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ESTUDIO DE FRECUENCIAS DE TRASTORNOS DE PERSONALIDAD EN PACIENTES
ANSIOS0OS AMBULATORIOS

"En lo posible todo es posible"
Aabye Kierkegaard

INTRODUCCION

Existen distintas emociones que los seres vivos llevan incrustadas en sus genes desde el co-
mienzo de la diversificacién de las especies. Dichas emociones estdn disefiadas para la preser-
vacién y la adaptacién al medio, sin las cuales no habria sido posible la vida en nuestro planeta.
A pesar de la complejidad que éstas han ido adquiriendo, dependiendo de la especie a la que
estudiemos, todos los organismos guardan un principio comdn.

Una de las emociones primitivas de los organismos es el miedo, la cual es un aviso de un peligro
externo y que puede activarse sin existir un aprendizaje previo. El miedo es el vehiculo de la
supervivencia, por lo que cada especie posee objetos especificos que desencadenan dicha emo-
cién. Dependiendo de la etapa evolutiva del sistema nervioso central, es que se desarrollard una
respuesta mds compleja, todo esto embebido en la emocién primaria de temor, esto es, que la
amenaza provoca un cambio en la forma de percibir al mundo y que al concluir ésta se regresa a
un estado basal (13).

Desde los ardcnidos en donde una vibracién puede desencadenar reacciones de alerta y defen-
sa, hasta el hombre, siguiendo una compleja cadena evolutiva, en donde el uso de la memoria
complementdndose con la capacidad para la simbolizacién favorecen el recuerdo histérico indi-
vidual o colectivo para reconocer las sefiales de peligro y prepararse para el ataque o la defen-
sa demuestran claramente ejemplos de la evolucidn de las especies. Asi, existe una respuesta
instintiva la cual no requiere de un proceso de aprendizaje para su presentacién mientras que
otra requiere de la memoria de eventos previos que desencadenardn sentimientos de displacer
hacia el objeto percibido, que continuard con la cadena y se incorporard a la memoria. Debido a
esto, los organismos que sean genéticamente capaces de descontextualizar la informacién se-
rdn los mejor adaptados para la supervivencia (23,55).

Los elementos esenciales para esta descontextualizacién son la presencia de un Iébulo prefron-
tal, una memoria rinencefdlica y una interconexién entre ambos. Esto es una propiedad carac-
teristica de los animales que viven en manadas como puede observarse en los macacos los cua-
les tiene diferentes sonidos dependiendo del depredador que se esté aproximando, condicio-
nando respuestas de defensa de los miembros del grupo. A diferencia de otros animales menos
evolucionados, estos animales no observan al miembro que grita sino que miran hacia la region
de donde se aproxima el peligro, observindose claramente la existencia de una representacidn
del objeto de amenaza en la memoria de los miembros y en forma colectiva (13,63).

En el hombre esta capacidad de recordar o hacer historia da forma a un objeto que sélo existe
en palabras e imdgenes y al cual se le agregan de manera natural un temor heredado por la tra-
dicién y las leyendas. Gracias a esto tiene la capacidad para reconocer el temor, el peligro, la
aprehensidn, la ansiedad e incluso el terror. Sin embargo, dicha capacidad puede ser contra-



producente debido a que estos objetos pueden ser el origen de sintomas displacenteros por
conflictos intrapsiquicos ante la evocacidn de los mismos, introyectados como sefiales de ame-
naza durante el desarrollo. Asi, tenemos dos vertientes que son importantes de estudiar:
{Cudles son los mecanismos intrinsecos que suceden en el organismo para que uno perciba y
favorezca la génesis del miedo? ¢Cémo es que influye el medio y nuestra estructura psiquica
para que cada individuo perciba de una manera tnica el miedo y la ansiedad?

PRINCIPIOS CLINICOS

Martin Heidegger, uno de los principales exponentes del existencialismo, enfatizé el uso de los
términos "miedo" y "reaccién de huida" ante los peligros de especie que acechan a todos y cada
uno de los miembros de la misma. Este peligro y este acecho constituyen el medio circundante
del animal, con respuesta de ataque, huida o pardlisis, que serfa el reflejo de inmovilidad de-
mostrado por Kretschmer (31).

Si bien estos fendmenos se encuentran en todas las especies en las distintas etapas evolutivas
sélo puede hablarse de angustia en el humano puesto que es el (nico ser vivo que tiene subjeti-
vidad e intimidad, connotdndose la primera como la experiencia interna y la segunda, lo intimo,
como lo conscientemente vivido. La angustia, dentro de la filosofia existencial, es considerada
como la sensacién de constatarse (nico e impotente frente al Universo (52).

El término de angustia fue introducido por Kierkegaard en 1884. La raiz de esta palabra es la
existencia como posibilidad. Para comprender mds claramente este concepto cabe comentar
algunos aspectos referentes al fema:

1. La existencia es en general, cualquier delimitacién o definicién de ser, es decir, un mo-
do de ser delimitado y definido. De esta definicién podemos obtener tres diferentes
acepciones:

a. Un modo de ser determinable o determinado
b. El modo de ser real o de hecho
c. Elmodo de ser del propio hombre.

2. A diferencia del temor y de otros estados andlogos que se refieren siempre a algo de-
terminado o miedo especifico, la angustia no se refiere a nada preciso: es el puro sen-
timiento de la posibilidad. Podriamos decir que el hombre vive en un mundo de posibili-
dades, ya que la posibilidad es la dimensién del futuro y el hombre vive proyectado de
continuo hacia el futuro, pero las posibilidades que se presentan al hombre no tienen
ninguna garantia de realizacién, De ahi que exista un sinnimero de posibilidades las
cuales oscilan entre el placer y el displacer y que estdn siempre presentes en toda cir-
cunstancia.

Dentro de la filosofia contempordnea, Heidegger ha hecho de la angustia el eje de su andlisis
existencial. La angustia es la situacién afectiva fundamental del encontrarse capaz de mante-
ner patente la amenaza constante y absoluta que para el ser mds peculiar y singularizado del
ser ahi (Dasein) asciende de este mismo, es decir la amenaza de Ja muerte. En la angustia, el



dasein se encuentra ante la nada de la posible imposibilidad de su existencia, no es un miedo
especifico es la conciencia de la imposibilidad (1).

A partir de estos conceptos se pueden describir dos tipos de angustia: existencial y patoldgica.
La primera como la segunda tienen la caracteristica de hacer que el hombre profundice en su
existencia siendo la caracteristica esencial del individuo para irse desarrollando. No obstante
la angustia que produce un amplio gradoe de disfuncionalidad, frente a estimulos que no pene-
tran con esta denominacién en la personalidad sana llegando, incluso, a ser destructiva es la
denominada patolégica.

Freud observé también esta diferencia comentando de la angustia como la reaccion del Yo a un
peligro instintivo reconocido propiciando una situacién de impotencia. Describe a esta situacién
de impotencia como: "el recuerdo de sucesos traumdticos anteriormente experimentados, y
anticipando el trauma nos proponemos conducirnos como si ya hubiera surgido, no obstante que
exista adn tiempo de eludirlo, Asi, la angustia es, por un lado, una espera del trauma vy, por
otro, su reproduccion mitigada" (20). Es importante destacar que la ansiedad patoldgica fue
una de las principales dreas de estudio en el psicoandlisis desarrolldndose desde la percepcion
de esta como abstinencia o interferencia sexual con la descarga de una tension sexual hasta
después ser concebida como un impulso motivacional en el establecimiento de defensas para
controlar o modificar los estados ansiosos generados por deseos inconscientes reprimidos que
irrumpen en la consciencia.

Freud hablé de tres tipos de ansiedad:

1. La primera es la ansiedad de realidad, la cual puede llamarse en términos coloquiales
como miedo. De hecho, Freud hablé especificamente de la palabra miedo, pero sus tra-
ductores consideraron la palabra como muy mundana. Podriamos entonces decir que si
uno estd en un pozo lleno de serpientes venenosas, uno experimentard una ansiedad de
realidad.

2. La segunda es la ansiedad moral y se refiere a lo que sentimos cuando el peligro no
proviene del mundo externo, sino del mundo social interiorizado del Superyo. Es otra
terminologia para hablar de la culpa, vergiienza y miedo al castigo.

3. La tltima es la ansiedad neurética. Esta consiste en el miedo a sentirse abrumado por
los impulsos del Ello como es la sensacién de perder el control, el raciocinio e incluso la
cordura, "Neurético” es la traduccién literal del latin que significa nervioso, por tanto
podriamos llamar a este tipo de ansiedad, ansiedad nerviosa o neurosis de ansiedad. Es-
te tipo de ansiedad fue él que mds interesd a Freud.

Los Mecanismos de Defensa

El Yo lidia con las exigencias de la realidad, del Ello y del Superyo de la mejor manera que pue-
de pero cuando la ansiedad llega ser abrumadora se debe defender a si mismo. Esto lo hace
blogueando inconscientemente los impulsos, retarddndolos o distorsiondndolos, logrando que
sean mds aceptables y menos amenazantes llegando a un equilibrio entre el principio del placer



y el principio del deber. Estas técnicas se han llamado mecanismos defensivos y tanto Sigmund
Freud como Anna Freud entre otros psicoandlistas las han ido describiendo paulatinamente
(22). Es por ello que la angustia y la posibilidad de angustiarse es un cardcter permanente de la
personalidad humana; es decir nadie estd exento, en cualquier momento, de ser presa de la
angustia. Lo que varia es el tipo de estimulo que la desencadena y la predisposicién bioldgica
que tenga el individuo asi como de los mecanismos de afrontamiento que se tenga para lidiar
con el estrés tanto exdgeno como de las relaciones objetales endégenas del individuo (44,18).

EL FENOMENO DE LA ANSIEDAD.

Todo proceso ansioso es, en si, un complejo orgdnico no importando el origen del mismo. Este
proceso estd constituido por un conjunto o "espectro” muy amplio de fenémenos fisiopatolgi-
cos, psicolégicos y psicopatoldgicos contenidos en un momento dnico en la conciencia del pa-
ciente. Este cortejo estd detallado en el cuadro 1.

El paciente ansioso sufre una "duda intelectual" en la que se estd frente a una situacién subje-
tiva al razonar y encontrar eguivalencia de razonamientos opuestos. Esta duda corresponde a la
ambivalencia emocional, entendida como la presencia simultdnea de valoraciones y actitudes
opuestas que agudamente aislé y perpetud Bleuler (52).

Existen distintas formas de clasificar la ansiedad, independientemente del padecimiento que
se evalte, dependiendo de su forma de presentacién: Si surge en forma inesperada se le deno-
mina espontdnea o de crisis, si es predecible en situaciones especificas se le llama situacional o
fébica y anticipatoria en caso de que se desencadene por el simple pensamiento ante situacio-
nes particulares.

En todo hombre, a través de su existencia, puede encontrarse siempre la ansiedad salvo, quiza,
en pacientes con retraso mental severo o pacientes con cuadros demenciales profundos, los
cuales son incapaces de llevar a la consciencia una situacién estresante. Asi, el privilegio de la
consciencia conlleva el riesgo de desarrollar ansiedad (véase figura 1).

Ya habiendo descrito el fenémeno abordemos ahora las hipétesis para su génesis,
EL SUSTRATO BIOLOGICO DE LA ANSIEDAD

A lo largo de dos décadas se han venido suscitando cambios en la forma de percibir los distin-
tos campos de las neurociencias en particular acerca de las emociones las cuales han sido obje-
to de un amplio estudio por distintos grupoes.

El hombre es un ente complejo, lleno de matices que hacen dificil el percibir el origen de los
fenémenos. Cada sujeto a través de la vida va teniendo distintas experiencias que vuelven cada
vez mds elaborada una respuesta ante un evento determinado. Las emociones pueden ser igual-
mente expresadas con esos mismos matices. La blisqueda de la simplificacién, origen de la dis-
minucién de la ansiedad para no perdernos entre la gama de variables, hace que distintos suje-
tos propongan que las diversas estructuras cerebrales se organicen en forma de sistemas para
realizar respuestas adaptativas ante dos tipos de estimulos: apetitivos o aversivos. Dicha divi-



sidn se expresa en cuatro emociones bdsicas que son: la alegria, el miedo, la tristeza y la ira,
todo esto secundario al placer o al displacer percibido por el individuo o la colectividad (57,60).

La variabilidad de los estados emocionales, asociados al principio del placer o del deber refle-
jan la actividad de varios sistemas neuronales que iremos detallando paulatinamente. Estos
sistemas determinan la estrategia a sequir por parte de los organismos asi como los patrones
tdcticos somdticos y autondmicos, los cuales se encuentran relacionados por el contexto. Esto
es importante puesto que determina los efectos que pudiese tener el medio ambiente en la
respuesta de los organismos, De ahi que existan descritas tres reacciones bdsicas ante el es-
trés: de huida (miedo), ataque (ira) y pasividad (tristeza), todas éstas presentes dependiendo
de la intensidad y de la cronicidad del estimulo (15).

A pesar de encontrarnos en un drea tan lejana, aparentemente, de lo que implica el inconscien-
te y la génesis de los sintomas, se hace nuevamente necesario para el hombre el entender que
le sucede al hombre.

Describir el enigma de la conducta..Eso que nos condiciona a manifestarnos, expresarnos con
patrones similares a pesar que se vivan las cosas de manera diferente. Por ejemplo, todos te-
nemos un sistema visual similar, un mismo patrén, un mismo sistema de conduccién pero cqué
hace que una persona tenga tensién, catexia o estrés por un estimulo especifico? ¢por qué su-
frimos de cosas diferentes a pesar de que tengamos una variedad similar de formas de expre-
sar la ansiedad? Tenemos emociones bdsicas pero no expresamos temor por la misma causa
aunque se exprese de forma similar.

