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Resumen 

Si bien la literatura especializada sobre la etiología de la alexitimia es controvertida, la investigación 

neurobiológica sobre el fenómeno ha demostrado importantes avances. El objetivo de esta revisión es 
analizar la evidencia disponible en relación a las bases neurofisiológicas de la alexitimia. Se realizó una 
revisión exhaustiva de artículos disponibles en MEDLINE/PubMed, EBSCO y SciELO. Inicialmente, se 
vinculó a la alexitimia con una conexión cerebral interhemisférica reducida. Desde la perspectiva 
traumática infantil, la corteza prefrontal derecha y la red neuronal por defecto experimentarían 
alteraciones, primero hipermetabólicas (desregulación dopaminérgica y glutamatérgica) y luego 
hipometabólicas-disociativas (desregulación serotoninérgica y opioide), resultando en una consciencia 
interoceptiva y emocional distorsionada. Las neuronas espejo son el sustrato neurobiológico 
fundamental de la teoría de la mente y la cognición social, intrínsecamente vinculadas con la alexitimia, 
involucrando cortezas como la parietal, la temporal, la premotora, la cingulada y el giro frontal inferior. 
Otras estructuras involucradas son amígdala (expresión facial y reactividad emocional), ínsula 
(interocepción, integración emocional y empatía) y cerebelo (cerebelo límbico y consciencia 

somatosensorial). La genética molecular ha detectado polimorfismos en el gen del transportador de 
serotonina, en los genes de las enzimas del metabolismo dopaminérgico y del factor neurotrófico 
derivado del cerebro, mientras que el rol de la oxitocina es controvertido. En conclusión, numerosos 
estudios demuestran contundentemente la existencia de una neurobiología subyacente a la alexitimia. 
Sin embargo, la investigación es aún poco concluyente y debe considerar los factores ambientales, 
traumáticos, sociales y psicológicos que contribuyen al origen del fenómeno. 

Abstract 

Although the specialized literature on the etiology of alexithymia is controversial, neurobiological 
research has shown relevant advances. The aim of this review is to analyze the available evidence 
regarding the neurophysiological bases of alexithymia. A comprehensive review of available articles from 
Medline/PubMed, EBSCO and SciELO was conducted. Previously, alexithymia was linked to a reduced 
interhemispheric brain connection. From a childhood traumatic perspective, the right prefrontal cortex 
and the default mode network would experience alterations, first hypermetabolic (dopaminergic and 
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glutamatergic dysregulation) and then hypometabolic-dissociative (serotonergic and opioid 
dysregulation), resulting in a distorted interoceptive and emotional awareness. Mirror neurons are the 
essential neurobiological substrate of theory of mind and social cognition, intrinsically linked to 
alexithymia, involving parietal, temporal, premotor, and cingulate cortices, and inferior frontal gyrus. 
Other structures involved are the amygdala (facial expression and emotional reactivity), the insula 
(interoception, emotional integration and empathy) and the cerebellum (limbic cerebellum and 

somatosensory awareness). Molecular genetics has detected polymorphisms in genes of the serotonin 
transporter, in the enzyme genes of dopaminergic metabolism and brain-derived neurotrophic factor, 
while the role of oxytocin is controversial. To sum up, we found several studies demonstrating the 
overwhelming evidence of a neurobiological basis underlying alexithymia; nevertheless, research is still 
inconclusive and must include environmental, traumatic, social, and psychological factors that contribute 
to the origin of the alexithymia. 
 
  

Introducción 

El término “alexitimia”, acuñado por Sifneos hace más de 
cuatro décadas [1], hace referencia en su sentido 
etimológico a una “falta de palabras para la expresión 
emocional”. El concepto fue concebido a partir de la 
observación de pacientes con síntomas psicosomáticos que 
no respondían a psicoterapia. Se ha estimado una 

prevalencia de 10% en la población general, siendo más 
frecuente en hombres [2],[3] y en portadores de trastornos 
psicosomáticos, grupo donde alcanza hasta 60% [4]. 
Asimismo, se ha categorizado como factor de riesgo para 
condiciones como trastornos depresivos, ansiosos, de la 
conducta alimentaria, por abuso de sustancias, entre 
otros [5],[6],[7],[8],[9]. 
 
Paralelamente, se ha relacionado a enfermedades como 
asma bronquial, hipertensión arterial, diabetes mellitus, 
psoriasis, patologías inmunomediadas [10],[11],[12], 
[13],[14] y trastornos digestivos funcionales [15], con 

mayor probabilidad. Esto, debido a la dificultad que las 
personas con alexitimia tienen para distinguir entre 
sentimientos y sensaciones corporales vinculadas a la 
activación fisiológica, siendo así más vulnerables al 
desarrollo de trastornos psicosomáticos. 
 
