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1. Abreviaturas.
1. Amigdala (Am).
Corteza cingulada anterior (CCA)
Corteza orbito frontal (COF)
Corteza parietal (CP)
Corteza pre frontal (CPF)
Corteza pre frontal dorsolateral (CPFdI)
Corteza pre frontal lateral (CPF)
Corteza pre frontal medial (CPFm)
9. Corteza pre frontal orbital (CPFo)
10. Corteza pre frontal ventromedial (CPFvm)
11. Electroencefalograma (EEG)
12. Electroencefalograma cuantitativo (EEGQq)
13. Escala de depresién de Hamilton (EDH)
14. Estimulaciéon magnética trasncraneal (TMSr)
15. Factor de escala global (FEG)
16. Flujo sanguineo cerebral (FSC)
17. Giro cingulado (GC)
18. Giro cingulado anterior (CAg)
19. Giro cingulado posterior (CPg)
20. Giro frontal inferior (GFi)
21. Giro frontal superior (GFs)
22. Giro precentral (Gp)
23. globo pélido porcidn ventral (PV)
24. Hipocampo (Hi)
25. Inventario de depresion de Beck (IDB).
26. Medidas espectrales de banda ancha (MEBA)
27. Medidas espectrales de banda estrecha (MEBE)
28. Movimientos oculares rapidos (MOR)
29. N-acetil-aspartato (NAA)
30. Potencia Absoluta (PA)
31. Potencia Relativa (PR)
32. Resonancia magnética (RM)
33. Surco temporal superior (STS)
34. Torre de Londres (TOL)
35. Torre de Hanoi (TOH)
36. Tomografia computada (TC)
37. Tomografia por emisién de positrones (PET)
38. Transformada rapida de Fourier (TRF)
39. Trastorno depresivo mayor (TDM)
40. Trastorno limite de la personalidad (TLP)
41. Trastorno por estrés postraumatico (TEPT)
42. Version espafiola de la entrevista diagnostica revisada para pacientes con trastorno limite de la
personalidad (DIB-R)
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2. Marco Tedrico
2.1. Introduccion.

2.1.1.Funciones ejecutivas e inhibitorias.
En la definicion de funciones executivas de incluyen los conceptos de flexibilidad mental para integrar diferentes
estimulos a través del tiempo 1, capacidad para filtrar interferencias, participar en conductas dirigidas hacia un objetivo,
y la capacidad de anticiparse a las consecuencias de una accion 2. El termino funciones ejecutivas, es relativamente
nuevo en las neurociencias, siendo el principal antecesor de dicho concepto Alexander Luria; quien a través de su
trabajos distinguio tres unidades funcionales en el cerebro: 2-6

l. El sistema reticular y limbico encargado de la motivacion y la vigilia
Il. Areas corticales post rolandicas, encargadas de la recepcion, procesamiento
almacenamiento de informacién.
[l La corteza pre frontal (CPF), encargada de controlar, programar y verificar la conducta.

2.1.2.Correlato Neuroanatomico de las funciones ejecutivas e inhibitorias
Luria conceptualizo la tercera unidad funcional como el sustrato anatémico y funcional de las funciones ejecutivas, ya
que la CPF constituye el nivel mas alto dentro de la jerarquia cortical, dedicada a la representacién y ejecucion de
acciones’; desde una perspectiva neuro funcional la CPF se puede subdividir en tres grandes regiones:

| orbital (CPFo).- Ocupa la superficie ventral de la parte frontal del cerebro?
ll.  lateral (CPFI).-
lIl.  medial (CPFm).-

Cada una de ellas esta involucrada en diversas funciones operaciones cognitivas y conductuales®'® y de esta manera
son la CPFo y CPFm las principales encargadas de la regulacion del comportamiento emocional, mientras que la CPFI
otorga un soporte de organizacion temporal del comportamiento, el habla y el razonamiento.”#'1 Sin embargo tal vez la
divisidn mas aceptada de la CPF esta basada sus conexiones anatémicas y su especializacion funcional; de esta
forma tenemos una divisién en sectores dorsolateral (CPFdl) y ventromedial (CPFvm) 121314, |a CPFvm incluye la
porcion ventral de la CPFm (nivel inferior del genu del cuerpo calloso) lo cual da lugar a la corteza cingulada anterior
(CCA) y la porcion medial de la superficie orbital, dando lugar a la corteza orbito frontal (COF). Dada su interaccién con
el hipotalamo, la sustancia gis periacueductal, el estriado ventral y la amigdala; la CPFvm se encarga de procesar
informacién que media respuestas viscerales autondmicas asociadas a estimulos emocionales, también modula y
censa conductas relacionadas a recompensa y motivacion, asi como también juega un papel importante en tareas de
condicionamiento al miedo'2'5, Por su parte la CPFdl incluye la porciones de los giros frontal superior y medio, esta
corteza recibe entradas de cortezas sensoriales especificas y tiene densas interconexiones con el area pre motora, los
campos oculares frontales y la corteza parietal lateral 216,