¢Cudles son las limitaciones de la descripcidn del fenémeno, del incidir sobre vias que son igua-
les para todos si el hombre es el (nico en la vivencia de la ansiedad? Esto no quita validez a la
motivacién de tratar de conocer el érgano por el cual nos expresamos, no quita interés de tra-
tar de entender la evolucién de nuestros miedos a lo largo de la historia pero si nos coloca ante
la pregunta dy qué mds?

Los circuitos son similares pero la vivencia es (nica y eso es ser humano.

Varios investigadores han anticipado que conforme se aumente en la comprensién de los meca-
nismos genéticos favorecerd nuevas introspecciones sobre la fisiopatologia y el papel del am-
biente que interactda con los genes.

Otro dato interesante es que actualmente se sabe que el miedo, en especial el miedo condicio-
hado, involucra vias del tdlamo y regiones corticales (incluyendo a la corteza prefrontal) que
tienen eferencias hacia la amigdala, Estas conexiones, a su vez, son procesadas dentro de un
complejo circuito amigdalino hacia el tallo cerebral, el hipotdlamo, el hipocampo y otras regio-
nes. La amigdala es crucial en el circuito de la ansiedad y el miedo debido a que su papel pivote
en la valoracién de la respuesta ante el peligro (46,39). Las vias involucradas en el condiciona-
miento del miedo involucran la transmisién de informacién hacia la amigdala y la transmisién de
la amigdala hacia varias redes neuronales que controlan la expresién de las reacciones defensi-
vas incluyendo las respuestas conductuales, hormonales y del sistema nervioso auténomo de una
forma sincrénica y compleja. De hecho, este enlace entre los sistemas sienta las bases para la



génesis de una respuesta adaptativa o mal adaptativa de un organismo ante un estresor, defi-
niéndose al sustrato bioldgico responsable como el eje limbico-hipotaldmico-hipofisiario-
adrenal (LHHA) el cual iremos describiendo a continuacién (41).

EJe LIMBICO-HIPOTALAMICO-HIPOFISIARIO- ADRENAL (LHHA)

Cuando nos enfrentamos a un ambiente hostil o bien a demandas excesivas el cuerpo define una
respuesta inespecifica estereotipada nombrada por Selye como estrés o sindrome general de
adaptacién. El estrés se define como un estado en que el cerebro interpreta la cantidad de
estimulacién como excesiva o su calidad como amenazante, respondiendo asi de una forma ge-
neralizada. Por ejemplo, durante un estado de estrés se aumenta el gasto cardiaco y la respi-
racién asi como el flujo sanguineo se modifica para aportar mayor nimero de nutrientes al sis-
tema muscular asi como al sistema nervioso (48).

El LHHA es crucial para el inicio de reacciones adaptativas de supervivencia tanto para estre-
sores internos (enfermedad) como externos (ambiente). Este ensamblaje neuroendocrino
muestra una dindmica dependiente de tiempo prominente reflejada en secreciones pulsdtiles o
ultradianas y ritmos de 24 horas o circadianas(67,42). La secrecidn episédica estd normada por
marcapasoes neuronales hipotaldmicos los cuales secretan el péptido sefial de la hipéofisis cono-
cido como hormona liberadora de corticotrofina (CRH) y la hormona arginina-vasopresina (AVP)
(56,65)

Estos agonistas estimulan de forma individual y sinergisticamente la sintesis y la secrecion de
la ACTH, la cual promueve la biosintesis retrasada y a dosis-respuesta del cortisol. A su vez, el
cortisol ejerce retroalimentacién sobre el hipotdlamo y la hipéfisis para inhibir la produccién
de CRH, AVP y ACTH mediante un mecanismo de retraso temporal dependiente de concentra-
cién (integral) y mecanismos rdpidos sensibles a frecuencia (35). Estos enlaces fisiolégicos son
cruciales para regular la homeostasis del sistema regido por un retraso no lineal de intercam-
bios de sefales de retroalimentacién positiva o negativa.

Como describimos anteriormente las emociones en general y la ansiedad en especifico tienen
componentes tanto fisicos (véase cuadro 1) como psicolégicos como son la cognicién, el afecto y
la conacién. Esto involucra varias dreas del sistema nervioso central como del sistema nerviosos
auténomo que se entrelazan para posteriormente desencadenar una respuesta sistémica, De-
ntro de éstas se destacan a la amigdala, la formacién del hipocampo, el giro del cingulo y pa-
rahipocampal (corteza limbica), el drea septal, el hipotdlamo y las dreas taldmicas y corticales
relacionadas.

Corteza Limbica

La corteza limbica se compone del giro del cingulo y del giro parahipocampal. El giro del cingulo
incluye varias regiones corticales que se encuentran ricamente interconectadas con las dreas
de asociacién. Por otro lado, el giro parahipocampal se localiza en el I6bulo temporal medial
contando de varias regiones cito-arquitecténicas dentro de las que se encuentra la corteza
entorrinal la cual, ademds de conducir informacidn altamente procesada de la corteza hacia la
formacién hipocampal también funge como una via principal de salida de ésta Gltima (33).



Formacion Hipocampal

Esta formacién estd constituida por tres zonas distintas—el giro dentado, el hipocampo y el
complejo subicular—localizdndose en el piso del cuerno temporal del ventriculo lateral. Parale-
lamente cada una de estas zonas se encuentran circundadas por tejido cortical dando el carac-
teristico aspecto de C. Cada una de estas zonas presentan igualmente un arreglo cito-
arquitectdnico particular presentando a su vez diferentes patrones de conexidn intrinseca que
comdnmente es unidireccional propiciando un flujo especifico de la informacién. Las principales
eferencias provienen de la capa IT y III de la corteza entorrinal atravesando el conducto per-
forado formado por el subiculum y el hipocampo ingresando en los dos tercios externos de la
capa molecular del giro dentado realizando sinapsis con las células granulares. De ahi se ex-
tienden axones hacia las neuronas piramidales de CA3 del hipocampo y de ahi a CAL. Posterior-
mente, de esta zona se extienden proyecciones hacia el complejo subicular quien finalmente
envia proyecciones hacia la corteza entorrinal, completdndose el circuito (9).

Amigdala

Es una estructura que se encuentra localizada en la porciéh medial del I6bulo temporal, dorsal y
rostral con respecto al extremo inferior del ventriculo lateral. Se compone por dos grupos
celulares: basolateral y corticomedial. El grupo nuclear basolateral, conformado por el nicleo
amigdalino lateral, basal y basal accesorio, se encuentra rodeado por varias estructuras que
incluyen el niicleo anterior, el nicleo de la cintilla olfatoria lateral, el nicleo cortical y el nicleo
medial a los que se les conoce como el grupo nuclear corticomedial.

A la amigdala basolateral se le ha involucrado con los afectos positivos y negativos asi como el
aprendizaje espacial y motor. Por otra parte el nicleo central de la amigdala junto con su ex-
tension rostral (el niicleo basal de la estria terminal) tiene una organizacién similar al estriado
y al pélido. El nicleo cortical tiene relaciones olfatorias intensas y semeja las estructuras cor-
ticales adyacentes. Por lo tanto, es mds (til pensar en la amigdala como la "amigdala basolate-
ral" y pensar en las distintas dreas blanco como partes de una red amplia que sirve para funcio-
nes mds especializadas (14).

Area Septal

El drea septal es una estructura de materia gris localizada inmediatamente por debajo de la
comisura anterior. Los nicleos septales se conectan reciprocamente con el hipocampo, la amig-
dala y el hipotdlamo, y envia proyecciones a varias estructuras del fallo encefalico.

Hipotdlamo

Esta estructura es un componente critico en la regulacién de las emociones como de funciones
somdticas, endocrinas y autonémicas. En forma gréfica podemos definirlo como la gran encruci-
jada neuronal convirtiéndose en la estructura frontera que une, en cierta forma a la mente con
el cerebro, o bien para decirlo de otra manera en donde podemos integrar las funciones menta-
les superiores con nuestros componentes somdtficos y afectivos. Ademds de la relacién que
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guarda con otros componentes del sistema limbico cuenta con conexiones con otros nicleos
somdticos y vsicerales del tallo encefdlico y la médula espinal asi como eferencias que regulan
la funcién de la hipéfisis.

En la cara inferior se encuentra delimitado rostralmente por el quiasma dptico y caudalmente
por el borde posterior de los cuerpos mamilares. El drea hipotaldmica entre estas dos estruc-
turas se le conoce como tuber cinereum la cual da origen a la eminencia media continudndose
con el infundibulo y finalmente con la porcién posterior de la hipéfisis o neurchipéfisis (9).
Ahora bien, para poder describir mds claramente esta zona tan intrincada fue necesario subdi-
vidirla en tres regiones virtuales denominadas regiéh supradptica, region del tuber y regién
mamilar cada una de las cuales se subdividen en dreas laterales y mediales debido al paso del
férnix a través del cuerpo del hipotdlamo. Estos seis cuadrantes contienen los diferentes ni-
cleos del hipotdlamo los cuales realizan las diversas acciones de esta estructura.

Para fines de nuestro tema nos enfocaremos al nidcleo paraventricular (PVN) el cual contiene
células magnocelulares que envian proyecciones al Iébulo posterior de la hipéfisis las cuales
contienen oxitocina y vasopresina. Asimismo, algunas neuronas del PVN envian eferencias a la
eminencia media en donde liberan factor liberador de corticotrofina (CRH) al sistema porta
hipofisario.

Integracion Central

Aunque el sistema nervioso central (SNC) en su totalidad responde y se involucra para el man-
tenimiento de la homeostasis interna asi como participa en la organizacién de las respuestas
ante el estrés se han detectado algunas dreas que desempefian papeles especificos dentro de
estas respuestas.

El estimulo estresante accede al SNC a través de vias somato-sensoriales o viscero-
sensoriales que relevan en la médula espinal o bien en el tallo encefdlico teniendo posteriores
relevos. De ahi puede desencadenarse una respuesta la cual se ha dividido en corta o larga de-
pendiendo de la complejidad del circuito que involucre. Por ejemplo la respuesta por circuito
corto incluye a los reflejos espinales y hablamos de respuestas mds primitivas ante el medio.
lLa respuesta por circuito largo requiere de coordinacion precisa entre varios sistemas y en
cierta forma entabla grandes campafias para contender contra las perturbaciones del medio
interno y externo. Asi dependiendo de la complejidad del estimulo reflejard el involucramiento
de un mayor nimero de estructuras filogenéticamente mds complejas haciendo la vivencia cada
vez mds individual.

Cada uno de estos centros se encuentra interconectado con los centros somato-sensoriales y
viscero-sensoriales del tallo encefdlico o de la médula espinal. El sistema de salida incluye al
menos dos rutas principales: neuronal y neuroendocrina. La respuesta neuronal utiliza las efe-
rencias realizadas a los centros de relevo somdticos y viscerales. La respuesta humoral es
ejercida principalmente por el sistema hipotdlamo-hipofisiario el cual representa un circuito de
regulacidn que organiza las respuestas ante el estrés (véase figura 2).



Sistema Autonomico Central

Los grupos neuronales preganglionares constituyen la via de salida dentro del circuito efector
de la respuesta ante el estrés. Estas neuronas colinérgicas localizadas en la médula espinal se
activan con todo tipo de respuestas al estrés que inciden en las vias simpdticas y parasimpdti-
cas. Las aferencias del circuito corto que llega a las neuronas preganglionares parasimpdticas
del nicleo dorsal motor del vago (NDMV) provienen de los receptores craneales o espinales
tanto somdticos como viscerales. Otras sefiales sensoriales llegan a las células preganglionares
teniendo un relevo previo en el nicleo del tracto solitario (NTS). De estos dos nicleos se envi-
an eferencias al tallo encefdlico, el hipotdlamo, y el sistema limbico constituyendo la porcidn
ascendente del circuito largo del sistema. A su vez, neuronas noradrenérgicas y adrenérgicas
circundantes al NTS reciben informacién de estimulos estresantes por ramificaciones prove-
nientes de este ndcleo (50). La porcidn descendente del circuito largo sale de los nicleos limbi-
cos, hipotaldmicos y del tallo encefdlico en parte directa y otras de forma indirecta de regio-
nes como el hipotdlamo lateral, el nicleo basal de la estria terminal, el nicleo parabraquial y la
sustancia gris central periacueductual (49).