Clásicamente, el constructo implica cuatro dimensiones 
principales. Estas son: dificultad para identificar y/o 
describir sentimientos, dificultad para distinguir 
sentimientos de las sensaciones corporales de la activación 
emocional, reducción o ausencia de pensamiento simbólico, 

y un estilo cognitivo orientado hacia lo externo y 
concreto [16]. A su vez, se ha sugerido que la alexitimia se 
despliega en un plano afectivo (disminución de la respuesta 
emocional ante estímulos extrapersonales y una imaginería 
reducida) y otro cognitivo (falta de habilidad para 
identificar, analizar y verbalizar sentimientos) [17]. Sobre 
esta base, Bermond [18] distinguió distintos subtipos de 
alexitimia, planteando correlaciones a nivel neurobiológico. 
De acuerdo al autor, el tipo I se caracteriza por una 
afectividad disminuida y un bajo desarrollo cognitivo en 
cuanto a lo emocional. En el tipo II los portadores de 
alexitimia pueden presentar una dimensión afectiva normal 

o incluso más desarrollada, pero exhibir un detrimento en 
lo cognitivo. Por último, la alexitimia tipo III se distingue 
por un buen desenvolvimiento de la dimensión cognitiva, 
pero se acompaña de una experiencia afectiva menor. 

 
 

En la actualidad la investigación etiológica en alexitimia es 
controvertida, dado el gran número de investigaciones que 
la vinculan con distintos factores. De acuerdo a ellas, 

correspondería al resultado de alteraciones en estructuras 
cerebrales involucradas en el procesamiento emocional 
[19], el que podría tener una base genética, traumática, e 
incluso presentar un patrón hereditario [20],[21],[22]. 
 
El objetivo del presente trabajo es analizar y discutir los 
estudios disponibles, en las bases de datos revisadas y 
acorde a la búsqueda realizada, que evidencian los 
fenómenos a nivel neurofisiológico y genético que 
conformarían la neurobiología subyacente a la alexitimia. 
 

Métodos 

Se realizó una búsqueda exhaustiva de artículos mediante 
las bases de datos MEDLINE/PubMed, EBSCO y SciELO, 
además de cinco textos de consulta especializados. Se 

consideraron 117 trabajos en total, publicados desde 1973 
hasta la actualidad (2016). Se incluyeron aquellos cuyo 
contenido era relativo a las bases neurobiológicas de la 
alexitimia y que fueron catalogados como más relevantes 
por su aporte a la temática, según el común consenso de 
los autores. De acuerdo a este catálogo, 72 trabajos eran 
de investigación, 37 de revisión y tres fueron metanálisis. 
Como términos de búsqueda se emplearon las siguientes 
palabras clave: alexithymia, brain, imaging, insula, 
amygdala, cingulate cortex, cerebellum, frontal cortex, 
corpus callosum, gene y polymorphism. La información 
extraída de cada artículo fue incluida de acuerdo al 

consenso de los autores del manuscrito. 
 

Resultados 

En relación a la perspectiva neurofisiológica de la 
alexitimia, a continuación se puntualizan los principales 
hallazgos fundamentados por la evidencia tanto clínica 
como básica. 
 
Dimensión traumática del origen de la alexitimia 
Se ha situado la génesis de la alexitimia en etapas 
tempranas y críticas del desarrollo (conceptualizándose por 
algunos autores como “alexitimia secundaria” [23]), 
asociada con el trauma psíquico que emerge desde 
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experiencias de negligencia, maltrato psicológico, físico y 
abuso sexual infantil. 
 
En el último tiempo también ha adquirido relevancia el 
trauma ambiental que amenaza la integridad física y/o 
mental [24], generándose finalmente cierto tipo de 

patrones de procesamiento cognitivo-emocionales en el 
afrontamiento situacional precoz [25]. Por tanto, los 
eventos traumáticos constituirían una diátesis a diversos 
desórdenes psiquiátricos, vistos desde la perspectiva clínica 
tanto a nivel dimensional como categorial [26],[27]. 
 
Algunos autores localizan en la corteza prefrontal derecha 
el sustrato neurobiológico del inconsciente humano, debido 
a su función en la comunicación no verbal y en la regulación 
del estrés y la afectividad. Así, el trauma mental infantil 
interferiría en el desarrollo cortical derecho al desencadenar 
una respuesta regulatoria, luego alterada, en orden de 

mantener la homeostasis. 
 
Esta reacción se caracteriza por un estado hipermetabólico 
precoz, que implica la activación del sistema nervioso 
autonómico simpático mediante la puesta en marcha del 
eje neuroendocrino comandado por el factor liberador de 
corticotropina, el aumento de la actividad 
catecolaminérgica y mineralocorticoide, paralelo a una 
desregulación dopaminérgica y glutamatérgica [27]. 
 