2.1.3.Clasificacion de funciones ejecutivas y funciones inhibitorias.
En funcion del patron de conectividad existente entre las diferentes areas de la CPF, se infiere que exista también
diversidad en cuando a las funciones que orquesta cada subdivision de la corteza; de esta forma la porcién dorsoleteral
esta asociada principalmente con funciones cognitivas y ejecutivas, mientras que la porcion ventromedial se relaciona a
la organizacion de funciones emocionales o afectivas 8'1.17; Esta fina division neuro funcional, nos permite realizar a su

vez una taxonomia de las funciones ejecutivas, considerandose asi la existencia de dos tipos de funciones ejecutivas
7,18,19:



Funciones ejecutivas metacognitivas entre las cuales se incluye la resolucion de problemas, la abstraccion, planeacion
de estrategias y la memoria de trabajo; dichas funciones estan relacionadas con la CPFdl 20

Funciones ejecutivas emotivo-emocionales las cuales son responsables de la coordinacion entre la cognicion y la
emocién, con lo cual se controlan impulsos basicos utilizando estrategias adecuadas al contexto social 9; estas
funciones estan asociadas con la actividad de la CPFvm; estas funciones estan relacionadas con las también llamadas
funciones inhibitorias, en las cuales su sustrato neurofuncional parece encontrarse en la CPFo y CPFm 182

Desde el punto de vista del desarrollo, la adquisicion de funciones ejecutivas esta asociada al desarrollo de la
personalidad y de las emociones; por su parte las funciones inhibitorias influencian la adquisicion de conductas pro-
sociales, regulacién afectiva y habilidades para resolucion de problemas 2!. La atencion y los procesos inhibitorios
como suprimir estimulos irrelevantes o comportamientos impulsivos, son componentes importantes de las funciones
ejecutivas 2224 las cuales son esenciales de un procesamiento de pensamiento normal y en esencia para una vida
exitosa. El control inhibitorio concierne a la supresion de respuestas tanto explicitas como implicitas 25. En este sentido
la nocién de inhibicidn y control de interferencia ha existido desde hace mas de 100 afios %, jugando un papel
importante en las teorias que han tratado de explicar la psicopatologia; por ejemplo la nocién de represion utilizada por
Freud. En la actualidad los conceptos de inhibicion y control de interferencia, son parte central en diversas
investigaciones en el dominio de la psicologia y la psiquiatria. El significado de los términos inhibicién y control de
interferencia han sido inconsistentes entre los diferentes autores, sin embargo cuando las diversas definiciones de
inhibicidn son consideradas de manera conjunta, se pueden realizar diferentes distinciones conceptuales. De esta
forma y desde una perspectiva psicolégica podemos encontrar una clasificacion de funciones inhibitorias, dividiéndolas
en cuatro categorias 2':

| Control de interferencia; la cual se refiere a la supresion de la interferencia.

ll.  Inhibicion cognitiva, la cual es la supresion de informacion irrelevante en la memoria de trabajo.
[l Inhibicién conductual, la cual es la supresion de respuestas predominantes.
IV.  Inhibicién oculomotora, la cual es la supresion de sacadas reflexivas

Esta clasificacion realizada por Nigg?, esta basada en la sugerida por Harnishfeger, quien propuso que los procesos
de inhibicién pueden ser clasificados de acuerdo a tres dimensiones:

a) Inhibicion basada en la intencionalidad del proceso.- Donde la inhibicion no intencionada ocurre de manera previa a la
conciencia; mientras que la inhibicion intencionada es el resultado de la accién consiente de clasificar un estimulo como
irrelevante y por lo tanto suprimirlo; como es el caso de suprimir pensamientos o el control sobre memorias intrusivas.

b) Inhibicién a nivel cognitivo y conductual.- La inhibicion conductual es el control del comportamiento y es
reflejado en procesos donde se deben inhibir respuestas motoras y/o controlar impulsos; mientras que la
inhibicidn cognitiva es el control sobre procesos mentales como la atencién y la memoria, lo cual se refleja en
la supresion de pensamientos irrelevantes o no evocados, asi como supresion de significados inapropiados de
palabras ambiguas y el bloqueo de informacién irrelevante en la memoria de trabajo.

c) Diferencias entre la inhibicidn y la resistencia a la interferencia, en donde se propone que son dos procesos
diferentes, mientras que la inhibicién es un proceso de supresion activa que opera en los contenidos de la
memoria de trabajo, la resistencia a la interferencia, se considera como un mecanismo de bloqueo que
previene de informacion irrelevante o estimulos distractores que provengan desde la entrada de la memoria de
trabajo; de esta forma el control de interferencia se podria definir como: una resistencia intencional y cognitiva
a la interferencia; mientras que la inhibicién conductual y oculomotora podrian ser definidas como una
inhibicion conductual intencional.