Desde un punto de vista funcional podemos considerar a las neuronas que contienen aminas
biogénicas como parte integral del sistema autonémico central. Si bien estas aminas se encuen-
tran en el sistema autonémico periférico, las aminas presentes en el drea central representan
una via tnica de regulacién del sistema. Asi, al tener aferencias neuronales a lo largo de las
fibras somdticas y viscerales como sefiales de retroalimentacion por parte de las dreas corti-
cales, limbicas e hipotaldmicas observamos que este tipo de neuronas poseen un entramado
constituido por cientos de axones colaterales y miles de terminales axdnicas . Todas y cada una
de estas terminaciones se mantiene dentro del sistema nervioso central sin existir proyeccio-
nes a la periferia,

Sistema aminérgico central

No podemos menos que destacar el papel que tienen las neuronas adrenérgicas, noradrenérgi-
cas y serotoninérgicas dentro de las respuestas ante el estrés. Por ejemplo, las neuronas cate-
colaminérgicas reciben aferencias directas somato-sensoriales como viscero-sensoriales pro-
venientes del NTS. Algo importante a destacar es que su activacién es especifica ante el tipo
de estresor(24).

e Las neuronas noradrenérgicas se encuentran localizadas en el drea ventrolateral y dor-
somedial del bulbo raquideo y envian aferencias al hipotdlamo y sistema limbico. Ade-
mds las células noradrenérgicas del /ocus coeruleus también contribuyen para la organi-
zacién de la respuesta ante el estrés (58).

o El grupo de células A1, localizadas en la porcién mds caudal del bulbo ventrola-
teral envian sus principales aferencias a las neuronas parvocelulares del PVN
las cuales contienen a la mayoria de las neuronas sintetizadoras de CRH
(58,33).



o FEl grupo de células A2 se encuentran localizadas en la porcién dorsomedial del
bulbo y parcialmente en el NTS. Estas células se unen al paquete ventral parti-
cipando en la inervacién del hipotdlamo.

o Las neuronas del Locus Coeruleus (LC) aumentan su actividad de manera impor-
tante ante cierto tipo de estresores. Las principales dreas de accién son la cor-
teza, el cerebelo y los ganglios basales aunque también participan en la inerva-
cién del hipotdlamo y la médula espinal. Las principales funciones del LC son la
conduccidn de los estimulos a dreas de integracidn superior y la organizacién de
la respuesta ante el estrés (11)

o FEl grupo de células A5 y A7 en las dreas ventrolateral y lateral del puente
respectivamente. Sus neuronas envian proyecciones a la médula espinal con
mayor intensidad dentro de las neuronas simpdticas preganglionares en la
columna intermediolateal y a las neuronas del asta dorsal (40). Es importante
destacar que las neuronas A5 reciben eferencias directas del PVN (12).

Las heuronas adrenérgicas se localizan en la porcidn central de la regién ventrolateral
del bulbo. Existen dos grupos neuronales relevantes denominados C1 y €2 los cuales
aportan proyecciones que se integran al paquete ventral que llega al hipotdlamo y al sis-
tema limbico, si bien también extienden las neuronas C1 extienden proyecciones a las
neuronas preganglionares simpdticas en la columna intermediolateral (64,51)

La serotonina es un neurotransmisor que fue detectado inicialmente en las plaquetas
observando que posterior a formar el codgulo el suero resultante elevaba el tono vascu-
lar. Su descripcién estructural y cristalizacién fueron realizadas en 1949. Eventual-
mente se detectd a esta molécula en el sistema nervioso central (SNC). Las proyeccio-
hes serotoninérgicas fueron descritas a partir de estudios de histofluorescencia e in-
munohisotquimica junto con informacién adicional derivada de un mapeo retrogrado y
anterogrado, estudios de recaptura, estudios por efecto de lesién y por ensayos elec-
trofisiolégicos. Con dichos estudios se determiné que las neuronas del nicleo del rafé y
del nicleo dorsomedial del hipotdlamo son serotoninérgicas. El ndcleo del rafé rostral
envia proyecciones al hipotdlamo como a regiones del sistema limbico como la amigdala.
Por otra parte las neuronas del nicleo dorsomedial envian aferencias a la hipéfisis (21).

Las neuronas del nicleo del rafé magno como del rafé pdlido dirigen sus proyecciones
hacia la médula espinal y el asta dorsal de la médula mientras que las neuronas del nd-
cleo del rafé oscuro las cuales sintetizan serotonina, sustancia Py TRH tienen proyec-
ciones hacia la médula dorsomedial incluyendo al NDMV y al NTS.

Algo importante que hay que destacar y que se correlaciona etoldgicamente con otras
especies es que las arborizaciones terminales serotoninérgicas en mamiferos como en
vertebrados de otras especies tiene una estructura similar lo que sugiere que estos
sistemas son filogenéticamente viejos y pueden tener funciones similares en fodos los
vertebrados.
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Ofros sistemas de neurotransmision

Ante un estimulo doloroso la informacién es transportada de la médula espinal por el tracto
espinomesencefdlico a la sustancia gris central periacueductal. De esa zona neuronas producto-
ras de encefalina y dinorfina envian proyecciones a la regidn ventromedial del bulbo desin-
hibiendo interneuronas GABAérgicas. Las neuronas activadas serotoninérgicas, y sintetizado-
ras de TRH y sustancia P inervan interneuronas inhibitorias del asta dorsal que confienen en-
cefalina las cuales son activadas con la finalidad de bloquear o reducir el dolor (7).

Respuesta Sisteémica

En los mamiferos se ha determinado que la percepcidn fisica o emocional del estrés produce, al
final de una serie de eventos descritos en la seccién anterior, la secrecién de glucocorticoides
(cortisol en los primates y corticosterona en las ratas) de la corteza suprarrenal. Asi, tanto la
activacién como la desactivacién de la corteza adrenal se vuelven respuestas necesarias para la
supervivencia y la capacidad de adaptacién (27). Si bien no se conoce totalmente la via activa-
dora del estrés, actualmente se sabe que involucran niicleos noradrenérgicos, serotoninérgicos
y colinérgicos.

Resumiendo se sabe que las neuronas parvocelulares del nicleo paraventricular en el hipotdlamo
representan el sitio de integracién de la respuesta endocrina al estrés, lo cual se observa con
la secrecidn de factor liberador de corticotropina (CRH) y de la arginina-vasopresina (AVP). A
su vez estas sustancias favorecen la secrecion de la hormona adrenocorticotréfica (ACTH) la
cual a su vez estimula los receptores adrenales produciendo la esteroidogénesis con el aumento
de los glucocorticoides plasmdticos(8). Otras eferencias provienen del nicleo paraestriado, el
drea predptica medial, el drea hipotaldmica anterior, el nicleo hipotaldmico dorsomedial y el
nicleo supramamilar; otras provienen de otras regiones de forma indirecta. (véase figura 3).

De igual manera es importante introducir otro concepto estable<ido por McEwen (43) llamado
como allostasis que significa la habilidad para mantener la estabilidad del medio interno a tra-
vés del cambio. En especifico, este concepto se refiere al proceso activo de adaptacién me-
diante la produccién de diversos mediadores como son los esteroides adrenales, catecolaminas,
citocinas, mediadores tisulares y genes de accién temprana. Por ejemplo, ante la exposicién
crénica a una situacidn estresante se inicia una reaccidn fisiolégica que favorece una respuesta
adaptativa o allostdtica. Si esta respuesta es eficiente la adaptacion es obtenida protegiendo
de un dafio al organismo. No obstante, en el caso de que la respuesta allostdtica se prolongue
en demasia, sea inadecuada o bien sobre estimulada por estimulos repetidos de miltiples es-
tfresores o bien existe una deficiencia en la respuesta adaptativa se presenta una mala adapta-
cién asi como dafio a varios drganos (43,59). Algo importante que debemos serialar es que a
diferencia de los mecanismos homeostdticos, los mecanismos allostdticos son mds abiertos y no
dependen de mecanismos de arranque, las sefiales no son constantes y la anticipacién de la ne-
cesidad es un elemento importante.

Los directores de la respuesta sistémica para mantener estos mecanismos de choque son los

glucocorticoides. Estas hormonas esteroideas ejercen diversos efectos a nivel sistémico a
través de dos tipos de receptores. Los receptores tipo 1 tienen una alta afinidad a esta hor-
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mona y se encargan de regular las fluctuaciones circadianas no afectadas por el estrés los cua-
les son estimulados principalmente durante las primeras horas de la mafana. Los receptores
tipo 2 tienen baja afinidad por la hormona y regulan los niveles de glucocorticoides por estrés
inhibiendo y activando diversos sistemas (16).

El receptor citopldsmico para glucocorticoides pertenece a la superfamilia de receptores nu-
cleares que se ha conservado filogenéticamente, El receptor contiene tres dominios funciona-
les. La regidn asociada al carboxilo terminal es donde se une la hormona propiciando un cambio
conformacional y favoreciendo la disociacién de la proteina de choque térmico. El siguiente
paso es que sucede una translocacién del receptor hacia el nicleo uniéndose a secuencias espe-
cificas del DNA conocidas como elementos de respuesta a glucocorticoides (GREs) favorecien-
do el prendido de esos genes (6).

Algunos de los efectos sistémicos de estas hormonas son (véase figura 3):

1. Inhiben la produccién de citocinas alterando la estabilidad de mRNA incidiendo direc-
tamente en la expresién génica. Por ejemplo disminuyen la transcripcion de genes para
interleucina-6 (IL-6) e interleucina-1p (IL-1B). De igual manera inhiben la produccién de
factores de transcripcién que favorecen la inflamacién con son el factor nuclear-xB
(NF-kB) y la proteina activadora-1 (AP-1). Esto demuestra la capacidad antiinflamatoria
de los glucocorticoides.

2. Los glucocorticoides inhiben la funcién de casi todas las células inflamatorias. Esta in-
hibicién se consigue al alterar la transcripcidn de citocinas como el TNF, IL-1 e IL-6.
De igual manera inhiben la produccién de derivados del dcido araquidénico (leucotrienos
o prostaglandinas) que promueven procesos inflamatorios. Algo importante de destacar
es que existe una jerarquia en la inhibicidn de los factores siendo el primero en ser in-
hibido el TNF-a.

3. Los glucocorticoides actian en combinacién de la IL-6 para inhibir a la IL-1y el TNF-«
y estimulan la produccién hepdtica de proteinas de fase aguda. Inducen la linfélisis por
apoptosis o muerte celular mediada por activacién del receptor a hormona esteroidea
mediante la produccién de endonucleasas no lisosomales endégenas.

4. TInhiben la proliferacién y la activacién de los linfocitos mediante el bloqueo de la
produccién de IL-2 y del receptor para IL-2 asi como por la disminucién de la sintesis
de IL-1en los monocitos.

5. Depuran a los eosinéfilos circulantes y tisulares mediante la disminucién en la produc-
cién de IL-1.

Con estos puntos se destaca la importancia que guarda el no mantener estados de estrés.
PERSONALIDAD

El término personalidad deriva del latin persona el cual significa mdscara y denota la manera en
que los individuos eligen y realizan su rol en la sociedad. Allport la define como la organizacién
dindmica, dentro del individuo, de los sistemas psicofisicos que establecen sus adaptaciones

tnicas al ambiente en que viven. Otra definicién podria ser que es un conjunto de rasgos y
caracteristicas emocionales y conductuales estables del sujeto (10). En términos generales
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podriamos decir que la personalidad, es un compuesto de disposiciones o tendencias con las que
un sujeto se comporta y responde ante otros de una manera constante o bien podriamos pen-
sar igualmente que el individuo comparte sus caracteristicas con otras personas aunque cada
individuo es tnico y diferente a otros por la combinacién de estas caracteristicas y el grado en
que éstas se manifiestan.

Una de las clasificaciones cldsicas fue proporcionada por los griegos los cuales se enfocaron en
las emociones y su relacidn bioldgica con los fluidos o humores (sangre, bilis negra, bilis amari-
lla y flema), los cuales debian encontrarse en equilibrio para que la persona pudiera acceder al
estado de salud o bienestar y un exceso en cada uno determinaba una forma caracteristica de
expresién de la persona a través de las emociones como puede ser la sangre relaciondndose con
la impulsividad y con extroversién o la bilis negra con la melancolia. Otra acepcién mds reciente
e igualmente basada dnicamente en el aspecto fisico fue la descripcién realizada por Ernst
Kretschmer quien definié tres estructuras corporales o somatotipos: tipo picnico, asténico y
atlético y que después cambiaron de nombre a endomorfo, ectomorfo y mesomorfo sin tener
actualmente una utilidad prdctica.

Si bien esta visién bioldgica ha tenido actualmente mayor desarrollo con el avance en las neuro-
ciencias y los modelos animales como lo hemos podido revisar en secciones previas en el modelo
en estudio no podemos pasar por alto las aportaciones que Sigmund Freud y otros estudiosos
nos han legado como parte de nuestra herencia cultural. A la larga existe un complemento
acerca de los principios de todas estas teorias independientemente que el marco tedrico tuvo
que desarrollarse para dar solidez a un pensamiento pero no estd peleada la evolucién con el
aqui y el ahora, sélo es un punto de observacidn.

La teorfa psicoanalitica, si bien me permitiré hacer un comentario personal, es la visién de una
persona genial y tal impacto ha tenido que ha sido una de las teorfas que ha tenido mayor re-
percusién en la sociedad actual. El nodo principal de su teoria de personalidad se centra en el
organismo o cuerpo el cual requiere de satisfacer ciertas necesidades bdsicas para sobrevivir
(hambre, sed, sexo y evitacién del dolor) tode comandado bioldgicamente por el cerebro coma
érgano rector de la conducta. Dicho drgano sufre una evolucién ontogénica y filogénica que
reproduce dicha evolucion con cada nacimiento recordando el proceso hasta llegar a ser huma-
no. A estas necesidades Freud les llamé deseos, pulsiones, catexias o fuerzas motivacionales.
En su estado mds primitivo esos impulsos afloran de manera espontdnea en las distintas espe-
cies y a ese climulo de pulsiones lo englobé en Ello o ID el cual se basa en el principio del placer
o una atencidn inmediata a estas pulsiones o necesidades (28).