Una segunda respuesta emerge como reactiva a la anterior, 
observada fenomenológicamente mediante la disociación 

mental. Su finalidad sería provocar una desconexión de los 
estímulos externos y compensar, a través de un estado 
hipometabólico, la hiperactividad primera, reforzándose la 
respuesta parasimpática. Este montaje psicobiológico 
posterior se ha asociado a alteraciones en los sistemas 
serotoninérgicos y de opioides endógenos [27]. 
 
Como consecuencia del trauma, se han definido estados de 
falta de integración de la experiencia sensoriomotora 
temprana, de reacciones y funciones que interfieren 
significativamente la representación individual del self (sí 

mismo), con repercusiones en el futuro desarrollo de la 
personalidad [28]. Así, una evolución cortical derecha 
deficitaria se expresaría por medio de la falta de 
reconocimiento y procesamiento de los estímulos externos, 
y de su integración con los internos. Es decir, una distorsión 
en la consciencia interoceptiva. En este sentido, la red 
neuronal por defecto, un grupo de regiones cerebrales 
(corteza prefrontal, cingulada anterior, cingulada posterior, 
medial prefrontal e inferior parietal y giro angular 
bilateral) [29], ha sido implicada en el procesamiento auto 
referencial [30]; vale decir, cómo el individuo piensa sobre 
sí mismo. La red se vería particularmente dañada durante 

el trauma precoz, resultando en una falta de consciencia 
emocional que provoca una dificultad en la identificación y 
expresión emocional verbal, propia y ajena, ambas 
dimensiones fundamentales de la alexitimia [31],[32]. 
 
Neuronas espejo y teoría de la mente 
El principal rol de las neuronas espejo, involucradas 
intrínsecamente en el constructo conocido como “teoría de 
la mente”, es la modulación de la interacción social 

mediante el entendimiento y la predicción de las acciones, 
emociones, motivaciones, creencias e intenciones de un 
otro. Por lo tanto, brindan una explicación neurofisiológica 
plausible de las formas complejas de cognición e interacción 
social, representada por una habilidad meta-cognitiva con 
el otro [33], mediada por su activación ante la percepción 

de una acción ajena [34]. De esta forma, se lograría 
“mentalizar” el contenido de la mente de un otro. 
 
En humanos, se ha vinculado su actividad con áreas del 
lóbulo parietal inferior y corteza premotora ventral, así 
como con el giro frontal inferior [35]. Además, se sugiere 
la activación de las neuronas espejo ante diferentes 
expresiones faciales. Esto supondría que ciertos sustratos 
neurales ligados a ellas pudiesen involucrarse en 
condiciones en las cuales la interacción social se ve 
perturbada, como los trastornos del espectro autista y la 
alexitimia, pero con menor severidad y profundidad en esta 

última. Efectivamente, se ha verificado una actividad 
hemodinámica deficitaria en regiones del sistema de 
neuronas espejo en portadores de autismo al observar o 
imitar expresiones faciales, así como también una 
diminución de la función neuronal ante pruebas 
relacionadas con la teoría de la mente [36]. Cabe destacar 
que se ha preconizado que este tipo de pacientes exhiben 
altos niveles de alexitimia [34], con resultados similares en 
la evaluación de personas con alexitimia sin rasgos del 
espectro autista. 
 
Al evaluar distintas expresiones faciales y al efectuar 

pruebas de mentalización (áreas que poseerían 
propiedades de neuronas espejo [19]), se ha corroborado 
una menor activación en la corteza premotora dorsal, 
parietal superior e inferior, y en el área motora 
suplementaria durante el procesamiento de estímulos 
emocionales negativos. 
 
Moriguchi y colaboradores [37], al estudiar la relación entre 
alexitimia y neuronas espejo, hallaron que el grupo con 
altos grados de alexitimia presentó una activación 
incrementada de la corteza premotora y parietal superior e 

inferior, en comparación con el grupo con bajo grado. Estos 
resultados indican compromiso de las mismas regiones 
neuronales asociadas con el circuito de las neuronas 
espejo, pero en este caso con una actividad aumentada. 
Así, se sugiriere un eventual mecanismo de compensación 
que podría fallar durante el procesamiento emocional y la 
generación de empatía en individuos con alexitimia [19]. 
 
