialgia.
3) Tratamiento del trastorno de ansiedad generalizada (TAG).
4) Tratamiento de la neuropatía diabética periférica.
5) Tratamiento del dolor musculoesquelético crónico.

En Europa, duloxetina además posee indicación terapéutica 
aprobada para el tratamiento de la incontinencia urinaria por 
estrés (EMA, European Medicines Agency). Por otro lado, ven-
lafaxina tiene un perfil farmacodinámico particular. De acuer-
do a la dosis utilizada, se puede observar diferentes efectos 
terapéuticos (acción inhibitoria de la recaptación de 5-HT a 
dosis inferiores a 150 mg/día y acción dual sobre 5-HT y NA 
con dosis superiores a 150 mg/día). Cabe destacar que a la 
actualidad venlafaxina carece de indicación terapéutica apro-
bada para el tratamiento del dolor neuropático. 

El tercer grupo terapéutico avalado por diversas guías te-
rapéuticas son los antidepresivos tricíclicos (ATC). Dentro 
de los ATC, se destaca la amitriptilina (también denominada 
proheptidina). Este antidepresivo con estructura química de 
amina terciaria fue aprobado en el año 1960. La amitripti-
lina es un potente antidepresivo con propiedades sedativas 
que actúa mediante la inhibición del mecanismo de la bomba 
responsable de la recaptación de NA y 5-HT en las neuronas 
adrenérgicas y serotonérgicas, respectivamente. Se encuentra 
indicada para el tratamiento del TDM, la bulimia nerviosa, 
enuresis nocturna (cuando se descartó patología orgánica), 
dolor crónico neuropático y neuralgia post herpética. Es de 
destacar que la amitriptilina es el antidepresivo más cardio-
tóxico, epileptógeno y peligroso en los casos de sobredosis. 
Genera efectos sedativos que condiciona su administración 
preferentemente por la noche. 

Un fármaco aprobado para el tratamiento de la neuropa-
tía periférica diabética dolorosa (NPDD) es la capsaicina en 
parche 8%. La capsaicina (trans-8-metil-N-valinil-6-nonena-
mida) es un componente de los pimientos picantes que activa 
de forma continua el receptor vaniloide 1 de los canales de 
potencial receptor transitorio (TRPV1, sus siglas en inglés). 
Los parches se aplican durante 30 a 60 minutos en el área 

dolorosa. Esta preparación de capsaicina en dosis altas produ-
ce la sobreestimulación y desensibilización de los terminales 
nerviosos de la piel, que se tornan incapaces de responder a 
estímulos nociceptivos. Luego de una hora de la aplicación 
del parche se obtiene analgesia local hasta por 3 meses, con 
un efecto máximo después de 1 o 2 semanas.

Otro fármaco aprobado para el tratamiento de la NPDD es 
la lidocaína en parche al 5%. Esta formulación posee una baja 
absorción sistémica y presenta una excelente tolerabilidad del 
anestésico local (efectos adversos locales como reacciones 
dermatológicas leves). Por este motivo se la tiene en cuenta 
como primera opción en los pacientes de edad avanzada (es-
pecialmente cuando existe preocupación de efectos adversos 
del SNC con medicaciones orales).

Recomendaciones de guías terapéuticas
Existe una serie de sociedades científicas internacionales 

que confeccionan guías prácticas de tratamiento del dolor 
neuropático. Dentro de estas guías se destacan las publicadas 
por IASP (International Association for Study of Pain), EFNS 
(European Federation of Neurological Societies), ADA (Ameri-
can Diabetes Association), NICE (National Institute for Health 
and Care Excellence), AAN (American Academy of Neurolo-
gy), DGN (Deutsche Gesellschaft für Neurology) de Alemania, 
NHS (National Health Services) del Reino Unido y FEDELAT 
(Federación Latinoamericana de IASP).

• Las recomendaciones de las guías internacionales de di-
versas especialidades coinciden en que la terapia de primera 
elección del DNP se basa en la administración de fármacos 
aprobados por las autoridades sanitarias mundiales (FDA, 
EMA) tales como duloxetina y pregabalina. Asimismo, se su-
giere el uso como primera elección de otros grupos terapéu-
ticos con extenso aval científico: gabapentin, antidepresivos 
tricíclicos (principalmente amitriptilina), capsaicina en crema y 
analgésicos opioides.