Asi, durante los primeros meses de vida recorremos el camino evolutivo hacia el ser hombre
experimentando en el principio del placer y en la irrupcidn en la conciencia. Claro que eso es lo
que quizd podria permitir al hombre tener conciencia y el ejercicio de la misma, el percatarnos
del deseo y del dolor los cuales avanzan juntos (Tique y Némesis). Ahora bien, esta consciencia
se apoya inicialmente en los sentidos para irse desarrollando e irse gestando el segundo ele-
mento de la teoria Freudiana, el YO. El Yo se apoya en la realidad a fravés de su consciencia,
buscando objetos para satisfacer los deseos que el Ello ha creado para representar las necesi-
dades orgdnicas. El Yo, a diferencia del Ello, funciona de acuerdo con el principio de realidad,
el cual estipula que se “satisfaga una necesidad tan pronto haya un objeto disponible”. Repre-



senta la realidad y hasta cierto punto, la razén. Actualmente se han definido ocho funciones
elementales del Yo, las cuales permiten al individuo interactuar con el individuo (22):

1. Control y regulacién de los impulsos o instintos. Es el desarrollo de la capacidad para
posponer o retrasar el cumplimiento de los impulsos lo que en otras palabras podriamos
entender como el ejercicio del principio de realidad sobre el principio del placer.

2. Juicio. Fsta capacidad representa la habilidad para anticipar las consecuencias de las
propias acciones. Esta capacidad se va desarrollando junto con el proceso de pensa-
miento secundario,

3. Relacién con la realidad. Esta funcién representa la mediacion entre la realidad externa
y el mundo interno. Esta puede dividirse en tres aspectos: el sentido de realidad, la
prueba de realidad y la adaptacién a la realidad.

4. Relaciones Objetales. La capacidad para formar relaciones mutuamente satisfactorias
se encuentran relacionadas parcialmente con patrones de internalizacién originados en
interacciones tempranas con los padres como otras figuras significativas. La funcién
consiste en la capacidad de integrar tanto los aspectos positivos como negativos de
otros como de uno mismo y mantener un sentido interno de los otros, incluso en su au-
sencia.

5. Funcién sintética del Yo. Es la capacidad para integrara diversos elementos en una uni-
dad completa. Esto también incluye la organizacién, coordinacién, y generalizacién o
simplificacién de grandes cantidades de datos.

6. Funciones primarias auténomas del Yo. Se refiere a los aparatos rudimentarios presen-
tes al nacimiento y que se van desarrollando de manera independiente de los conflictos
intrapsiquicos. En cierta forma representa al equipo bioldgico con lo que se cuenta al
hacimiento.

7. Funciones secundarias auténomas del Yo. Se refiere al alargamiento de funciones que
originalmente emergen en servicio de la defensa contra los impulsos pero subsecuen-
temente se tornan independientes de éstas.

8. Funciones defensivas del Yo. Métodos psiquicos utilizados por el Yo para mediar con los
impulsos y la realidad externa.

El tercer componente de la estructura bdsica del individuo es el Superyo. Dentro de la con-
formacién del Superyo existen dos aspectos: uno es la consciencia moral, constituida por la
internalizacién de los castigos y advertencias. El otro es llamado el Ideal del Yo, el cual deriva
de las recompensas y modelos positivos presentados al nifio. La consciencia moral y el Ideal del
Yo comunican sus requerimientos al Yo con sentimientos como el orgullo, la vergiienza y la cul-
pa. Esta instancia no se completa hasta los siete afios de edad y en algunas personas nunca se
estructurard. De cierta forma aqui es donde se unen las dos vertientes o las dos herencias, la
cultura y la biologia. De ahi que los procesos mentales no pueden verse separados uno de otfro
aspecto pues son elementos que estabilizan la estructura del sujeto y completan el proceso de
recombinacién que formard a un sujeto dnico.

La organizacién de este proceso quedé plasmada en las fases o estadios basados en la pulsidn

de vida (Eros) y la pulsién de muerte (Tanatos) comenzando por la fase oral y continuando con
la fase anal, la fase fdlica, de latencia, genital y el complejo de Edipo, destacando que cualquier
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trauma en alguna etapa produciria una fijacién en dicha fase afectando directamente el carde-
ter del individuo.

Otros pensadores han descrito otras acepciones sobre la personalidad y la forma en que esta
se organiza. El entender y acoplar estos conceptos favorece el entendimiento posterior de la
psicopatologia y la psicodinamia de los trastornos mentales.

Erik Erikson

Erikson es conocido por su trabajo sobre la redefinicién y expansién de la teoria de los esta-
dios de Freud. Establecia que el desarrollo funciona a partir de un principio epigenético. El
demostraba las interrelaciones entre la psicodinamia individual y el desarrollo, y la estructura
social y la historia, Quizds esta fue una de sus aportaciones mads relevantes (17).

Erikson postulaba la existencia de ocho fases de desarrollo que se extendian a lo largo de todo
el ciclo vital. Nuestros progresos a través de cada estadio estd determinade en parte por
huestros éxitos o por los fracasos en los estadios precedentes. Introduce el concepto de #/-
ming que representa en el desarrollo un ritmo que ha sido determinado por la naturaleza a fra-
vés de la genética. Si interferimos con este orden natural de desarrollo precipitando o bien
retrasando el proceso provocamos un desajuste en el sisfema y por ende en la estructura.

Cada fase comprende ciertas tareas o funciones que son psicosociales por naturaleza. Las di-
versas tareas descritas por el autor se establecen basdndose en dos opuestos que buscan un
equilibrio: por ejemplo la fase denominada "confianza-desconfianza“. Cada fase tiene un tiempo
6ptimo también (47). Es initil empujar demasiado rdpido a un nifio a la adultez, cosa muy comdn
entre personas obsesionadas con el éxito. No es posible bajar el ritmo o intentar proteger a
nuestros nifios de las demandas de la vida. Existe un tiempo para cada funcién (véase cuadro
2).

Hay que tener presente que si pasamos bien por un estadio, llevamos con nosotros ciertas vir-
tudes o fuerzas psicosociales que nos ayudardn en los siguientes estadios. Si por el contrario,
ho hos va tan bien, podremos desarrollar maladaptaciones o malignidades asi como poner en
peligro nuestro desarrollo faltante. De las dos consecuencias, la malignidad es peor, ya que
comprende mucho de los aspectos negativos de la tarea o funcién y muy poco de los aspectos
positivos de la misma. La maladaptacién comprende mds aspectos positivos que negativos de la
tarea aunque impide adecuarse a ciertas situaciones.

Temperamento

Como ya mencionamos anteriormente la personalidad puede ser dividida para su mejor com-
prensién en dos rubros: el temperamento y el cardcter. Temperamento se define como la cons-
titucién particular de un individuo, resultado de la peculiar interrelacién de sus caracteristicas
morfolégicas y psiquicas. En otras palabras se apoya sobre el sustrato bioldgico el cual es cons-
tante y heredable. Los teéricos del temperamento se focalizan en lo natural o lo heredado.



El apartado de los tipos de personalidad, incluyendo el temperamento, es bastante antiguo.
Esto lo vemos reflejado en lo que mencionamos al principio de la seccién con la teoria de los
griegos y los humores.

La teoria de Hans Eysenck estd basada principalmente en la psicologia y la genética. Aunque es
un conductista que considera a los hdbitos aprendidos como algo de gran importfancia considera
que nuestras diferencias en las personalidades surgen de nuestra herencia bioldgica. Sus mé-
todos comprenden una técnica estadistica llamada andlisis factorial. Dicha técnica extrae un
nimero de “dimensiones” de un gran compendio de datos que pueden ser repetidos y verifica-
dos, presentando un cierto nimero de variables que después del andlisis se extraen algunas
dimensiones que agrupan dichas caracter{sticas. No obstante una desventaja de este modelo es
que presenta muchas discrepancias entre distintos factores presentados pero un objetivo es
tratar de encajonar y simplificar el estudio de la personalidad en forma de clusters favore-
ciendo asi el desarrollo de terapias apoyadas en el método conductual.

Una visidn integradora

Hemos sefalado algunos ejemplos de marcos teéricos encaminados a definir a una personalidad
asi como abordajes tanto nomotéticos como ideogrdficos. Esto es importante sefialarlo puesto
que grupos de investigadores han defendido una u otra postura. Es quizd una lucha entre el
arte y la ciencia entendiendo como arte una expresién de las potencias elementales de un indi-
viduo y por ende Gnicas e irrepetibles enmarcadas en un contexto especifico y acompafiado de
una historia singular asocidndose igualmente la capacidad del clinico para entender a ese sujeto
y atenderlo “desde adentro”, Por otro lado, la preocupacién que aborda en el otro extremo es la
necesidad de describir un método y un patrén que nos permita definir riesgos asi como una
posible evolucidn de elementos comunes entre si.

La propuesta que nace de tema tan complejo es que ambos elementos de nuestro adiestramien-
to coexistan arménicamente poseyendo por un lado un conocimiento exhaustivo de cada cons-
fructo de la personalidad y su relacién con otros a través de todos los dmbitos de la personali-
dad como también tener un conocimiento profundo del universo de mecanismos transaccionales
a través de los cuales las personalidades individuales se transforman durante su desarrollo
(45) repercutiendo en la capacidad individual para funcionar de una forma mentalmente sana o
enferma.

TRASTORNOS DE LA PERSONALILDAD

El DSM-IV define los rasgos de la personalidad como patrones persistentes de forma de per-
cibir, relacionarse y pensar sobre el entorno y sobre uno mismo que se ponen de manifiesto en
una amplia gama de contextos sociales y personales. Los rasgos de personalidad sélo constitu-
yen trastornos cuando son inflexibles y desadaptativos y cuando causan un deterioro funcional
significativo o un malestar subjetivo (3). La caracteristica principal de un trastorno de la per-
sonalidad es un patrén permanente de experiencia interna y de comportamiento que se aparta
acusadamente de las expectativas de la cultura del sujeto y que se manifiesta al menos en dos
de las siguientes dreas: cognoscitiva, afectiva, actividad interpersonal o control de los impul-
S0S.
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Los trastornos de la personalidad pueden reconocerse durante la adolescencia o antes y suelen
persistir durante la edad adulta; las caracteristicas patoldgicas tienen sus precursores en al-
teraciones tempranas del desarrollo y se conservan como cualidades permanentes del individuo.
El diagnéstico de trastorno no es adecuado si la alteracién del funcionamiento es episédica, ya
que los sintomas deben representar las caracteristicas y el funcionamiento social, estables de
la persona. Es importante recalcar que para el diagndstico de un trastorno de personalidad en
un sujeto de menos de 18 afos, las caracteristicas mérbidas deben haber estado presentes
durante un afio al menos.

Dentro de la propuesta integradora se han demarcado algunos principios que fungen como hipé-
tesis que definen este marco tedrico los cuales sefialamos a continuacién (45):

1. Los trastornos de la personalidad no son enfermedades. Actualmente reconocemos
que la mayoria de los trastornos fisicos son el resultado de la dindmica y el intercambio
entre las capacidades del sujeto para afrontar las cosas y el ambiente en el que vive. El
equipo biolégico constituye el sustrato que hace que una persona resista o sucumba a
unas fuerzas ambientales amenazadoras. Visto de esta manera la estructura y las ca-
racteristicas de la personalidad se convierten en el fundamento de la capacidad indivi-
dual para funcionar de una forma mentalmente sana o enferma.

2. Los trastornos de la personalidad son sistemas estructurales y funcionales inter-
namente diferenciados, no entidades internamente homogéneas. Los aspectos es-
tructurales pueden concebirse como sustratos y disposiciones para la accion de una na-
turaleza casi permanente. Poseyendo una red de vias interconectadas, estas estructu-
ras contienen los residuos internalizados del pasado en forma de recuerdos y afectos
que se asocian intrapsiquicamente a concepciones del propio Yo y de los otros.

3. Los trastornos de la personalidad son sistemas dindmicos, no entidades estdticas y
permanentes. En sintesis se reconoce que ciertos trastornos de la personalidad poseen
una cualidad mds imperecedera y arraigada, mientras que otros son por definicién de
cardcter transaccional.

4, La personalidad consiste en miltiples unidades en mdltiples niveles de datos. Los
conceptos no son la realidad. No hay representaciones verdaderas e inevitables del
mundo objetivo. El lenguaje conceptual de una teoria es un instrumento opcional utili-
zado para organizar la experiencia observable de una forma ldgica.

5. La personalidad existe en un continuum; no es posible una divisién estricta entre la
normalidad y la patologia, Desde el punto de vista del desarrollo, la patologia de la
personalidad es el resultado de las mismas fuerzas implicadas en el desarrollo del fun-
cionamiento normal. Las diferencias importantes en relacién con el cardcter, la dura-
cién y la intensidad de estas influencias son lo que provoca que ciertos individuos pre-
senten elementos patoldgicos, mientras que otros desarrollan rasgos mds adaptativos.

6. La patogenia de la personalidad no es lineal, sino que se distribuye secuencialmen-
te y de forma miltiple a través de todo el sistema. Los sistemas se caracterizan
por sus interdependencias entre sus elementos constituyentes. Cada drea o parte del
sistema limita directa o indirectamente y a su vez es limitada por cada una de las otras
a través de una causalidad reciproca. Los cambios en el funcionamiento del sistema son
cambios en el drea causal total de las variables de la personalidad.
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7. Los criterios mediante los que se evalia la patologia de la personalidad deben es-
tar coordinados de forma légica con el propio modelo de sistemas. La persona puede
ser observada en sus propios términos, en contraste con el medio que la envuelve o co-
mo una entidad con una larga y singular historia que ha ido evolucionando. Estas tres
formas de entender la personalidad corren paralelas a tres criterios esenciales e in-
terdependientes sobre su patologia que pueden ser abstraidos para juzgar la gravedad
de los trastornos de la personalidad: a. Poca estabilidad en situaciones de estrés, b.
Inflexibilidad adaptativa y ¢. Una tendencia a promover circulos viciosos o autodes-
tructivos.