La teoría de la mente, originalmente circunscrita al estudio 
del espectro autista, ha adquirido relevancia al abarcar el 
amplio espectro de la cognición social [33]. Se trata de un 
proceso complejo que posibilita la representación del 

entorno social [38]. Se ha aseverado que las zonas 
cerebrales responsables serían regiones temporales, como 
el giro fusiforme y el área adyacente al surco temporal 
superior (las que operan junto con la amígdala), la corteza 
orbito frontal, cingulada anterior, posterior y 
somatosensorial derecha (alterada en su desarrollo al 
suceder un evento traumático temprano). 
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El procesamiento de la información se conduciría hacia un 
sistema efector compuesto por regiones de los núcleos 
basales, la corteza motora y el hipotálamo, generándose la 
conducta social. Es así que, tanto clínica como 
etiológicamente, el compromiso de la naturaleza de los 
procesos de mentalización evoca a la alexitimia. 

 
Por otra parte, algunos investigadores afirman que 
corresponde a una capacidad codificada en módulos 
genéticos activados por claves ambientales como el 
lenguaje, aspecto fundamental en el curso alexitímico [39]. 
Conjuntamente, desde la neurofisiología se ha involucrado 
a la amígdala en el reconocimiento de la prosodia 
emocional, convocando afectos como ira, temor, asco, 
rabia y tristeza, en orden de montar respuestas de 
retirada [40],[41]. Paralelamente, se ha demostrado una 
activación de la región temporo-parietal bilateral y del giro 
prefrontal medial en tareas visuo-verbales que implican la 

atribución emocional [42]. 
 

Estructuras cerebrales 

Rol de los hemisferios cerebrales 
Inicialmente se vinculó a la alexitimia con una conexión 
interhemisférica reducida, lo que imposibilitaría una 
integración adecuada entre el procesamiento del hemisferio 
derecho (información inconsciente, no verbal, afectiva) con 
el izquierdo (procesamiento verbal, lógico-
analítico) [43],[44]. Esta situación fue observada en 
sujetos con agenesia del cuerpo calloso [45]. 
 
Simultáneamente, otros autores sostuvieron que la 
alexitimia se relacionaría también con una “comisurotomía 
funcional” [46]. Así, Zeitlin y colaboradores [47] verificaron 

mediante pruebas de topognosia digital, una gran 
asociación entre una comunicación interhemisférica 
bidireccional deficitaria y la alexitimia. Este hecho fue 
reafirmado por Romei y colaboradores, quienes a través de 
la mensuración por estimulación magnética transcraneana, 
proporcionaron nueva evidencia [48]. 
 
Goerlich-Dobre y colaboradores, proponen que distintos 
subtipos de alexitimia presentan diferentes patrones 
volumétricos a lo largo de las estructuras involucradas en 
el procesamiento emocional. Ellos reportan que en los tipos 

II y III, si bien hay una notoria reducción de la sustancia 
gris en distintas áreas cerebrales, el cuerpo calloso es más 
voluminoso que en “lexitímicos” [49]. No obstante, todavía 
no se conocen de forma precisa los mecanismos de este 
fenómeno [50]. 
 
A su vez, otras exploraciones han establecido un vínculo 
entre la presencia de lesiones en el hemisferio derecho y 
alexitimia. Jessimer y Markham concluyeron que niveles 
altos de alexitimia se asociaban a una respuesta reducida 
del hemisferio derecho, y a una menor capacidad para 
reconocer expresiones faciales emocionales [51]. Luego, al 

examinar con tomografía por emisión de positrones durante 
la observación de expresiones faciales emocionales, se 
determinó que en personas con alexitimia hay un menor 
flujo sanguíneo en el hemisferio derecho que en aquéllas 
que no la presentan. Empero, en numerosos estudios se 

han reportado diferencias según sexo [52],[53],[54]. 
Mientras que en hombres predominaría la asociación de 
altos niveles de alexitimia con un hemisferio derecho 
alterado, en mujeres dichos grados se vincularían con 
alteraciones bihemisféricas [54]. Incluso, la evidencia ha 
mostrado un predominio cerebral izquierdo en la alexitimia 

femenina [52]. 
 
Amígdala: expresión facial y reactividad emocional 
La amígdala, estructura subcortical que forma parte del 
sistema límbico, se conoce por su participación en el 
procesamiento, significancia [55],[56] y reactividad 
emocional [57]. Algunas exploraciones señalan que la 
amígdala está involucrada en el reconocimiento de 
expresiones faciales, particularmente de amenaza 
[58],[59],[60]. 
 
No obstante, un trabajo señala una falta de diferencias 

significativas en relación al funcionamiento emocional entre 
un grupo de pacientes con lesiones amigdalinas y uno 
control, concluyendo que, aunque es poco discutible que la 
amígdala es reclutada en el procesamiento emocional, su 
participación no es crítica para la producción de estados 
afectivos [61]. En consecuencia, los estudios que 
involucran a la alexitimia con la función amigdalina son 
limitados. 
 