Sin embargo a pesar de las diferencias conceptuales en cuanto a los procesos de inhibicién, todos ellos corresponden
a diferentes etapas del procesamiento de informacion, por ejemplo tanto el control de interferencia propuesto por Nigg
, como la resistencia a la interferencia propuesta por Harnishfeger, se refieren a la etapa inicial de procesamiento de la
informacidn, en donde la informacion relevante debe ser seleccionada y la informacion irrelevante debe ser ignorada;
mientras que la inhibicion conductual propuesta por Nigg y Harnishfeger, corresponde a la ultima etapa de salida, en el
procesamiento de informacion, en la cual las respuestas relevantes deben ser seleccionadas y las respuestas
incorrectas suprimidas. Al formar parte de las funciones ejecutivas y por lo tanto funciones cognitivas superiores, las
funciones inhibitorias son una propiedad emergente del funcionamiento cerebral?® que subyace en diferentes
estructuras, esencialmente en la CPF, la corteza cingulada anterior (CCA) y la CPF0?2252629, De esta forma
alteraciones a nivel estructural y funcional en estas areas se puede relacionar con fallas en las funciones inhibitorias;
por ejemplo se postula la existencia de deficiencias en el control dichas funciones en pacientes con lesiones frontales,
o0 bien en pacientes con deterioro frontal relacionado con la edad, asi como desordenes psiquiatricos tales como el
trastorno por déficit de atencion e hiperactividad 3031, autismo,22:30-32 trastorno obsesivo compulsivo, esquizofrenia?’ y
trastorno limite de la personalidad (TLP) 2129.33-35,

2.1.4.Trastorno Limite de Personalidad.

21.41. Generalidades

El trastorno limite de personalidad es un serio y complejo trastorno mental que de acuerdo al DSM IV TR esta
caracterizado por inestabilidad en las relaciones interpersonales, la autoimagen y la afectividad, asi como importante
impulsividad. Las primeras descripciones de este trastorno se realizaron durante el siglo XIX36, con una descripcion
fenomenoldgica y muy general de caracteristicas “limites™”. En estas primeras descripciones los clinicos mencionan
una que los pacientes muestran una combinacién de sintomas neuréticos y psicéticos®. Sin embargo los psiquiatras
que mas influyeron en la introduccion del término “borderline” o “limite” fueron Stern y Knight al identificar pacientes que
presentaban la tendencia a presentar estados mentales limites con la esquizofrenia al exponerse a situaciones poco
estructuradas3; sin embargo fue hasta 1967 cuando Kenberg defini6 el contructo de “borderline” como una
organizacion de la personalidad que era intermedia entre la organizacién de personalidad neurdtica y la organizacién
psicotica 3940, El constructo de TLP abarca todas las formas serias del desorden de personalidad el cual es
caracterizado por tres caracteristicas intra psiquicas: La difusion de identidad, el uso de mecanismos de defensa
primitivos (escisién, negacidn, proyeccién, identificacion proyectiva) asi como la pérdida del juicio de realidad (prueba
de realidad) ante situaciones de estrés 40 La definicion de TLP utilizada por el DSM-III surgi6 del trabajo realizado por
Gunderson y Singer en 19754 en donde describieron la presencia de afecto disforico, presencia de acciones
impulsivas, pensamientos y conductas de tipo psicético asi como desadaptacion social40.

21.4.2. Epidemiologia del trastorno limite de personalidad.

Este trastorno presenta una prevalencia variable, de acuerdo a las fuentes revisadas, la cual varia entre el 0.3-0.7% 2!
y el 1-2% de la poblacion 294042 estudios recientes muestran que entre 600 000 y 1.4 millones de adultos en Estados
Unidos, cumplen criterios para TLP 2!, con una prevalencia del 0.5-5-9% de la poblacidn general 43, no existe evidencia
de que este trastorno presente diferencia de prevalencia entre sexos#4. De acuerdo a la revision realizada por Sansone
y colaboradores*, se puede inferir que la prevalencia de este trastorno esta aumentando desde un 1.3% en los
primeros estudios realizados en EUA durante 19894, hasta un 5.9% en estudios que datan del 2008-200947. Se calcula
que afecta a un 10% del total de la poblacion de enfermos psiquiatricos ambulatorios y de un 15 -20% de los pacientes
psiquiatricos hospitalizados*. EI TLP esta asociado a una considerable morbilidad y mortalidad, ya que se ha calculado
que de un 69 a un 80% de los pacientes realizan intentos suicidas 42, lo cual se asocia a una mortalidad por suicidio de
un 10-50% mayor que la poblacién general*043; considerandose de esta forma un problema de salud publicaz®.



21.43. TLP y comorbilidad psiquiatricas.

El TLP presenta comorbilidad tanto con trastornos de eje | como de eje Il; aproximadamente el 84.5% de los pacientes
con TLP presentan criterios para tener uno o mas desordenes de eje | y el 73.9% presentan criterios para trastornos de
eje II; el TLP estad asociado principalmente con trastornos afectivos, trastornos por uso de sustancias, trastornos de la
conducta alimenticia y trastorno por estrés postraumatico (TEPT). En relacién a las diferencias entre sexos, se ha
encontrado que el uso de sustancias es mas comun en hombres, mientras que la relacion entre TPL y trastornos
alimenticios es mas comun en mujeres 40:43.47-49,

Los pacientes con TLP presentan mayor disfuncion y un mayor uso de tratamientos que los pacientes con trastorno
depresivo mayor (TDM), sin embargo algunos pacientes con TLP presenten un buen funcionamiento psicosocial, pero
la mayoria de ellos lo pierden a lo largo del tiempo 4350, Se ha encontrado que la comorbilidad del TLP con trastornos
de eje | esa asociada con la estabilidad de este trastorno a lo largo del tiempo, ya que la remision en eje | de TDM o de
distimia se ha asociado a la “remisién” del TLP3°. Ahora bien; la presencia de cualquier trastorno de personalidad
aumenta el riesgo de persistencia del TDM, cuando se compara cualquier trastorno en eje | o eje |l, la edad de inicio
del TDM, el nimero de episodios previos de depresion, la historia familiar, el tratamiento o bien la duracién de la
enfermedad; la presencia de TLP parece ser el predictor mas robusto de persistencia de TDM, de igual forma ningln
otro trastorno de personalidad u otra variable clinica predicen la recurrencia de TDM. De esta forma algunos autores
concluyen que el TLP deberia ser evaluado en todos los pacientes deprimidos y considerar dicho trastorno para valorar
el pronostico y evaluar el tratamiento del TDM>