8. Los trastornos de la personalidad pueden ser evaluados, pero no diagnosticados de
una forma definitiva. Un pequefio pdrrafo comunica la complejidad y la irreductibilidad
de la personalidad, mientras que unas etiquetas no.

9. Los trastornos de la personalidad requieren de modalidades de intervencion combi-
nadas y disefiadas estratégicamente.

La evolucién de la clasificacién de los trastornos de personalidad es otro punto que debemos
destacar ya que si bien los inicios fueron por las magistrales observaciones clinicas de diversos
exponentes como Pinel, Esquirol, Freud o Janet la intencién de poder uniformar primeramente
criterios y finalmente estandarizar los conceptos para poder realizar investigacién y sondeos
en grandes poblaciones dio como origen los distintos sistemas de clasificacion que conocemos
actualmente. Describiendo esta evolucién destacamos a Schneider quien no suscribié el con-
cepto de espectro pues consideraba que los trastornos de la personalidad representaban des-
viaciones sociales y variantes extremas de rasgos normales de la personalidad. De igual mane-
ra, desarroll el primer sistema amplio de categorias de los trastornos de la personalidad, que
proporciond el modelo para muchos de los trastornos contemplados en la décima revisién de la
Clasificacion Estadistica Internacional de Enfermedades (CIE-10) y en el DSM-IV.

Los trastornos de la personalidad se han incluido en todas las versiones del DSM, pero sélo los
trastornos paranoide, obsesivo-compulsivo y antisocial han sido «miembros estables» del DSM.
Algunas categorias actuales (p. ej., el trastorno limite de la personalidad) fueron afiadidas en
posteriores ediciones, mientras que otras (p. ej., el trastorno de la personalidad por inadecua-
cién) fueron eliminadas. E| sustrato tedrico de las categorias DSM para los trastornos de la
personalidad ha cambiado también con el paso del tiempo (53).

El DSM-I, publicado en 1952 por la American Psychiatric Association, definia los trastornos de
la personalidad no como patrones crénicos y estables, sino como rasgos que no funcionaban
correctamente bajo situaciones estresantes y que producian un comportamiento inflexible y
desadaptativo. El DSM-IT subrayé que los trastornos de la personalidad incluian no sélo una
conducta socialmente desviada, sino también malestar y deterioro del funcionamiento. EI DSM-
ITT realizé varios cambios relevantes en la conceptualizacidn y clasificacién de los trastornos
de la personalidad. Se aparté de la orientacién psicoanalitica y buscé un enfoque atedrico y
descriptivo. Se affladieron criterios diagnésticos especificos, y los trastornos de la personali-
dad fueron emplazados en un eje separado para subrayar la importancia de su diagnéstico.

Los cambios realizados en el DSM-III-R y en el DSM-IV trataron de aumentar la validez de
las categorias del trastorno de la personalidad incorporando los datos generados en la crecien-
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te literatura empirica. Aunque las descripciones actuales del DSM intentan representar una
sintesis 6ptima entre la tradicién clinica y los hallazgos empiricos, probablemente continuardn
evolucionando con el tiempo, a medida que aumente nuestra comprension acerca de estos tras-
tornos.

Clasificacion

A partir del DSM-III, los trastornos de la personalidad se han incluido en tres grupos: el ex-
trafio o excéntrico o cluster A (esquizotipico, esquizoide y paranoide), el ansioso o temeroso o
cluster ¢ (por evitacién, por dependencia y obsesivo-compulsivo) y el grupo dramdtico, emocio-
nal o cadtico o cluster B (Iimite, histridnico, narcisista y antisocial). A pesar de que estos gru-
pos originalmente se basaban sélo en la validez, ya han tenido cierto apoyo empirico (34,73); no
obstante, son limitados porque estdn basados en las similitudes descriptivas mds que en las
similitudes en cuanto a la etiologfa o los criterios externos de validacién, como la historia fami-
liar o la respuesta al tratamiento. No obstante, los distintos medelos que han sido elaborados
para explicar la personalidad tienen ventajas y desventajas que debemos tener en cuenta al
momento de utilizarlo para aproximarnos hacia nuestro paciente y poder entenderlo desde el
alma.

COMORBILIDAD DE TRASTORNOS DE ANSIEDAD CON TRASTORNOS DE PERSONALI-
DAD

Los trastornos de la personalidad estdn relacionados con los trastornos del Eje I de distintas
formas. Por ejemplo existe el modelo de la predisposicion o de vulnerabilidad, el modelo de
complicacién, el modelo de los espectros y el modelo de la patoplastia (45).

¢ Modelo de Vulnerabilidad: Segin este modelo los trastornos de la personalidad pre-
disponen al desarrollo de un trastorno del Eje I. Los estresantes psicosociales pene-
tran en las defensas de la personalidad a diferentes niveles. Cuando no se disponen de
respuestas de afrontamiento aparece un trastorno del Eje I.

e Modelo de Complicacién: La causalidad del modelo de la vulnerabilidad se invierte y son
los trastornos del Eje I los que, una vez iniciados, crean una predisposicién a los cam-
bios de la personalidad.

¢ Modelo de Patoplastia: Aunque la personalidad no estd implicada en el desarrollo de un
trastorno del Eje I, una vez que éste existe, la personalidad influye sobre su curso. Si
hay que destacar que el inicio en el trastorno en el Eje I es independiente del estilo de
personalidad.

e Modelo de Espectro: La personalidad normal, los rasgos subclinicos y los sindromes del
Eje I existen en un continuum. Esta es una postura defendida por Akiskal actualmente

(2)
Con estos modelos se han realizado diversos estudios para definir la comorbilidad de los tras-

tornos de ansiedad ante trastornos de personalidad como factores que pudiesen funcionar
como predictores para el establecimiento de esta diada.
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En un estudio realizado por Venturello y cols. (66) en el que se evaluaron 241 pacientes con
trastorno de pdnico aplicdndose SCID-I y SCID-II encontraron que los pacientes que iniciaban
tempranamente (<18 afios) contaban con mayor carga familiar para trastornos psiquidtricos en
general y para trastorno de pdnico obtenidos por los antecedentes familiares; mayor frecuen-
cia de trastornos de ansiedad previos, dismorfofobia y bulimia; y mayores tasas de comorbili-
dad con trastornos de personalidad en especial con el espectro ansioso o cluster C. No se en-
contraron diferencias significativas en la severidad de la sintomatologia del trastorno de pdni-
co e interferencia con la funcionalidad de los sujetos. Igualmente, se observé que factores
ambientales estresantes jugaban un papel importante en el desarrollo y la precipitacién del
inicio del padecimiento en el Eje I. Algo que sefiala el estudio de manera importante es que
parece ser que existen componentes enddgenos que predisponen a un inicio temprano del tras-
torno de pdnico lo cual establece una propuesta de evaluacién de que componentes bioldgicos y
psicodindmicos podrian favorecer dicho trastorno.

Otro tipo de estudios han utilizado el andlisis factorial de la personalidad estudiando el marco
tedrico propuesto por Cloninger en pacientes ansiosos en comparacién a grupos controles. Por
ejemplo, en un estudio realizado por Ball y cols. (5) evaluaron a 120 pacientes con diagnéstico
de ansiedad y depresién compardndolos con 17 sujetos control a los que se les aplicé una bate-
rfa de pruebas como el Inventario de Temperamento y Cardcter (ITC) como la Escala de Coping
para estrategias de aproximacién en donde se encontré que los pacientes presentaban un au-
mento en la dimensidn de evitacién al dafio en comparacién con los sujetos control. No encon-
traron una diferencia significativa en las dimensiones de temperamento entre los pacientes con
depresidn y ansiedad. Algo interesante fue que tanto la severidad de la enfermedad como la
presencia de un trastorno depresivo comorbido contribuian de manera independiente con el
puntaje de la dimensién de evitacién al dafio. Finalmente encontraron una correlacién positiva
con estrategias de aproximacién inadecuadas y rigidas, y la dimensién de evitacién al dafio del
ITC.

Un estudio interesante fue el realizado por Kennedy y cols. (36) en el cual aplicé a sujetos con
diagnéstico de algdn trastorno de ansiedad y de trastorno depresivo mayor el cuestionario de
estilos defensivos de Bond y el ITC. Es interesante pues trata de evaluar de forma integral al
individuo centrdndonos en un modelo de vulnerabilidad detectdndose lo siguiente: Se encontré
mayor desadaptacion en los estilos defensivos de pacientes con depresién mayor, trastorno de
pdnico, trastorno de ansiedad generalizada y fobia social; asimismo, se observé un mayor nivel
de curso en los sujetos con trastorno obsesivo compulsivo y trastorno mixto ansioso depresivo;
volvié a detectarse un aumento en la puntuacién de la dimensidn de evitacidn al dafio tanto en
los pacientes ansiosos como deprimidos; las puntuaciones de evitacién al dafio se correlaciona-
ron de forma positiva con los estilos defensivos desadaptativos y negativamente con los meca-
nismos defensivos adaptativos los cuales predisponian la severidad de la patologia, el nivel de
funcionamiento y la relacidn que existe con la presencia de trastornos en el Eje I.

En otros estudios se ha destacado la comorbilidad que existe del trastorno limite de persona-
lidad con la presencia de algtn trastorno de ansiedad. Es realmente dramdtico el que se obser-
ve una franca tendencia al desarrollo de algtn trastorno en el Eje I cuando se asocia esfe
trastorno de personalidad y cémo esta férmula predispone a que este tipo de pacientes requie-
ran de mayor nimero de tratamientos, ya sea farmacoldgicos o psicoterapéuticos, mayor de-
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manda de los recursos hospitalarios y cambios frecuentes de medicamento por pobre apego a
tratamiento (54). Zanarini y cols. (71) reportaron la asociacién existente de trastornos de
ansiedad en pacientes con trastorno limite (90.5% p 0.00001); no se confirmé el concepto de
concebir al trastorno limite de personalidad como un tipo de trastorno por estrés postraumd-
tico crénico; observaron igualmente que existia una diferencia por genero en la saciedad de los
impulsos hotando que los varones presentaban mds frecuentemente frastornos por uso de sus-
tancias mientras que las mujeres presentaban mds frecuentemente trastornos de la conducta
alimentaria; y finalmente se plantea la posibilidad de considerar a la presencia de un patrén de
comorbilidad compleja como un predictor positivo significativo para realizar el diagndstico de
trastorno limite de la personalidad.

Finalmente en otro estudio realizado por Ampollini y cols. (4) evaluaron el temperamento como
criterios para trastorno de personalidad mediante una entrevista estructurada y el cuestiona-
rio tridimensional de la personalidad de Cloninger a 62 pacientes afectadas con trastorno de
pdnico con o sin un trastorno afectivo encontrando una diferencia significativa en la prevalen-
cia con algdn trastorno de personalidad en especial con el frastorno dependiente de la persona-
lidad como con el trastorno limite de personalidad. Ademds este grupo encontré que los pacien-
tes que tenian comdrbido el trastorno de pdnico con el trastorno en el afecto presentaban
mayor puntaje en la dimensién de evitacidn al dafio.

JUSTIFICACION

Una de las principales inquietudes de un médico es conocer la poblacion con la cual trabaja para
que con este conocimiento ofrezca un mejor servicio hacia el paciente y que le permita definir
servicios que pudiesen favorecer una mejor evolucién. Este primer estudio tiene como inquie-
tud el tener una aproximacién hacia cuales son los principales trastornos de personalidad aso-
ciados a los trastornos de ansiedad definidos en una muestra poblacional de pacientes atendi-
dos en el servicio de preconsulta y siendo referidos con un sindrome ansioso a la consulta ex-
terna del hospital psiquidtrico “Fray Bernardino Alvarez” pudiendo describir la forma en que
estos influyen en la severidad sintomdtica asi como buscar factores que nos definan aspectos
pronésticos de los pacientes. Con estos resultados trataremos de especular cuales podrian ser
opciones viables para el manejo de estos pacientes.

Esto demanda de igual manera una necesidad de conocer la poblacidn que se maneja en una en-
tidad psiquidtrica de concentracién o tercer nivel como es el hospital psiquidtrico "Fray Ber-
nardino Alvarez”.

OBJETIVOS

1. Describir la presencia de trastornos mentales primarios en pacientes referidos con
sintomas ansiosos por parte del Servicio de Preconsulta del Hospital Psiquidtrico "Fray
Bernardino Alvarez".

2. Describir la presencia de trastornos de personalidad en pacientes referidos con sinto-
mas ansiosos por parte del Servicio de Preconsulta del Hospital Psiquidtrico "Fray Ber-
nardino Alvarez".
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manda de los recursos hospitalarios y cambios frecuentes de medicamento por pobre apego a
tratamiento (54). Zanarini y cols. (71) reportaron la asociacién existente de trastornos de
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impulsos hotando que los varones presentaban mds frecuentemente frastornos por uso de sus-
tancias mientras que las mujeres presentaban mds frecuentemente trastornos de la conducta
alimentaria; y finalmente se plantea la posibilidad de considerar a la presencia de un patrén de
comorbilidad compleja como un predictor positivo significativo para realizar el diagndstico de
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criterios para trastorno de personalidad mediante una entrevista estructurada y el cuestiona-
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pdnico con o sin un trastorno afectivo encontrando una diferencia significativa en la prevalen-
cia con algdn trastorno de personalidad en especial con el frastorno dependiente de la persona-
lidad como con el trastorno limite de personalidad. Ademds este grupo encontré que los pacien-
tes que tenian comdrbido el trastorno de pdnico con el trastorno en el afecto presentaban
mayor puntaje en la dimensién de evitacidn al dafio.