Algunos análisis la vinculan con una hipofunción amigdalina 
durante el procesamiento de expresiones 
faciales [62],[63]. Por otro lado, Goerlich-Dobre y 

colaboradores reportaron que en el tipo I y II de alexitimia 
existe una reducción en el volumen de sustancia gris de la 
amígdala izquierda, notificándose simultáneamente que la 
dimensión cognitiva de la alexitimia se relaciona con un 
menor volumen de la amígdala derecha, entre otras 
estructuras (ínsula posterior izquierda, hipocampo, 
parahipocampo, núcleo caudado y precúneo) [49]. 
Asimismo, en una revisión de exploraciones primarias 
neuroimagenológicas, se propone que el fenómeno 
anteriormente descrito, en concomitancia con una 
disminución de la actividad de la ínsula y la corteza 

cingulada anterior, implicaría una disrupción en la actividad 
emocional ante estímulos externos en individuos con 
alexitimia [64]. Por ende, se podría plantear la hipótesis de 
que una alteración morfológica y/o funcional amigdalina 
podría desencadenar rasgos alexitímicos. 
 
Corteza cingulada anterior 
La corteza cingulada anterior es una formación cortical que 
se sitúa en torno al cuerpo calloso, participando 
principalmente en el procesamiento emocional y el 
comportamiento orientado hacia objetivos [65].  
 

En una serie de estudios se observa un detrimento de su 
función en personas con alexitimia [66]. Kano y 
colaboradores [67] demostraron mediante tomografía por 
emisión de positrones, una menor activación de la corteza 
cingulada anterior en un grupo de individuos con alexitimia 
durante la visualización de rostros con expresión de enojo. 
De la misma forma, Karlsson y 
colaboradores [68] reportaron en mujeres una asociación 
entre alexitimia y una activación disminuida de la corteza 
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cingulada anterior bajo inducción emocional (positiva, 
negativa o neutra), a través de la visualización de obras 
cinematográficas. Se observó además una mayor 
activación cortical somatosensorial y motora, lo que podría 
explicar la alta frecuencia de somatización entre personas 
con alexitimia. 

 
Por otra parte, en una exploración de imágenes por 
resonancia magnética se encontró una correlación positiva 
entre el tamaño de la corteza cingulada anterior derecha y 
el grado de alexitimia en hombres, mientras que en 
mujeres se asoció a tendencia al retraimiento [69]. Cabe 
resaltar que, entre los hallazgos de Goerlich-Dobre y 
colaboradores, la alexitimia afectiva se correspondería con 
un mayor volumen de la corteza cingulada anterior sub-
genual (área 25 de Brodmann) [49]. 
 
Ínsula 

La ínsula se divide en una región anterior y otra posterior. 
La región anterior tiene gran importancia en los procesos 
interoceptivos, su integración emocional [70],[71], 
[72],[73] y los fenómenos vinculados a la empatía [73]. En 
consecuencia, múltiples investigaciones sugieren que 
anomalías en la corteza insular anterior son un sustrato 
para la alexitimia. En ellas se informa que una disminución 
en su actividad detectada mediante imágenes por 
resonancia magnética funcional, se correlaciona con altas 
puntuaciones alexitímicas en pacientes con trastorno del 
espectro autista de alto funcionamiento emocionalmente 
inducidos [74]. Asimismo, los portadores de alexitimia 

mostrarían una hipoactividad insular en respuesta a la 
visualización de rostros con expresión de enojo [67]. 
 
Sin embargo, otras investigaciones reportan mayor 
actividad insular derecha en respuesta a la imaginería 
traumática [75] y a la estimulación visceral (distensión 
colónica) [76]. En la misma línea, Karlsson y 
colaboradores [68] concluyen la existencia de una 
hiperfunción insular izquierda en mujeres con alexitimia. Al 
respecto, Goerlich-Dobre y colaboradores evidenciaron una 
asociación entre un menor volumen insular posterior 

izquierdo, entre otras estructuras, y la alexitimia cognitiva 
[49]. 
 
Corteza prefrontal 
Se compone por las cortezas lateral, medial y orbitofrontal 
[77], reconociéndose su participación en procesos 
cognitivos superiores y en algunas funciones afectivas 
[78],[79]. Si bien la corteza orbitofrontal es importante en 
la regulación emocional y posee múltiples conexiones con 
el hipotálamo y la amígdala [80],[81],[82], pocos estudios 
la relacionan con la alexitimia. Kano y colaboradores 
informaron que en reacción a estímulos negativos se 

aprecia una activación disminuida en la corteza 
orbitofrontal derecha [67], pero en un análisis de Mantani 
y colaboradores no se pesquisaron diferencias significativas 
entre un grupo con alexitimia y otro control en cuanto a su 
actividad [83]. 
 