• La mayoría de las guías internacionales (IASP, AAN, 
EFNS, ADA) coinciden en que la primera línea de tratamiento 
de la neuropatía diabética se basa en la administración de pre-
gabalina, gabapentin, duloxetina y los ATC (preferentemente 
amitriptilina). Como segunda línea de tratamiento se sugiere 
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Fármaco 

Pregabalina

Gabapentin

Duloxetina

Venlafaxina

Amitriptilina

Grupo terapéutico 

Gabapentinoide

IRSN

ATC

Dosis de inicio

75 a 150 mg/día

300 mg/día

60 mg/día

37.5 mg/día, aumentando
semanalmente 37.5 mg/día

10 a 25 mg/día

Dosis de mantenimiento	

150 a 300 mg/día, 2 veces al día

300 a 1200 mg/día, 3 veces al día

60 a 120 mg/día

150 a 225 mg/día

50 a 150 mg/día

Tabla 1

Dosis de inicio y mantenimiento de los principales grupos terapéuticos en el tratamiento del dolor neuropático diabético.

Fármaco 

Pregabalina

Gabapentin

Duloxetina

Venlafaxina

Venlafaxina XR

Amitriptilina

Nortriptilina

Imipramina

Clomipramina

Desipramina

Tramadol

Oxicodona

Morfina

NICE

1

1

1

-

-

1

-

-

-

-

2

2

2

EFNS

1

1

1

1

-

1

-

-

-

-

2

3

3

ADA

1

1

1

-

-

2

2

2

2

2

3

3

3

IASP

1

1

1

-

1

1

1

1

1

1

2 -3

2 -3

2 -3

FEDELAT

2

2

3

3

-

1

1

-

-

1

2

2

2

Tabla 2

Resumen de las líneas de tratamiento de la neuropatía diabética dolorosa de acuerdo a las distintas guías de tratamiento interna-
cionales.

la administración de fármacos opiáceos débiles.
Las dosis de inicio y de mantenimiento de los fármacos 

sugeridos para el tratamiento del dolor neuropático diabético 
se resumen en la tabla 1 (Ver Tabla 1).

Asimismo, en la tabla 2 se resumen las líneas de tratamien-
to de la neuropatía diabética dolorosa de acuerdo a distintas 
guías terapéuticas internacionales (Ver Tabla 2).

• Gran parte de las guías internacionales recomiendan 
como terapia de primera elección de la neuralgia post-herpética 
la administración de pregabalina, gabapentin, ATC y lidocaína 
en parche. La segunda y tercera línea de tratamiento incluye 

a los fármacos opioides (morfina, oxicodona, metadona) y la 
capsaicina tópica. En la tabla 3 se resumen los fármacos su-
geridos para el tratamiento de la neuralgia post herpética (Ver 
tabla 3).

• Respecto al manejo de la neuropatía del nervio trigémino, 
las guías internacionales coinciden en que el tratamiento de 
primera línea se basa en la administración de carbamazepina.

En la tabla 4 se consignan los fármacos aprobados por au-
toridades sanitarias internacionales para el tratamiento de las 
DNP.
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Fármaco 

Amitriptilina

Pregabalina

Gabapentin

Lidocaína en parche

Capsaicina en parche

Tramadol

Oxicodona

Grupo terapéutico 

ATC

Gabapentinoide

Anestésico local

Agonista del receptor 
TRPV1

Opioide

Vía de administración

Oral

Trandérmica

Oral

Dosis de inicio

25 mg/día

150 mg/día

1.800 mg/día

Aplicación de 1 a 4 parches por día,
durante 12 horas

1 parche aplicado durante 30
a 60 minutos

200 mg/día

10 mg/día

Modificado de IASP NeuPSIG (Neuropathic Pain Special Interest Group). Pharmacological management of Neuropathic Pain. 2010.

Dosis máxima

150 mg/día

600 mg/día

3.600 mg/día

400 mg/día

120 mg/día

Tabla 3

Posología sugerida y dosis de los fármacos para el tratamiento de la neuralgia post-herpética. Guía IASP (2010).

Fármaco 

Pregabalina

Gabapentin

Carbamazepina

Duloxetina

Capsaicina en parche 8%

Lidocaína en parche 5%

Autoridad sanitaria 

FDA, EMA

FDA
EMA, TGA

FDA, EMA

FDA, EMA

FDA
EMA

FDA

Grupo terapéutico 

Antiepiléptico

IRSN

Agonista del receptor 
TRPV1

Anestésico local

Indicación terapéutica 

Neuropatía periférica diabética dolorosa
Neuropatía post-herpética dolorosa
Neuropatía post lesión medular

Neuropatía post-herpética dolorosa
Dolor neuropático

Neuralgia del nervio trigémino

Neuropatía diabética periférica dolorosa

Neuropatía diabética periférica dolorosa
Dolor neuropático periférico

Neuropatía diabética periférica dolorosa

Tabla 4

Indicaciones terapéuticas aprobadas por las principales autoridades sanitarias internacionales.

FDA= Food and Drug Administration (EEUU), EMA= European Medicines Agency (Unión Europea), TGA= Australian Therapeu-
tic Goods Administration
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