JUSTIFICACION

Una de las principales inquietudes de un médico es conocer la poblacion con la cual trabaja para
que con este conocimiento ofrezca un mejor servicio hacia el paciente y que le permita definir
servicios que pudiesen favorecer una mejor evolucién. Este primer estudio tiene como inquie-
tud el tener una aproximacién hacia cuales son los principales trastornos de personalidad aso-
ciados a los trastornos de ansiedad definidos en una muestra poblacional de pacientes atendi-
dos en el servicio de preconsulta y siendo referidos con un sindrome ansioso a la consulta ex-
terna del hospital psiquidtrico “Fray Bernardino Alvarez” pudiendo describir la forma en que
estos influyen en la severidad sintomdtica asi como buscar factores que nos definan aspectos
pronésticos de los pacientes. Con estos resultados trataremos de especular cuales podrian ser
opciones viables para el manejo de estos pacientes.

Esto demanda de igual manera una necesidad de conocer la poblacidn que se maneja en una en-
tidad psiquidtrica de concentracién o tercer nivel como es el hospital psiquidtrico "Fray Ber-
nardino Alvarez”.

OBJETIVOS

1. Describir la presencia de trastornos mentales primarios en pacientes referidos con
sintomas ansiosos por parte del Servicio de Preconsulta del Hospital Psiquidtrico "Fray
Bernardino Alvarez".

2. Describir la presencia de trastornos de personalidad en pacientes referidos con sinto-
mas ansiosos por parte del Servicio de Preconsulta del Hospital Psiquidtrico "Fray Ber-
nardino Alvarez".
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3. Relacionar los trastornos de personalidad con los trastornos mentales primarios en los
pacientes referidos con sintomas ansiosos por el Servicio de Preconsulta del Hospital
Psiquidtrico "Fray Bernardino Alvarez".

4. Identificar el tipo de trastorno de personalidad que se presenta con mayor frecuencia
en los pacientes con sintfomatologia de ansiedad referidos por el Servicio de Preconsul-
ta del Hospital Psiquidtrico "Fray Bernardino Alvarez".

5. Describir el grado de disfuncién familiar existente en los pacientes con sintomatologia
de ansiedad en comorbilidad con trastornos de personalidad.

6. Identificar si la presencia de disfuncién familiar tiene mayor repercusién en la sinto-
matologia de ansiedad y evaluar si existe una correlacién con la severidad sintomdtica.

7. Evaluar la frecuencia de sinfomatologia depresiva en pacientes referidos con sintoma-
tologia ansiosa del servicio de preconsulta del Hospital Psiquidtrico “Fray Bernardino
Alvarez".

8. Describir la edad de inicio del padecimiento y su relacién con los trastornos de perso-
nalidad y describir las diferencias por género.

HIPOTESIS

1. Existe un predominio de Trastornos de Personalidad asociados a un tipo de Trastorno
de Ansiedad.

2. Los Trastornos de Personalidad Obsesivo-Compulsivo y Evitativo son los que se encuen-
tran con mayor frecuencia asociados a algln trastorno de ansiedad en el Eje L.

3. La disfuncién familiar es un factor que predispone a la presencia de algin Trastorno de
Personalidad.

4. Hay una mayor frecuencia de sintomatologia depresiva en pacientes con sintomatologia
de ansiedad

METODOLOGIA
a) Disefo

El estudio constard de la descripcién de los trastornos de ansiedad como de trastornos de
personalidad y la severidad ansiosa y depresiva presentada por los pacientes evaluados y ob-
servar alguna relacién con la severidad de sintomatologia con algdn trastorno de ansiedad como
de algin trastorno de personalidad lo cual serd analitico, comparativo, observacional y trans-
versal,

b) Universo y muestra
Se obtendrd una muestra no probabilistica tipo censo de todos los casos que en forma conse-
cutiva cumplan con los criterios de seleccidn. La unidad muestral serdn 100 pacientes que sean

enviados por el Servicio de Preconsulta con sintomatologia de ansiedad en el Hospital Psiquid-
trico "Fray Bernardino Alvarez" al Servicio de Consulta Externa.
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c) Criterios de Seleccion
Criterios de Inclusion

1. Sujetos de ambos sexos entre 18 y 65 afios de edad con referencia de preconsulta con
sindrome ansioso.

2. Que su condicién clinica permita la realizacién de las escalas diagndsticas y cuestiona-
rios autoaplicables.

3. Que firmen una carta de consentimiento informado para participar en el estudio.

Criterios de Exclusion
1. Pacientes que ho deseen participar en el estudio.
2. Pacientes con retraso mental, demencia o delirium u otros trastornos psicéticos en pe-
riodo productivo que dificulten la entrevista.

d) Variables e instrumentos

GRUPO DE ESTUDIO DEFINIDO EN FUNCION DE LA SINTOMATOLOGIA DE ANSIEDAD. VARIABLE IN-
DEPENDIENTE, NOMINAL CON LAS SIGUIENTES CATEGORIAS:

Sujetos con impresion diagndstica de algdn trastorno de ansiedad referidos por el Servicio de
Preconsulta del Hospital Psiquidtrico "Fray Bernardino Alvarez".

Variables: Severidad sintomdtica (dependiente ordinal), trastorno de ansiedad (independiente
nominal), trastorno de personalidad (independiente nominal), disfuncién familiar (dependiente

ordinal).

SCID-Iy SCID-IT

El Diagnéstico serd asignado mediante la Entrevista Estructurada para el DSMIV (SCID)
(62,68). El SCID-IT es un instrumento disefiado para evaluar la presencia de trastornos de
personalidad como complemento diagnéstico del SCID-I que evalia trastornos mentales del
EJE T de acuerdo a los criterios diagndsticos de la Asociacién Psiquidtrica Americana. A la
fecha se disponen de dos versiones del mismo, una para determinar el diagnéstico de trastor-
nos mentales de acuerdo al DSM III,y la dltima para el DSM IV. Para valorar la personalidad
se entrega un cuestionario autoaplicable que se contesta verdadero o falso y que puede ser
administrada de forma personal y posteriormente calificada por personal previamente entre-
nado para esta tarea, y que cuenta con validez y confiabilidad adecuadas. Esto permite un son-
deo para posteriormente completar la entrevista con el complemento del instrumento el cual
funciona igual que el utilizado para evaluar el eje I.

APGAR de familia

La escala de APGAR familiar es una escala breve disefiada para la evaluacion rdpida de la fun-
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cionalidad familiar. Esta escala consta de cinco rubros que son: Adaptacién, companerismo o
sociedad, desarrollo, afecto y acuerdo; cada una con una pregunta estructurada que evalia
dicho rubro (61).

Las preguntas del APGAR familiar estdn dsefiadas para permitir la medicién cualitativa de la
satisfaccién de los miembros de la familia como cada uno de los componentes bdsicos de la
funcién familiar, Es una escala que tiene una sensibilidad adecuada y especificidad baja la cual
se complementa al aplicarse al menos a dos miembros de la familia.

Para obtener el puntaje el paciente marca una de las 3 opciones que se califican de la siguiente
manera: casi siempre (2 puntos), alguna vez (1 punto) y casi nunca (O puntos). Las calificaciones
de las cinco preguntas se suman definiéndose tres grupos: 7 a 10 puntos sugiere una familia
altamente funcional, 4 a 6 puntos sugiere una familia medianamente funcional y de 0 a 3 pun-
tos sugiere una familia severamente disfuncional.

Escala para ansiedad de Hamilton

La escala de ansiedad de Hamilton (HAM-A) fue uno de los primeros instrumentos disefiados
para cuantificar la severidad de la sintomatologia ansiosa. Desde su introduccién en 1959 por
Max Hamilton se ha convertido en un instrumento rutinario de evaluacién de ansiedad en los
estudios clinicos. De igual manera fue incluida en el Manual de Evaluacién para el Programa de
Evaluacién Clinica Temprana Farmacoldgica del Instituto Nacional de Salud Mental de los
EE.UU. con la finalidad de ofrecer una bateria de pruebas estdndar para la evaluacién de sus-
fancias psicotrépicas (25).

La HAM-A cuenta con 14 reactivos, cada uno de los cuales definido por una serie de sintomas.
Al igual que la escala de depresién disefiada por el mismo autor esta prueba cuenta dnicamente
con guias generales para la administracién y calificacién de ésta. Para su interpretacion se han
definido algunos puntos como que se empieza a definir un grado de severidad a partir de los 14
puntos. El punto de corte para la administracién de ansioliticos es de 18 puntos. Cada reactivo
se califica con una escala de 5 puntos partiendo de O que significa que no estd presente el sin-
toma hasta 4 que equivale a severo,

Escala para depresion de Hamilton

La escala de depresién de Hamilton (HAM-D) es una de los primeros instrumentos desarrolla-
dos para cuantificar la severidad de los sintomas depresivos (30). A partir de su introduccién
por Max Hamilton este instrumento se ha convertido quizds en el mds ampliamente aceptado y
utilizado para evaluar la severidad de la depresién. Fue incluida en el Manual de Evaluacion para
el Programa de Evaluacién Clinica Temprana Farmacolégica del Instituto Nacional de Salud
Mental de los EE.UU. con la finalidad de ofrecer una bateria de pruebas estdndar para la eva-
luacién de sustancias psicotrépicas (26).

La HAM-D se ha convertido en el principal instrumento de evaluacidn utilizado por las compafii-

as farmacéuticas para la solicitud de aprobacién para nuevos medicamentos por la Food and
Drug Administration de los EE.UU. De igual manera fue el primer instrumento utilizado por el
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Instituto Nacional de Salud Mental de los EE.UU. para comparar la farmacoterapia con la psi-
coterapia en pacientes deprimidos. Esta escala funge como el estdndar de oro para evaluar
nuevas escalas para depresidn.

El instrumento estd conformado por 17 reactivos que evaltian el estado de dnimo, los sintomas
vegetativos y cognitivos asociados a la depresién y la comorbilidad con los sintomas de ansie-
dad. Se han hecho ampliaciones de este instrumento a 21y 33 reactivos para evaluar puntos
como la hipersomnia, el aumento de apetito y el aspecto de concentracién/indecision. La HAMD
estd disefiada para que ésta sea aplicada por personal clinico adiestrado utilizando una entre-
vista clinica semiestructurada. Para su interpretacién se han definido algunos puntos como que
se empieza a definir un grado de severidad a partir de los 17 puntos. El punto de corte para la
administracién de antidepresivos es de 17 puntos. Cada reactivo se califica con una escala de 5
puntos partiendo de O que significa que no estd presente el sintoma hasta 4 que equivale a se-
vero.

e) Procedimiento

En primer instancia se identificard a los pacientes con sintomatologia ansiosa en el servicio de
Preconsulta. Posteriormente, serdn enviados a la Consulta Externa, en donde se les asignard un
entrevistador. Se les comentard e invitard para participar en el estudio a aquellos sujetos que
cumplan con los criterios de inclusién y se les solicitard su consentimiento informado antes del
mismo. Se procederd a la aplicacién del cuestionario de autoevaluacién del SCID II y posterior
a ello se realizardn: La Historia Clinica, los instrumentos diagnésticos (SCID Iy SCID II)y
escalas de severidad de sintomatologia (HAM-D y HAM-A) y funcionalidad familiar (APGAR de
familia). El tiempo aproximado de evaluacién serd de aproximadamente dos horas.

f) Instrumento estadistico

Se procederd en primer término a la descripcién de variables, utilizando medias y desviacién
estdndar para variables continuas y frecuencias y porcentajes para las categdricas. Como
pruebas de hipétesis se utilizard un andlisis de varianza de una via para contrastes de medias y
la chi cuadrada para contrastes categdricos.

CONSIDERACIONES ETICAS

A todos los sujetos se les solicitard su consentimiento informado, mismo que se obtendrd des-
pués de la explicacién del protocolo. El no participar en el proyecto no excluye al sujeto de
recibir la atencién médica necesaria. Los datos generados en la investigacién serdn utilizados
dnicamente con fines cientificos y no se les dard otro uso, salvo autorizacidén escrita y expresa
de los pacientes.
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RESULTADOS
Andlisis descriptivo

Se valoraron a 100 pacientes que acudieron al servicio de consulta externa procedentes del
servicio de preconsulta del Hospital Psiquidtrico "Fray Bernardino Alvarez" con algin diagnés-
tico presuncional de trastorno de ansiedad.

La edad promedio de los pacientes fue de 35.3 + 9.49 afios. La distribucion de la muestra por
género fue de predominio femenino con 71% de la muestra mientras que sélo el 29% fueron
varones. La muestra se distribuyé de manera uniforme en cuanto a la escolaridad alcanzada por
los pacientes observdndose un predominio de poblacién en las primeras etapas escolares (pri-
maria 24% y secundaria 29%). De igual manera observamos que 48% de los pacientes que par-
ticiparon en el estudio estaban casados siguiendo la condicién de solteria con 19%. El porcenta-
je de pacientes que se encontraban separados fue de 14% y 6% son divorciados. El 39% de la
muestra mantenia una actividad doméstica como de ama de casa siguiéndole un 29% con activi-
dad independiente. Cabe resaltar que 10% de los pacientes no contaban con empleo al momento
de la valoracién (véase Grdfico 1).

En el 79% de la muestra encontramos la presencia positiva de antecedentes de violencia intra-
familiar mientras que con la evaluacién por APGAR se encontré disfuncién familiar en el 64%
de los casos.