Cerebelo 
El cerebelo integra una gran variedad de vías sensitivas y 
motoras, siendo además vinculado con el procesamiento 

cognitivo y emocional debido a sus conexiones con el 
sistema límbico, la corteza prefrontal y la región 
temporoparietal [84],[85].  
 
Algunos análisis dan cuenta de una activación cerebelar 
durante los procesos de toma de decisiones bajo la forma 

de “detector de errores” [86],[87],[88]. Bajo este 
presupuesto, Clausi y colaboradores concluyeron que el 
cerebelo participa en el reconocimiento consciente de 
sentimientos negativos consecutivos a un sentimiento de 
auto-responsabilidad ante una decisión incorrecta [89]. Tal 
ha sido la importancia de los hallazgos en torno al 
procesamiento emocional cerebelar, que en sus 
esquematizaciones topográfico-funcionales más recientes 
se ha descrito el “cerebelo límbico”, compuesto por los 
lóbulos VI, VII, VIIb, VIII, Crus 1 y Crus 2 [90],[91]. 
 
En efecto, se ha reconocido el síndrome cerebeloso 

cognitivo-afectivo, caracterizado por disfunción ejecutiva, 
desinhibición del comportamiento y aplanamiento afectivo 
[92]. Así, diversas indagaciones neuroimagenológicas han 
exhibido alteraciones cerebelares en depresión, ansiedad y 
trastornos de personalidad [93],[94],[95], aunque la 
evidencia de su conexión con la alexitimia es aún 
insuficiente. 
 
Resultados de Kano y colaboradores verifican un 
incremento en el flujo sanguíneo cerebelar izquierdo en 
portadores de alexitimia [67]. En contraste, Moriguchi y 
colaboradores reportaron una disminución de la función 

cerebelosa en el mismo contexto [37],[96]. 
 
Recientemente, Laricchiuta y colaboradores [97], sostienen 
la existencia de una correlación positiva entre el volumen 
de sustancia gris cerebelar bilateral en el lóbulo Crus 1 y el 
nivel de alexitimia. Según los autores, este hallazgo podría 
estar relacionado con un proceso de corporalidad alterado, 
dando paso a emociones cognitivamente no interpretadas. 
Este fenómeno está íntimamente relacionado con el 
concepto de “alexisomia”, que describe la dificultad para 
construir un estado de consciencia somatosensorial [64]. 

Este constituiría un nivel primitivo de alteración emocional, 
la antesala de la alexitimia. 
 
Consideraciones genéticas 
A fines de la década de 1970, Heiberg documentó los 
primeros hallazgos que sugirieron la posibilidad de que la 
génesis de la alexitimia estuviera influida por factores 
hereditarios [22]. En 2001, Valera y Berenbaum se 
aproximaron al problema mediante una exploración en 
gemelos, pero con un tamaño muestral limitado [20]. 
Posteriormente, se publicó un trabajo más acabado que 
incluía a una mayor población de gemelos, el que concluyó 

la existencia de una asociación entre los puntajes de 
alexitimia obtenidos en la Escala de Alexitimia de Toronto-
20, sus dimensiones y factores genéticos [21]. 
Actualmente, las prospecciones buscan precisar qué 
variaciones genéticas explicarían el origen de un fenotipo 
alexitímico mediante el análisis de diversos polimorfismos 
genéticos. 
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Se ha sugerido que la dopamina juega un papel importante 
en la modulación de las redes neuronales que interconectan 
estructuras cerebrales involucradas en el procesamiento 
emocional y cognitivo (corteza prefrontal, corteza cingulada 
anterior, entre otros), ya que existe una vasta presencia de 
neuronas dopaminérgicas en la sustancia negra [98],[99]. 

De hecho, se ha sugerido que la presencia de polimorfismos 
relevantes respecto de la dopamina (BDNF Val66Met y 
DRD2/ANKK Taq IA), se relaciona con un menor volumen 
de la corteza cingulada anterior [100]. Por tanto, se sugiere 
el aporte dopaminérgico en la alexitimia. 
 
Se conoce que el polimorfismo Val(108/158)Met en el gen 
de la enzima catecol-O-metiltransferasa, que participa de 
la degradación y liberación de dopamina, se asocia a la 
alexitimia [99]. Por otro lado, el polimorfismo Val66Met en 
el gen del factor neurotrófico derivado del cerebro (crítico 
en la plasticidad sináptica [101],[102] y poseedor de un rol 

en las vías dopaminérgicas [103],[104],[105], como 
también en los procesos de recompensa, aprendizaje y 
motivación [106]), en interacción con el polimorfismo Taq 
IA del receptor de dopamina DRD2/ANKK1, se asocia a un 
volumen disminuido de la sustancia gris en corteza 
cingulada anterior y alexitimia [107]. 
 