21.4.4. Cambios anatomo funcionales y TLP.

Ningun estudio con tomografia computada (TC) ha encontrado diferencias morfolégicas en aquellos pacientes con
TLP4352, sin embargo el analisis de imagenes obtenidas mediante resonancia magnética (RM) ha reportado reduccién
en el volumen amigdalino#35354, En este sentido; se propone que la citotoxicidad prolongada puede ser la causa de
esta reduccion del volumen en la amigdala; sin embargo la evidencia existente sobre la reduccion de volumen
amigdalino en el TLP es inconsistente, ya que en la mayoria de los estudios no se ha valorado de forma adecuada la
comorbilidad entre el TLP y TEPT; donde se sabe que existe una reduccién en el volumen del hipocampo y que no
siempre los pacientes con TEPT presentan una reduccion de volumen en la Amigdala (Am). Otra estructura de interés
ha sido la glandula pituitaria donde su volumen se a correlacionado de forma positiva en adolescentes con una primera
presentacion de TLP y el nimero de conductas parasuicidas*3. En el caso de la psicosis se ha correlacionado de forma
positiva el volumen pituitario con un aumento en la activacion del eje hipotalamo-pituitario-adrenal. Por lo cual el
incremento en el volumen pituitario en pacientes TLP puede ser un indicador del incremento en la actividad de este eje.
Otros hallazgos han sido la reduccion volumétrica de la sustancia gris en el giro cingulado anterior (CAg) y posterior
(CPg) asi como en Hipocampo (Hi) y reduccién en el tamafio de la corteza parietal derecha (CP)435354, Se ha reportado
que anormalidades volumétricas en la CP superior estan relacionadas con cuadros de disociacion en pacientes TLP43,
La reduccién de la sustancia gris en la CPFdl y COF izquierda se han reportado en estadios iniciales del TLP43. Sin
embargo parce ser que los cambios tempranos en la CPF de pacientes TLP no son especificos. Estudios con
tomografia por emision de positrones (PET) han demostrado reduccién en el metabolismo de glucosa en areas
premotoras, CPFdl, los nlcleos talamico, lenticular y caudado, en pacientes con TLP4354-56; por otra parte se ha
demostrado aumento en el metabolismo de glucosa en CCA, giro frontal superior (GFs) bilateral, giro frontal inferior
(GFi) derecho y la parte opercular del giro precentral (Gp) derecho®. Estos hallazgos dan soporte a la premisa de
disfuncién en la red fronto limbica en pacientes con TLP43:5357.%8 g cual consiste en la corteza cingulada anterior, la
corteza orbitofrontal, la corteza prefrontal dorsolateral, el hipocampo y la amigdala%*. También se ha encontrado
diferencia en cuando al flujo sanguineo cerebral (FSC) en pacientes TLP que han sufrié un trauma en comparacién con
pacientes con historial de trauma pero sin TLP; ya que ante una tarea de evocacion de memoria autobiografica
relacionada a eventos traumaticos; las pacientes sin TLP a diferencia de las pacientes con TLP mostraron aumento del
FSC en la corteza cingulada anterior derecha, COF izquierda y CPFdI derecha; mientras que se encontrd reduccion de
metabolismo en la CPFdl izquierda*s. Cuando se ha estudiado la presencia de comportamientos agresivos en pacientes
con TLP se ha mostrado que existe una mayor actividad de la CPFo en pacientes TLP43. La evidencia mas consistente

9



en pacientes con TLP parece ser el incremento de actividad en AM al exponerse a estimulos emocionales o como
respuesta al reconocimiento facial de emociones humanas#354. Se acepta que la amigdala presenta un papel clave
durante el procesamiento de estados de ansiedad y afectivos.

También se ha reportado aumento en la actividad de CPF en pacientes TLP, esencialmente CCA y CPFvm, esto
posterior a la induccion de emociones negativas 4354, Algunos autores sugieren que el aumento de actividad cortical
reportado, esta en relacion al intento que realizan los sujetos, por modular emociones intensas*3. En algunos estudios
donde se pide a sujetos con TLP que utilicen una estrategia cognitiva de crear distancia entre ellos y estimulos
visuales displacenteros se han observado cambios con una reduccién en la oxigenacion en la CCA y aumento de
actividad en el surco temporal superior (STS) y GFs. En estudios de neuro imagen y neuroquimica se ha demostrado
una reduccion en la concentracion de N-acetil-aspartato (NAA) en la CPFdl en pacientes con TLP33:54.58, Por otra parte
estudios electroencefalograficos han mostrado incremento en la prevalencia de actividad lenta y existe alguna
evidencia de deficiencia a nivel de neurointegracion auditiva con el uso de potenciales evocados auditivos en pacientes
TLP5%3.57,

2.1.5.Depresion.
21.51. Generalidades.