Posterior a aplicar la entrevista diagndstica estructurada para determinar que tipo de trastor-
no en eje I o eje IT presentaba cada paciente nos percatamos de que existia una gran dispari-
dad entre el diagnéstico presuncional emitido por el servicio de preconsulta y el corroborado
por valoracién psiquidtrica estructurada. Los diagnésticos fueron variados predominando el
trastorno de pdnico, el trastorno distimico, el trastorno depresivo mayor y el trastorno de
ansiedad generalizado mientras que en el eje II predomind el trastorno limite y el trastorno
obsesivo compulsivo de la personalidad (véase Cuadro 3).

Al describir los diagnésticos encontrados por ejes encontramos que en el Eje I el mayor por-
centaje de casos se englobé en tres diagndsticos que son el Episodio Depresivo Mayor (18%), el
Trastorno de Pdnico (20%) y el Trastorno Distimico (20%). Es importante destacar que encon-
tramos comorbilidad en algunos de los casos con otros Trastornos Mentales Primarios pero
pocos de ellos presentaron esta asociacién (p.ejem. Trastorno Depresivo Mayor con Trastorno
de ajuste 1%, Trastorno Distimico con Trastorno de Ansiedad Generalizada 3%). El resto de
los Trastornos de Ansiedad presentaron las siguientes frecuencias: Trastorno de Ansiedad
Generalizada 9%, Trastorno Obsesivo Compulsivo 2%, Trastorno por Estrés Postraumdtico 7%,
Fobia Social 1%, Trastorno Por Estrés Agudo 4% (Véase Gréfico 2 y Cuadro 3).

Como hallazgo encontramos a un paciente con Trastorno Dismérfico Corporal, un paciente con
Hipocondriasis y tres pacientes con Trastorno de Somatizacién que presentaban sintomatolo-
gia ansiosa asociada al momento de nuestra valoracién. Solo 2% de la muestra no cumplié con
los criterios para un trastorno en el Eje L.
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Al describir la muestra en cuanto a la presencia de Trastornos de Personalidad encontramos
que el 56% de los pacientes cumplen con criterios para un Trastorno Limite de Personalidad, 17
pacientes no cumplieron con criterios para un Trastorno de Personalidad, distribuyéndose la
muestra restante de la siguiente manera: Trastorno Dependiente de la Personalidad 3%, Tras-
torno por Evitacién de la Personalidad 8%, Trastorno Obsesivo compulsivo de la personalidad
10%, Trastorno Pasivo Agresivo de la Personalidad 3%, Trastorno Esquizoide de la Personalidad
2% y Trastorno Histriénico de la Personalidad 1% (Véase Gréfico 3 y Cuadro 3).

Finalmente la edad de inicio del padecimiento actual en el total de la muestra fue de 30.26
afios + 9.94 (véase Grdfico 4). No obstante en los pacientes con Trastorno Limite de Personali-
dad la edad de inicio fue de 28.35 + 9.89 mientras que en los pacientes que no cumplian con
criterios diagndsticos para Trastorno Limite de Personalidad la edad de inicio fue de 32.7 afios
+ 9.56. El puntaje promedio de la escala de ansiedad de Hamilton obtenido en la muestra fue de
24.3 puntos + 11.46. Sin embargo observamos una diferencia en los puntajes en los pacientes
que cumplian con Trastorno Limite de Personalidad (25.78 puntos + 10.86) con los pacientes que
no cumplieron con los criterios para este trastorno (22.4 + 12.05).

Andlisis Estadfstico

Debido a que la muestra tuvo un predominio del Trastorno Limite de Personalidad fue con el
diagndstico con el que realizamos la mayoria de los cruces de variables para el andlisis estadis-
tico. Al asociar al total de los Trastornos de Ansiedad con el Trastorno Limite de Personalidad
no se encontré una asociacién significativa entre estas variables (x°=0.895 p 0.34). De igual
manera exploramos la relacién del Trastorno Limite de Personalidad con los diagndsticos mds
frecuentes en el Eje I no encontrando alguna relacién significativa entre los distintos cruces.

Al comparar al trastorno limite de la personalidad con la presencia de ansiedad significativa
obtenida por punto de corte en la escala de ansiedad de Hamilton (18 puntos) encontramos una
asociacién significativa entre ambas variables (x%= 5.45 p 0.02) (véase cuadro 4). Esto no fue
igual al evaluar al trastorno limite con la severidad depresiva evaluada por la escala de depre-
sién de Hamilton (x°=3.15 p 0.07) (véase Cuadro 5),

Al comparar al trastorno limite con la percepcién subjetiva de disfuncién familiar evaluada por
la escala APGAR de familia encontramos una asociacién significativa entre el trastorno de per-
sonalidad y el grado de disfuncién familiar en el que se encuentran inmersos (x°= 2161p
0.0001) (véase Cuadro 6). De igual manera al comparar al trastorno limite con la presencia de
violencia intrafamiliar obtenida por la historia clinica encontramos una asociacién significativa
(x%= 13.38 p 0.0001) (véase Cuadro 7).

Encontramos una asociacién significativa entre el Trastorno Limite de Personalidad y la edad

de inicio del padecimiento en el Eje I (= -2.21 p 0.03) aunque no al dividir la muestra por géne-
ro (x°= 0.808 p 0.36) (véase Cuadro 8).
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DISCUSION

A partir de nuestros resultados debemos enfocar nuestra atencién al hallazgo del Trastorno
Limite de Personalidad (TLP) como el diagnéstico mds consistente en nuestra muestra. Se ha
reportado que este tipo de pacientes presentan mayor comorbilidad diagnéstica asociada a los
trastornos en el eje I (71), en especial con el trastorno depresivo mayor o el abuso de sustan-
cias (32,69). No obstante en nuestro estudio no encontramos una relacién consistente con al-
gln trastorno especifico de personalidad o del eje I si bien la distribucidn de frecuencias se
concentré hacia el trastorno depresivo mayor, el trastorno de ansiedad generalizada o el tras-
torno de pdnico. Algo que si es importante destacar es la relacién significativa que encontra-
mos con la edad de inicio del padecimiento actual con el TLP (28.35 + 9.88 t= -2.21 p 0.03) lo
cual nos sefiala el inicio temprano que estos pacientes tienen agregdndose a una franca disfun-
cién en el desarrollo social, familiar y laboral.

Otro hallazgo a destacar es que dentro de nuestra muestra de pacientes con un sindrome an-
sioso, los pacientes limite presentaban un incremento de manera significativa en la escala de
severidad sintomdtica haciendo necesaria la administracién de algin manejo farmacoldgico a
diferencia del resto de los pacientes. Esto guarda una repercusién que sugerimos estudiar mds
a fondo en los costos que estos pacientes representan para los servicios sanitarios de nuestro
pais lo que nos permite pensar en los gastos de hospitalizacién como la inversién a largo plazo
de consultas, manejo farmacoldgico y psicoterapéutico como en la inversién costo-efectividad y
costo-beneficio en este tipo de sujetos. Nos plantea una interrogante en qué estrategias ar-
mar para hacer mds eficiente nuestra atencién como mds efectivo para los pacientes. Estos se
apoya en que se ha reportado que el uso de psicoterapia en este grupo de pacientes disminuye
el costo para los servicios de salud al disminuirse el niimero de hospitalizaciones requeridas
para el periodo agudo (38). La parte de sesgo de esta observacidn es que nuestra muestra se
obtuvo buscando propositivamente sujetos ansiosos por lo que es necesario identificar una
muestra especifica de trastorno limite de personalidad. Esto por ende sugiere el desarrollar
protocolos de manejo que permitan la reduccién de costos pudiendo brindar atencién a mds
sujetos afectados (29)

Finalmente encontramos una asociacién significativa entre el antecedente de violencia intrafa-
miliar como del resultado obtenido por la escala de funcionalidad de familia con la presencia
del trastorno limite de personalidad corrobordndose observaciones clinicas previas como la
propuesta por Kernberg (37) quien sugeria que la agresién en edades tempranas de manera
excesiva conduce a que los infantes escindan las imdgenes positivas y negativas de ellos como
de sus madres asi como confender con los afectos, con la realidad y la frustracién. De igual
manera el encontrar latente un medio disfuncional favorece a la perpetuacién del circuito pato-
légico asi como predispone a la aparicién de fenémenos de negligencia maltrato y abuso sexual
el cual se ha relacionado de manera frecuente con este trastorno (72,70).

Si bien no se incluyé dentro de los objetivos de esta tesis el indagar factores bioldgicos que
predispusieran a la presencia de ansiedad, vale la pena el no olvidar que el sustrato biolégico
tiene un peso especifico que se debe continuar estudiando eventualmente. Como destacamos en
el marco tedrico, el papel que tiene el LHHA (41) es predominante. Creo que deberiamos dirigir
nuestro estudio hacia algo que integre los opuestos como por ejemplo el cotejar dos aspectos
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que definen a la personalidad como son el temperamento y el cardcter pensando en el cardcter
como los métodos de afrontamiento o estilos defensivos que utiliza un individuo para contender
con el medio (36). Segin el modelo tedrico de Cloninger, los sistemas de neurotransmision tie-
hen una expresion definida en la conducta destacando principalmente el papel de la noradrena-
lina en la dimensién de dependencia a la recompensa como la serotonina y la dimensién de evita-
cién al daffo, Si bien se sabe que los pacientes con TLP cuentan con una alta bldsqueda a la nove-
dad (45) seria interesante el evaluar si existen subgrupos de clasificacién en este tipo de pa-
cientes al combinar dichas escalas. Igualmente, podria agregarse otra variable al estudiar nive-
les de cortisol en este tipo de pacientes, tratando de homogeneizar la muestra por género y
escalas de severidad sintomdtica agregando el uso de las escalas de temperamento y cardcter
como de estilos defensivos para definir posibles marcadores bioldgicos que ayuden a organizar
a este grupo de pacientes y eventualmente evaluar pronéstico y manejo.

CONCLUSIONES

A partir de este estudio podemos afirmar que uno de los modelos propuestos por Millon en
cuanto al modelo de vulnerabilidad el cual sugiere que los trastornos de la personalidad, en
especial el trastorno limite de personalidad, predisponen al desarrollo de un trastorno del Eje
I. Este modelo interviene dentro de los mecanismos defensivos los cuales han sido descritos
dentro de este grupo de pacientes por diversos autores encontrdndose estar estancados en
etapas tempranas del desarrollo psiquico (37).

De igual manera los estresantes psicosociales penetran en las defensas de la personalidad a
diferentes niveles lo cual podemos asociar en nuestro estudio a la presencia de violencia intra-
familiar como al grado severo de disfuncién presentado por este grupo de pacientes estable-
ciendo una suposicién en cuanto a las descripciones clinicas descritas desde Freud en cuanto a
que un sujeto se encuentra embebido en un circuito o sistema que se retroalimenta continua-
mente para su subsistencia de manera disfuncional (19).

Finalmente es necesario destacar lo trdgico de la evolucién de estos pacientes en cuanto al
inicio temprano de la disfuncidn lo que conlleva al uso reiterado de mditiples servicios de asis-
tencia para su atencidn, incrementando el costo para las instituciones como en la disfuncidn
agregada para el desarrollo econdmico del pais y un desgaste dentro del sistema de familia.

Dentro de alguna de las limitaciones de este estudio podemos destacar que no existié un se-
gundo evaluador para la confirmacidn diagnéstica, ademds que no contamos con un grupo con-
trol para realizar otro tipo de comparaciones en cuanto a las variables de estudio y utilizar
otras escalas complementarias para evitar el posible sobrediagndstico de alguna patologia. De
igualmente nuestra muestra no fue homogénea en genero y edad lo que nos limita a aplicar
nuestros resultados de forma extensa. Seria interesante estudiar el fendmeno ansioso a partir
del TLP tratando de homogeneizar una muestra de pacientes o bien estructurar una clinica de
ansiedad para reclutar una muestra mds homogénea ya que se fugan muchos pacientes en el
total de los consultorios de la consulta externa limitando la captacién real de los diagnésticos.
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CONCLUSIONES

A partir de este estudio podemos afirmar que uno de los modelos propuestos por Millon en
cuanto al modelo de vulnerabilidad el cual sugiere que los trastornos de la personalidad, en
especial el trastorno limite de personalidad, predisponen al desarrollo de un trastorno del Eje
I. Este modelo interviene dentro de los mecanismos defensivos los cuales han sido descritos
dentro de este grupo de pacientes por diversos autores encontrdndose estar estancados en
etapas tempranas del desarrollo psiquico (37).

De igual manera los estresantes psicosociales penetran en las defensas de la personalidad a
diferentes niveles lo cual podemos asociar en nuestro estudio a la presencia de violencia intra-
familiar como al grado severo de disfuncién presentado por este grupo de pacientes estable-
ciendo una suposicién en cuanto a las descripciones clinicas descritas desde Freud en cuanto a
que un sujeto se encuentra embebido en un circuito o sistema que se retroalimenta continua-
mente para su subsistencia de manera disfuncional (19).

Finalmente es necesario destacar lo trdgico de la evolucién de estos pacientes en cuanto al
inicio temprano de la disfuncidn lo que conlleva al uso reiterado de mditiples servicios de asis-
tencia para su atencidn, incrementando el costo para las instituciones como en la disfuncidn
agregada para el desarrollo econdmico del pais y un desgaste dentro del sistema de familia.