Se ha planteado que la oxitocina en personas con alexitimia 
posee un efecto pronunciado en el reconocimiento de 
emociones complejas [108] y que produciría un aumento 
en la sensación de complacencia al compartir 
emociones [109]. Pese a esto, una investigación realizada 

en una muestra de afectados por trastorno obsesivo-
compulsivo, encontró que variaciones en el gen del receptor 
de la oxitocina no guardaban relación con la 
alexitimia [110]. 
 
La neuroimagenología ha dilucidado la relación entre 
polimorfismos de la región promotora del gen del 
transportador de serotonina y el procesamiento emocional. 
Así, los portadores del alelo corto mostrarían una 
hiperreactividad amigdalina durante el procesamiento de 
rostros con expresión de temor [111]. Esta variante alélica 

también tiene efectos sobre la interacción entre la amígdala 
y el giro cingulado [112]. Por lo tanto, la evidencia que 
asocia a la alexitimia con las variaciones genéticas que 
regulan la disponibilidad cerebral de serotonina es 
controvertida. 
 
En un principio, se sugirió que los polimorfismos genéticos 
de la enzima catecol-O-metiltransferasa se relacionaban 
con alexitimia, descartando la existencia de una asociación 
de esta última con variaciones alélicas en la región 
promotora del transportador de serotonina [99]. 
Contrariamente, Kano y colaboradores reportaron que la 

disminución de la actividad de los transportadores de 
serotonina en el contexto de una disminución sináptica 
dada por un polimorfismo en la región promotora antes 
referida, está ligada al establecimiento de la 
alexitimia [113]. Igualmente, polimorfismos en el receptor 
de serotonina del subtipo 1A se correlacionaron con el 
desarrollo de características alexitímicas [114]. 
Actualmente, se ha determinado que portadores de la 
variante larga de los alelos para el transportador de 

serotonina HTR1A-G y 5-HTTLRP, presentarían una mayor 
susceptibilidad de generar alexitimia [115]. 
 
Simultáneamente, existen hallazgos particulares que dan 
cuenta de una relación entre alexitimia y polimorfismos en 
los genes ABCB4, TP53AIP1, ARHGAP32 y TMEM88B, cuyos 

roles no son claros [116]. 
 

Discusión 

La alexitimia es un constructo que nace desde el referente 
psicoanalítico para describir características esencialmente 
psicosomáticas. No obstante, su naturaleza ha sido 
progresivamente puesta en discusión a partir de la 
evidencia surgida desde la neurobiología. Si bien se 
relacionó en un comienzo la falta de comunicación cerebral 
interhemisférica con la alexitimia [43],[44],[45], 
[46],[47],[48],[49], es probable que ciertas redes 
neuronales encargadas de determinadas funciones 
cerebrales se localicen preferentemente en algún 
hemisferio, ya que actualmente se considera que el cerebro 
es un órgano plástico que no presenta, irrevocablemente, 

lateralización [117]. Por lo tanto, se prefiere observar los 
fenómenos cerebrales desde una perspectiva más funcional 
y dinámica, sobre todo a la luz de la creciente investigación 
en plasticidad neuronal. 
 
Diversos estudios neuroimagenológicos sugieren que la 
amígdala participaría como sustrato neural de la alexitimia, 
presentando una hipoactividad en la activación emocional 
ante diferentes estímulos extra personales [62],[63],[64]. 
De igual forma, muestra una reducción de su volumen en 
los subtipos I y II de alexitimia y en su plano cognitivo [49]. 
No obstante, aún se necesita mayor investigación en el 

procesamiento emocional amigdalino y en la relación entre 
su alteración morfofuncional y la alexitimia. 
 
Por otra parte, estructuras corticales como la corteza 
cingulada anterior [67],[68], la ínsula [73] y la corteza 
orbitofrontal [67], se relacionarían de manera general con 
la alexitimia al existir una hipofunción en cualquiera de 
ellas. Sin embargo, ciertas indagaciones contradicen esta 
noción. Por ejemplo, se ha reportado una hiperfunción 
insular en portadores de alexitimia en los contextos de 
imaginería traumática [75] y estimulación visceral [76]. 