El significado de la depresion es variable, comprendiendo desde la reducciéon en el estado de animo que es
caracteristico a las condiciones de la vida diaria (duelo, afliccién), hasta un sindrome clinico, de gravedad y duracion
importantes, presentando signos y sintomas que difieren del comportamiento normal de quien la padece. Dadas su
caracteristicas, se pueden reconocer cuatro areas de afecciéon en el TDM las cuales son: Afectivas, cognitivas,
conductuales y neurovegetativas (somaticas); de ahi el cuadro clinico propio del TDM el cual se identifica con
presencia de tristeza, infelicidad o irritabilidad, con reduccion en el interés por actividades y capacidad de
concentracion, con pensamientos negativos, ideas de culpa, minusvalia o muerte, con reduccion en actividad
psicomotriz, presencia de llanto, alteraciones en el apetito, el suefio, reduccion de la del libido y nivel de energia.
Actualmente la depresion es una de las principales causas de incapacidad y es un importante problema de salud
publica a nivel mundial. Se proyecta que sera la segunda causa de enfermedad entre el 2020 y 20305%-63,

21.5.2. Epidemiologia del TDM

De acuerdo con los datos de la organizacion mundial de la salud la prevalencia de la depresion es variable a lo largo de
los diferentes paises reportandose 7.2%, 14.6%, 3.5% y 3.3% en Irak, Ucrania, China y Nigeria respectivamente.
Mientras que en paises desarrollados como EUA se reporta una prevalencia de 16.2%5° La prevalencia a doce meces
del TDM en México fue del 3.7% de acuerdo a lo reportado por Medina Mora y Col en el 2005 . Actualmente se sabe
que a nivel mundial presenta una prevalencia a lo largo de la vida de 21.4%55

21.5.3. Trastorno depresivo mayor y comorbilidad psiquiatrica.

Los trastornos de personalidad han recibido mayor atencién como factores prondsticos del curso del TDM, tanto
revisiones del curso natural del TDM como de tratamiento sugieren que los trastornos de personalidad presentan un
efecto negativo en el curso de dicha patologia®-88. Sin embargo la relacion entre el TDM y el TLP ha sido controversial,
con grupos de investigacion que estan a favor de argumentos sobre una base etioldgica diferente para el TDM vy el
TLPS°. De acuerdo al estudio colaborativo de los trastornos de personalidad, la presencia de patologia en eje dos
retraso la recuperacion de TDM a dos afios de seguimiento; mientras que a los seis afios de seguimiento se mostro
que el TLP y el trastorno obsesivo compulsivo de personalidad presentaban un tiempo menor entre la remision y una
recaida para TDM¢*868 De acuerdo a los resultados obtenidos en el estudio nacional de alcoholismo y condiciones
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relacionadas mostro que cualquier trastorno de ansiedad, fobia especifica y el trastorno de angustia eran predictores de
persistencia del TDM con razén de momios de 1.96, 2.19 y 2.18 respectivamente. También la presencia de distimia se
asocio con persistencia del TDM con una razén de momios de 1.79. En relacién a los trastornos de personalidad se
mostré que aquellos pacientes que presentaban comorbilidad con el TLP mostraba un mayor porcentaje de
persistencia de TDM,; otros trastornos de personalidad que predicen persistencia de la depresion son la evitativa,
histrionica, esquizoide, esquizotipica. De acuerdo a los resultados de este estudio ningun trastorno de personalidad
predice recurrencia®®.