Dentro de alguna de las limitaciones de este estudio podemos destacar que no existié un se-
gundo evaluador para la confirmacidn diagnéstica, ademds que no contamos con un grupo con-
trol para realizar otro tipo de comparaciones en cuanto a las variables de estudio y utilizar
otras escalas complementarias para evitar el posible sobrediagndstico de alguna patologia. De
igualmente nuestra muestra no fue homogénea en genero y edad lo que nos limita a aplicar
nuestros resultados de forma extensa. Seria interesante estudiar el fendmeno ansioso a partir
del TLP tratando de homogeneizar una muestra de pacientes o bien estructurar una clinica de
ansiedad para reclutar una muestra mds homogénea ya que se fugan muchos pacientes en el
total de los consultorios de la consulta externa limitando la captacién real de los diagnésticos.
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Cuadro 1. Cortejo sintomdtico dividido por sistemas.

Estado de dnimo

Preocdpaciones, temor de que suceda lo peor,
temor anticipado, irritabilidad

Tensién

Sensacidn de tensién, fatigabilidad, sobresalto
al responder, llanto fécil, temblor, sensacién
de inquietud, imposibilidad para relajarse.

Temores excesivos

A la oscuridad, a los extrafios, a la soledad, a
los animales, al trdfico, a la multitud.

Sueno

Inicial, infermitente o final, suefio insatisfac-
torio, fatiga al despertar, pesadillas o terro-
res nocturnos, inversion del ciclo suefio-vigilia,

Eéfriprensién intelectual

Dificultad de concentracidn, pobre memoria.

'Estado depresivo

Anhedonia, tristeza, labilidad emacional.

Sistema muscular

Dolores, mialgias, espasmos musculares o ca-
lambres, rigidez, tics mioclénicos, bruxismo,
quiebre de voz, hipertonicidad.

Sistema somatico sensorial

Tinnitus, visién borrosa, escalofrios, prurito,
debilidad.

Cardiovascular

Taquicardia, palpitaciones, dolor precordial,
pulsaciones, sensacion de desmayos o arrit-

mias.

Respiratorio

Opresién tordcica, sensacién de asfixia, dis-
nea, Suspiros.

Gasfoinfesfiﬁdl

Ndusea, vémito, pérdida ponderal, estreni-
miento, heces blandas, flatulencia, dificultad a

| la deglucién, dolor, ardor o pesadez abdominal,

Genitourinario

Poliaquiuria, miccién urgente, amenorrea, me-
norragia, frigidez, eyaculacién precoz, pérdida
de la libido, impotencia.

Sistema nervioso autdonomo

Sequedad bucal, palidez, diaforesis, vertigo,
cefalea, piloereccién
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Cuadro 2. Resumen de los

estadios del desarrollo de la personalidad segin Eric Erikson

Relaciones

Modalidades psicosocia-Virtudes

Maladaptacio-

adulto medio

Autoabsorcion

de trabajo

Cuidar de

dio (edad) [Crisis psi ial
Estadio (edad) (Crisis psicosocia significativas les psicosociales nesy
Malignidades
Confianza Esperanza Digtorsion sen-
T (0-1) infante vs. Madre Coger y dar en respuesta Fé,p " lsorial y Desva-
Desconfianza necimiento
Autonomia
N 2-3 . luntad, Impulsividad
. ( )vs. Padres Mantener y dejar ir vo un‘ra‘ ., pulsidad
bebe .. determinaciénCompulsion
o Verglienza y Duda
Tniciati
TII (3-6) niciativa . C e Propésito,  (Crueldad e In-
VS, Familia Ir mds alld jugar ) e
prescolar coraje hibicidn
Culpa
Vv (7-1Z)LGbONOSIdCld Vecindario ylCompletar . VIF.TUOSIdOd
vs. . Competencia |Unilateral e
escolar . escuela Hacer cosas juntos .
Inferioridad Inercia B
Identidad yoi . — :
vV (12-18 o entidad yolea Grupos, Ser uno mismo. Fidelidad, Fanatismo Y
. Vs, . , .
mas) ., Modelos de roles (Compartir ser uno mismo |Lealtad Repudio
) Confusion de roles
adolescencia -
Intimidad .
VI (los 20's) niimida , Perderse y hallarse a uno Promiscuidad y
: Vs, Colegas, amigos . Amor -
adulto jéven _ ) mismo en otro Exclusividad
Aislamiento
VII (20's tar-(Generabilidad )
. . , C A . 5
dios a  5O's)s. Hogar, CompanerosjLograr ser Cuidado Sobrextension y

Rechazo

i idad S :s de hab
VIII (50'..) nfegriaa Los humanos o los ‘er', a traves de haber L, Presuncidn Y
, vS. . sido, Sabiduria
adulto viejo ., mios Desesperanza
Desesperacion Enfrentar el no ser
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Cuadro 3. Distribucién de diagndsticos mds frecuentes obtenidos por SCID-I y SCID-II.

DIAGNOSTICO % de casos
Ejel

Episodio Depresivo Mayor 18
Trastorno Depresivo Mayor 12
Trastorno Distimico 20
Trastorno de Pdnico 20
Trastorno de Ansiedad Generalizada 9
Trastorno Obsesivo Compulsivo 2
Trastorno por Estrés Postraumdtico 7
Fobia Social |
Fobia Especifica 0
Trastorno por somatizacidn 3
Hipocondriasis 1
Trastorno por Estrés Agudo 4
Trastorno Dismérfico Corporal 1
Sin diagnéstico enel Eje I 2
Eje IT

Trastorno Limite de Personalidad 56
Trastorno Dependiente de la Personalidad 3
Trastorno Evitativo de la Personalidad 8
Trastorno Obsesivo Compulsivo de la Personalidad 10
Trastorno Pasivo Agresivo de la Personalidad 3
Trastorno Esquizoide de la Personalidad p)
Sin Trastorno en el Eje IT 18




Cuadro 4. Cuadro de contingencia entre el Trastorno Limite de Personalidad y el punto de

corte para la presencia de ansiedad segtn la escala de Hamilton de ansiedad.

Punto de corte para la pre-

sencia de ansiedad (PCA)

| Sin Ansiedad |Con Ansiedad |Total
Trastorno No Recuento 19 25 44
Limite de la 7% de TLP 43.2 56.8 100
Personalidad 7% de PCA 61.3 36.2 44
(TLP) % del total 19.0 25.0 44
Si Recuento 12 44 56

% de TLP 21.4 78.6 100

7% de PCA 38.7 63.8 56
- 7 del total 12.0 44 0 56
Total Recuento 31 69 100

% de TLP 31.0 69.0 100

% de PCA 100 100 100

% del total 31 69 100

Valor | gl Sig._" Asintotica | Sig. Exacta | Sig. Exacta

(bilateral) (bilateral) (unilateral)

Chi-cuadrado de Pearson 5.451 1 0.020
Correccion por continuidad 4.481| 1 0.34
Razon de verosimilitud 5.451 1 0.20
Estadistico exacto de Fisher 0.029 0.017
N de casos validos 100

a. Calculade sélo para una tabla de 2x2
b. O casillas (.0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia minima
esperada es 13,64




Cuadro 5. Cuadro de contingencia entre el Trastorno Limite de Personalidad y el punto de

corte para la presencia de depresion segin la escala de Hamilton de depresién.

Punto de corte para la pre-
sencia de depresién (PCD)

Sin Depresion | Con Depresion | Total
Trastorno No Recuento 21 23 44
Limite de la % de TLP 47 7 52.3 100
Personalidad % de PCD 55.3 37.1 44
(TLP) | % del total 21.0 23.0 44
Si Recuento 17 39 b6
% de TLP 30.4 69.6 100
% de PCD 447 62.9 56
L % del total 17.0 39.0 b6
Total Recuento 38 62 100
7% de TLP 38.0 62.0 100
% de PCD 100 100 100
% del total 38 62 100
Valor | gl | Sig. Asintética Sig. Exacta | Sig. Exacta ]
(bilateral) (bilateral) | (unilateral) |
Chi-cuadrado de Pearson 3.156 1 0.076
Correccion por continuidad 2.461| 1 0.117
Razén de verosimilitud 3.154 1 0.076
Estadistico exacto de Fisher 0.098 0.058
N de casos validos 100

a. Calculado sélo para una tabla de 2x2
b. O casillas (.0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia minima
esperada es 16.72
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Cuadro 6. Cuadro de contingencia entre el Trastorno Limite de Personalidad y el grado de

disfuncién familiar segin la escala de APGAR de familia.

APGAR de Familia

. 1 2 3 Total

Trastorno No |Recuento 26 10 8 44

Limite de la 7% de TLP 59.1 22.7 18.2 100

Personalidad % de APGAR 72.2 435 195 44

(TLP) % del total 26.0 10.0 25.0 44

Si Recuento 10 13 33 56

% de TLP 17.9 23.2 58.9 100
% de APGAR 27.8 56.5 80.5 56
% del total 10,0 13.0 33.0 56

Total Recuento 36 23 41 100
% de TLP 36.0 23.0 41.0 100
% de APGAR 100 100 100 100
% del total 36.0 23.0 41.0 100

Valor | gl | Sig. Asintética

______ (bilateral)

Chi-cuadrado de Pearson 21.618| 2 0.0001

Razon de verosimilitud 22.681 2 0.0001

N de casos validos 100

a. O casillas (.0%) tienen una frecuencia espémda inferior a 5. La frecuencia minima esperada
es 10.12
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Cuadro 7. Cuadro de contingencia entre el Trastorno Limite de Personalidad y la presencia de

antecedente de violencia intrafamiliar obtenido por historia clinica.

Presencia de Violencia
Intrafamiliar (PVI)

Sin Violencia | Con Violencia Total
No Recuento 21 23 44
Trastorno % de TLP 47 7 52.3 100
Limite de la % de PVI 72.4 32.4 44
Personalidad (TLP) % del total 21.0 23.0 44
Si Recuento 8 48 56
% de TLP 14.3 85.7 100
% de PVI 27.6 67.6 56
% del total 8.0 48 0 56
Total Recuento 29 71 100
% de TLP 29.0 71.0 100
% de PVI 100 100 100
| % del total 29.0 71.0 100
Valor gl | Sig. Asintética | Sig. Exacta | Sig. Exacta
(bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 13.383°| 1 0.0001
Correccion por continuidad |11.808 1 0.001
Razén de verosimilitud 13.591 1 0.000
Estadistico exacto de Fisher 0.0001 0.0001
N de casos validos 100

a. Calculado sélo para una tabla de 2x2
b. O casillas (.0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia minima esperada

es 12,76
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Cuadro 8, Prueba T entre el Trastorno Limite de Personalidad y la edad de inicio del trastorno
mental primario o Eje L.

Trastorno Limite de | N Media Desviacion | Error tip. De
la Personalidad tip. la media
Edad de sI 56 28.3571 9.8897 1.3216
Inicio del -
padecimiento
actual NO 44 32.6932 9.5663 1.4422
Prueba T para la Igualdad de medias N
Sig. Diferencia
Edad de inicio del t gl (bilateral) | de medias
padecimiento actual |Se han asumido
varianzas iguales -2.208 98 0.030 -4.3360
No se han asumido
_____ varianzas iguales -2.217 93.817 0.29 -4.3360
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Figura 1. Fenomenologia de la ansiedad.
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Figura 2. Circuitos Neuronales involucrados en la organizacién de la respuesta ante el estrés.
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Figura 3. Diagrama de los componentes centrales y periféricos del circuito del estrés, sus in-
terrelaciones funcionales y su relacién con otros sistemas centrales involucrados en la res-

puesta a estrés.
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6réfico 1. Factores sociodemogrdficos relevantes del grupo de pacientes con sintomas
ansiosos.

Distribucién por Género

40

Escolaridad

A0

308

Emplondio dn pobimrhe e HNingura

3 ¥
l{ [\ Arlmtyaty Sectnchana Maiia Supanor
Pritara Carers Tocrica Uconclature
BEXO ESCUELA
Estado Civil
60
ap
40
30 B
20
E 10 8
a o
Soltera Cagdo Unién Lbre Divorclado  Separadoe  Madre coltern
Qcupacion RELIGION
0 100
Y W
208 0
204 “y
Y E oy
E 0 - 0
CHalco Cristiane NG
ERudanie Emphrado particoar A de oasa Tenligo da Jahovk Adantints ol T b =720

45




6réfico 2. Distribucién de Diagndsticos mds frecuentes seqin SCID-I para Trastornos
Mentales Primarios.

Distribucion de porcentaje de diagnéstico en Eje |

EEDM COTDM ETD (OTP METAG [OTOC MWTEPT
COFS METS HWEHIP OTEA OTDC MNs/DX

*EDM= Episodio Depresivo Mayor: TOM= T. Depresivo Mayor: TD= T. Distimico; TP= T. Pdnico;
TAG= T. Ansiedad Generalizada; TOC= T, Obsesivo Compulsivo; TEPT= T. Estrés Postraumdti-
co; FS= Fobia social: TS= T. Somatizacién; HIP= Hipocondriasis; TEA= T. Estrés Agudo; TDC=
T. Dismdrfico Corporal; s/Dx= sin diagndstico en Eje I
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6rdéfico 3. Distribucidn de Diagndsticos mds frecuentes segin SCID-II para Trastornos de
Personalidad.

Distribucion de porcentaje de diagnosticos en Eje |l

*TLP= T. Limife de la Personalidad; TDP= T. Dependiente de la Personalidad; TEP= T. Por Evita-
cién de la Personalidad; TOCP= T. Obsesivo Compulsivo de la Personalidad; TPAP= T. Pasivo
Agresivo de la Personalidad; TEzP= T. Esquizoide de la Personalidad; s/DX= sin diagndstico en
elEje IL
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6réfico 4. Distribucién normal de la edad de inicio del trastorno en el Eje I.
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Mean = 30.3
N = 100.00

aRr