 
Debido a conceptualizaciones como la de “cerebelo 
límbico”, es que la evidencia en torno a la implicancia 
cerebelar en el procesamiento emocional es cada vez más 
reconocida. Por este motivo, en un principio podría 
formularse la hipótesis en torno a su vínculo intrínseco con 
la alexitimia. No obstante, los hallazgos son aún limitados 
y contraproducentes, pues, si bien la función cerebelar se 
alteraría en personas con alexitimia, no existe consenso 
acerca de la direccionalidad de esta alteración (híper o 
hipofunción) [67],[37],[96]. 
Otros autores han sido más concluyentes [97] al 

correlacionar positivamente el volumen de sustancia gris 
cerebelar de Crus 1 con el grado de alexitimia. Ello también 
podría subyacer a un proceso de corporalidad alterado, 
caracterizado por una construcción deficiente del estado de 
consciencia somatosensorial. Esta idea evoca la 
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comprensión etiológica de la alexitimia desde una 
plataforma traumática, como efecto de una falta de 
integración de la experiencia sensoriomotora precoz y de la 
representación individual del self (sí mismo) [28]. Esto es, 
el déficit de consciencia interoceptiva, donde participaría la 
red neuronal por defecto, que incluye a diversas estructuras 

corticales [30]. Ésta sería una de las bases del cuerpo 
subjetivo o fenoménico: la corporalidad [118]. 
 
En la alexitimia la dificultad en la identificación y 
descripción emocional, por los procesos ya explicitados, no 
sería meramente individual. Más bien dificultaría el 
reconocimiento emocional de un otro y, con ello, alteraría 
el desarrollo de la teoría de la mente [33]. Pese a esto, las 
redes neurales que se han identificado como parte de los 
sistemas de neuronas espejo, que podrían ser el 
fundamento neurobiológico de los fenómenos de 
mentalización; no han involucrado consistentemente al 

cerebelo [34]. 
 
Desde un punto de vista alternativo, pero probablemente 
complementario al traumático-ambiental, se han 
establecido determinadas correlaciones genéticas en el 
desarrollo de la alexitimia [20],[21],[22]. De esta manera, 
algunas variantes alélicas que alteran la disponibilidad 
cerebral de serotonina se encontrarían involucradas en su 
establecimiento [98],[111],[112],[113]. Del mismo modo, 
otros estudios descartan parcialmente la participación de 
polimorfismos del receptor de oxitocina en la aparición de 
la alexitimia [110]. 

 
Por otro lado, resultados puntuales dan cuenta de que la 
alexitimia también puede tener un vínculo con otros 
polimorfismos [98],[105],[114]. Empero, falta aún 
reconocer la repercusión genética en la estructuración 
temprana de la red neural involucrada en la alexitimia, así 
como la interacción del nivel genético con el ambiental en 
situaciones como el trauma psíquico durante la articulación 
del fenómeno. 
 
Una revisión conducida por Lane y colaboradores 

[119] discute el surgimiento del concepto “agnosia 
afectiva” para referirse al fenómeno alexitímico. Ello, 
debido a que el término “alexitimia” sería insuficiente para 
significar al fenómeno al cual refiere, por ir éste más allá 
de la falta de palabras para la expresión emocional. Así, se 
perfila más bien como un deterioro en la capacidad para 
representar mentalmente lo afectivo. Además, estos 
autores aportaron una esquematización de las bases 
neurales del procesamiento emocional y otra que muestra 
cómo estas redes se alteran en el contexto de la agnosia 
afectiva, sin explicitarse la función cerebelar. Aunque 
tampoco van der Velde y colaboradores [19] mencionan en 

un metanálisis la implicación cerebelar en la alexitimia, este 
trabajo es el único que expone cuantitativamente y de 
manera integradora, los resultados de una serie de 
publicaciones en torno a las regiones cerebrales 
tradicionalmente analizadas en relación a la alexitimia. 
 
 
 
 

Conclusión 

Se ha sintetizado la evidencia disponible en torno a la 
perspectiva neurobiológica de la alexitimia, desde una 
visión morfológica y funcional a nivel anatómico y genético-
molecular. Asimismo, se ha verificado cómo una concepción 
originalmente psicodinámica ha ido complementándose 
desde su conocimiento neurofisiológico. Sin embargo, la 
integración interdisciplinar del fenómeno es aún limitada, 
pues la multifactorialidad es una propiedad de todos los 

fenómenos mentales. 
 
Estamos en presencia de una serie de conceptualizaciones 
teóricas paralelas (trauma psíquico y disociación mental, 
falta de integración somatosensorial, teoría de la mente y 
neuronas espejo), que probablemente constituyan 
epifenómenos de una misma alteración; fenómenos 
diferentes pero intrínsecamente relacionados, hechos 
distintos o un hallazgo único, pero con abordajes desde 
referencias teoréticas simultáneas. Lo importante es 
recordar que toda hipótesis que podamos formular será una 
aproximación imperfecta, y muchas veces reduccionista, 

construyéndose como un modelo y no como la realidad per 
se. 
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