21.54. Cambios anatomo funcionales y depresion.

Inicialmente se consideraba como base neuro-funcional de la depresion el sistema limbico, sin embargo a medida que
surgieron nuevas tecnologias como la TC o la RM, se logré identificar la existencia de estructuras no limbicas que
influyen en la fisiopatologia de la depresion’®. Desde una perspectiva neuroanatomica, se puede hablar de estructuras
subcorticales y estructuras corticales que juegan un papel importante en la fisiopatologia del TDM. Dentro de las
estructuras subcorticales importantes en la fisiopatologia del TDM dada su funcién y su interconexién con otras
estructuras, encontramos a la amigdala, el hipocampo y los ganglios basales, en particular el globo palido en su
porcion ventral (PV) ya que presenta proyecciones hacia estructuras limbicas’0-72, Entre las estructuras corticales cuya
funcion es relevante en el TDM encontramos el giro cingulado (GC), COF, CCA, CPFvm y la CPFdI70.72-74, | os primeros
estudios de imagen funcional en la depresion mostraron anormalidades en la actividad cerebral basal de regiones
frontales cuando se comparé sujetos con TDM con sujetos control. Los resultados de dichos estudios asociaron el TDM
con aumento de actividad de la CPFvm y reduccién de actividad en la CPFdl izquierda, con aumento de actividad de
CPFdl derecha'274-78 condicion que parece revertir una vez que mejora el TDM bajo tratamiento psicoterapéutico o
con farmacos antidepresivos. Ahora bien al valorar el FSC en pacientes deprimidos, se ha encontrado un aumento de
actividad de la CPFdl cuando los pacientes realizan tareas de memoria de trabajo y control cognitivo; sin embargo se
ha encontrado hipo actividad de esta misma corteza bajo condiciones basales en sujetos con TDM'279.80, De estos
resultados se puede inferir que la depresion esta asociada a un perfil de actividad opuesto entre la CPFvm y la CPFd|,
donde se ha encontrado hipo actividad de la CPFvm durante la fase sintomética de la enfermedad, y aumento en la
actividad durante periodos de remision, por otra parte la CPFdl muestra un aumento de actividad durante la remision de
sintomas, y reduccion de actividad durante los periodos libres de sintomas de TDM; sin embargo no se sabe si estos
cambios en la actividad de la CPFdl y CPFvm es causa o consecuencia de la depresion'2. Por otra parte en base a
estudios de lesion se ha mostrado que el dafio en la CPFdl confiere vulnerabilidad a la depresion, mientras que dafios
en la CPFvm parece conferir cierta resistencia a sufrir TDM. Ahora bien la relacion que existe entre el funcionamiento
ipsilateral de la CPFdl de y su papel dentro de la fisiopatologia del TDM ha sido demostrado tanto en estudios con
estimulacién magnética trasncraneal (TMSr) como con PET, dando lugar a la hipétesis de desbalance del TDM, la cual
postula a la asimetria en la funcién pre frontal con hipo actividad de la CPFdl izquierda y aumento de actividad de la
CPFdl derecha como parte de la fisiopatologia del TDM74, También se ha demostrado que en pacientes deprimidos
existe hiperactividad en regiones limbicas y para limbicas en particular la amigdala8’, asi como reduccion en el
volumen en la CCA, Hi, COF en pacientes que presentan un primer episodio depresivo 0 que son virgenes a
tratamiento’2. Recientemente Mustafa y colaboradores dieron evidencia de reduccion en el volumen frontal izquierdo a
expensas de sustancia gris en pacientes que presentaban un primer episodio depresivo’2
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2.1.6.Electroencefalografia y su uso en psiquiatria.

El electroencefalograma (EEG) es una técnica no invasiva para estudiar la actividad eléctrica del cerebro bajo una alta
resolucién temporal®2, Fu descrito por primera vez por Hans Berger en 1929 8-85 revelando que ante un estado de
vigilia, en un sujeto relajado y con los ojos cerrados, el cerebro humano produce oscilaciones de voltaje de tipo
sinusoidal® y que dicha actividad se pierde cuando el sujeto abre los ojos 8384,

De esta forma el EEG involucra el registro, analisis e interpretacion fisioldgica del voltaje obtenido de la superficie del
craneo humano®, representando la suma de los potenciales post sinapticos de neuronas corticalesse;
aproximadamente entre 1-100 millones de neuronas localizadas bajo cada electrodo de registro8’. Estas neuronas
presentan propiedades eléctricas intrinsecas cuya actividad produce campos magnéticos y eléctricos, los cuales son
registrados por electrodos localizados en la superficie del craneo88. De este registro se identificaron inicialmente cinco
tipos de ondas, cuyas frecuencia van desde los 0 hasta mas de 100 Hz y que se han clasificado en®: Ondas lenta delta
(0-4 Hz), ondas theta (>4-<8 Hz), ondas alfa (8-13 Hz) y ondas beta (> 13 Hz). El sistema de electrodos 10-20 es el que
esta aceptado internacionalmente como método estandar para la aplicacion y evaluacién de EEG de superficig8.89.

Sin embargo bajo estas condiciones se puede detectar Unicamente el 58% de la actividad eléctrica (espinas). Al inicio
de su desarrollo, el andlisis del EEG se realizaba de manera analoga, realizando una inspeccion visual de cada uno de
los trazos obtenidos durante el registro. Sin embargo con el desarrollo de computadoras digitales, y nuevas
herramientas matematicas como la transformada rapida de Fourier (TRF), se logré que el potencial eléctrico registrado,
se transformara en nuevas variables que permitieran valorar estimados como el poder de cada banda de frecuencia, su
fase y su coherencia; todo ello con un alto estimado de resolucion espacial. A este anélisis del EEG se le conoce como
EEG cuantitativo (EEGq) 848590,

En el anélisis basico del EEGq, se realiza un registro de 19 electrodos, con el sistema 10-20 ya mencionado. Se
realiza una inspeccion visual del EEG y se toma una muestra libre de artefactos, la cual corresponde usualmente a 1-2
minutos. A dicha muestra se le aplica la TRF para cuantificar el poder de cada banda de frecuencia en el EEG 9. Ahora
bien el analisis de frecuencias del EEG puede realizarse utilizando las potencias correspondientes a cada frecuencia
realizando un analisis de banda estrecha con lo cual obtendriamos medidas espectrales de banda estrecha (MEBES),
sin embargo, como son muchos valores, la tendencia ha sido agruparlos por bandas, utilizando los limites de
frecuencia de los ritmos del EEG, realizando un analisis de banda ancha®2, donde se obtiene lo que se conoce como
espectro de poder y que incluye un rango de frecuencias de 1-20 Hz, el cual es dividido en cuatro bandas de frecuencia
que son: Banda delta de 1.5-3.5 Hz, banda tetha 3.5-7.5 Hz, banda alfa 7.5-12.5 Hz y banda beta 12.5-20 Hz %'. De
esta forma en cada sitio de registro es posible calcular la potencia absoluta y la potencia relativa, la frecuencia media,
la relacion de potencias y la coherencia para cada una de las bandas y para el espectro total. Todas estas medidas se
conocen como medidas espectrales de banda ancha (MEBA)9.

La actividad eléctrica del cerebro es una representacion de los requerimientos metabdlicos del cerebro, de tal forma
que la asociacion entre el poder del EEG y el metabolismo cerebral de glucosa ha sido estudiado a través de PET
utilizado 18-fluoro-deoxyglucosa.® de aqui que el EEGq nos permite evaluar el estado funcional del cerebro. EI EEGq
es un método para analizar la actividad eléctrica del cerebro que deriva de patrones cuantitativos que se pueden
asociar a informacién diagnostica o deficits cognitivos. Esta es una técnica que muestra de una forma topografica la
actividad electrofisiolégica cerebral. El EEGq ha sido propuesto para su uso en diferentes trastornos psiquiatricos.
Estudios clinicos han mostrado distintas formas de actividad cerebral bajo condiciones psiquiatricas como TDM, TOC,
TDAH, esquizofrenia, entre otros. Sin embargo el significado clinico de estos patrones de actividad es aun

desconocido. Una o0 mas variables son calculadas desde el EEG y estas son utilizadas como indicadores del estado
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funcional cerebal®. Pero a pesar de que el EEG fue aceptado rapidamente como un método para estudiar diversas
condiciones patologicas como convulsiones, localizacion de masas ocupativas, deteccion de delirium, demencias, su
aplicacién en psiquiatria ha sido un tanto mas modestas4.

2.2. Antecedentes Directos.

2.2.1.TLP y funciones ejecutivas e inhibitorias.

El TLP se puede considerar como una constelacion heterogénea de sintomas, caracterizados por problemas
persistentes en el dominio interpersonal y conductual, manifestado por relaciones inestables, un auto concepto
contradictorio y estados emocionales turbulentos, ansiosos, con enojo y depresion 2129, Dos sintomas caracteristicos
de las personas con TLP, son la inestabilidad afectiva 33:35.36:39.40.5494-% |3 cual se puede conceptualizar como el
proceso a través del cual el sujeto es influenciado por las emociones que experimenta y el momento en presenta
dichas emociones 33, a su vez, dicha inestabilidad genera vulnerabilidad, falta de modulacion emocional e impulsividad
29,3554 siendo esta el segundo sintoma caracteristico del TLP, la cual se puede definir como una conducta rapida, no
planeada, inapropiada y potencialmente mal adaptativa 2° %7, siendo expresada en conductas variables que van desde
respuestas verbales desinhibidas, conductas potencialmente riesgosas y agresion. La mayoria de las teorias de la
impulsividad incluyen dos dimensiones principales, que son la impulsividad motora (falta de capacidad para retrasar o
inhibir una respuesta motora) y la impulsividad cognitiva (incapacidad para retrasar la gratificacién a pesar de
consecuencias negativas 0 poco optimas)%

Se ha visto que los pacientes con alto grado de impulsividad estadn caracterizados por una gran intensidad de
respuestas afectivas y que las emociones negativas como el enojo no son mas fuertes pero si permanecen durante
méas tiempo. Estas caracteristicas no son especificas del TLP ya que se han observado en otros trastornos de
personalidad y en pacientes con TDM%. La falla en las funciones inhibitorias y por lo tanto la presencia de conductas
impulsivas ha sido ya estudiada en pacientes con TLP, a los cuales se han aplicado diferentes paradigmas como la
tarea “go/no-go”, en la cual se evalUa la funcién frontal sobre el control de impulsos, en la cual los pacientes TLP
muestran un mal desempefio®®. Estas conductas impulsivas han sido relacionadas con reduccion en el volumen del
l6bulo frontal, aumento de respuesta en Am, Hi, la CCA y la corteza orbito frontal (COF) izquierda, asi como reduccion
en la actividad del lébulo frontal, en particular la corteza ventral medial 34-36.53-56.99 y disfuncion de circuitos fronto-
limbicos?®:54%, De hecho existen datos de que el dafio en la CPFvm provoca alteraciones en la regulacién emocional,
impulsividad, agresividad y en la al intentar explicar la relacion existente entre las estructuras y su funcién los diferentes
estudios muestran que la presencia de conductas impulsivas esta asociada con una reduccion en la actividad de la
CCA, COF medial izquierda, la CPFdl y el Hi, mientras que se observa un aumento en la respuesta de la Am3>. Esto ha
dado lugar a la hipétesis de que la falla de control sobre conductas impulsivas en pacientes con TLP, puede estar
relacionada con una falta de inhibicién amigdalina por parte de la CCA y CPF33. Dado que estas estructuras se han
asociado también a fallas en la neurotransmision serotoninergica 549, se infiere que fallas en dicho sistema de
neurotransmision, pueden subyacer a la impulsividad y agresividad presente en pacientes con TLP; consecuencia de la
disfuncion en las funciones inhibitorias 21.33:36.98, Por ejemplo en algunos estudios muestran una reduccion en los
metabolitos de serotonina en liquido cefalorraquideo de pacientes TLP que han mostrado conductas impulsivas,
violentas o bien con intentos de suicidio % y estudios de neuroimagen funcional han demostrado en pacientes TLP sin
depresion una menor activacion de regiones frontales implicadas en el control de funciones inhibitorias ante un reto
farmacolégico con el agonista serotoninergico fenfluramina®.
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2.2.2. TDMy funciones ejecutivas e inhibitorias

Diferentes estudios en pacientes con TDM han identificado alteraciones especificas en funciones ejecutivas!00.101, en
particular en procesos de cambios de tarea o estimulo y funciones inhibitorias, bajo diferentes paradigmas como stroop
color Word test o el Wsiconsin Card Test'0!. De acuerdo a los datos encontrados en la literatura parece ser que las
alteraciones en funciones ejecutivas e inhibitorias son evidentes durante la fase aguda del TDM 192, siendo afectadas la
memoria, la atencién y funciones ejecutivas 103194 por ejemplo la atencidén' o la memoria’%. Los primeros reportes
utilizando PET en pacientes con TDM, mostraron evidencia de reduccion en el FSC izquierdo en la CCA y CPFdl, asi
como la CPFm; dichos cambios metabdlicos asociados a fallas en funciones ejecutivas en dichos pacientes'7. Otros
cambios funcionales que se han demostrado en pacientes deprimidos son el aumento de actividad en estructuras
limbicas y para limbicas como son CPF, ganglios basales y AM, cuando se procesa informaciéon de contenido
emocional, o bien bajo paradigmas de induccién de afectos negativos8?; estos hallazgos dan base a la propuesta de
que existen fallas en el funcionamiento de vias cortico limbicas en los pacientes deprimidos, esta caracteristica es
compartida en pacientes con TLP y parece subyacer al menos en parte a fallas en funciones ejecutivas y funciones
inhibitorias3®8!. Aunque se debe mencionar que algunos estudios a la fecha han encontrado también alteraciones en
pacientes en recuperacién y dichos hallazgos se han reportado en todos los grupos de edad, pero mas frecuentemente
en ancianos'%®, Los estudios longitudinales existentes encuentran resultados contradictorios, mientras en algunos las
alteraciones cognitivas desaparecen con los sintomas afectivos'® (por ejemplo: Lahr et al, 2007) en otros estas
permanecen a pesar de la reduccién o la remisién de la depresion'® (por ejemplo Nakano et al 2008). Diversos
factores parecen mediar el que los sintomas cognitivos permanezcan, uno de ellos puede ser el tipo de tratamiento
recibido. Aunque no existen estudios que propositivamente comparen el perfil neurocognitivo de diferentes
antidepresivos, los resultados del estudio de Gualtieri, parecen sugerir que aquellos pacientes tratados con
antidepresivos nuevos se encuentran mejor cognitivamente10.

2.2.3.Estudios con EEG en TLP

Hacia la década de los 80's del siglo pasado, varios autores habian cuestionado si la existencia de anormalidades
electroencefalograficas (particularmente en lébulo temporal), tendrian relacién con la etiologia de los sintomas
conductuales en pacientes con TLP 57. A pesar de la dificultad para correlacionar el TLP con actividad epileptiforme
existe evidencia de un exceso de actividad lenta en el EEG, lo cual se puede inferir como indicacion de disfuncion
cerebral en pacientes TLP%%, ademas de que muchos sintomas son comunes tanto a las disrtimias del [6bulo temporal
como al TLP, tale s el caso de la des realizacidn, despersonalizacién, impulsividad, labilidad afectiva y psicosis
transitoria. Incluso algunos estudios pioneros, encontraron una mayor prevalencia de alteraciones en el EEG en
pacientes con TLP. Pero a pesar de este correlato, hasta la década de los 80°s y 90's del siglo pasado no se habia
encontrado una relacion clara entre la severidad de los sintomas en TLP y la severidad de las anormalidades en el
EEG, més aun, la mayoria de los pacientes TLP no mostraban cambios en los EEG de rutina. Motivo por el cual se
planted que la presencia de fendomenos paroxisticos no es especifico del TLP. Sin embargo con el advenimiento del
EEGq ha sido posible detectar cambios en la actividad eléctrica cerebral a un nivel mas fino, los cuales se pueden
correlacionar con TLP !t

En estudios donde se han evaluado cambios en el EEGq y conductas impulsivas como las autolesiones, se ha
demostrado que ante una paradigma de dolor, existe aumento en el poder de la frecuencia theta, delta, beta 1 y beta 2
de los pacientes TLP en comparacion con pacientes deprimidos sin TLP y sujetos control!'2. En otros estudios se han
valorado cambios en potenciales evocados, en particular P300, y su relacion a conductas que son sintomas clave del
TLP como la impulsividad. Durante el final del siglo pasado diferentes grupos de investigacién reportaron reduccion en
la amplitud de P300 en adultos con diagnostico de TLP, en comparacién con sujetos normales'!® y en estudios mas
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recientes se ha demostrado esta misma anormalidad en adolescentes que presentan caracteristicas TLP!13. Por otra
parte en estudios de EEG y patrones de suefio, se ha reportado que tanto los pacientes TLP como pacientes con TDM
comparten algunas caracteristicas como incremento en las latencias de suefio e incremento en la densidad de suefio
MOR, otras diferencias reportadas en pacientes con TLP han sido reduccion en la eficiencia de suefio, reduccion de la
fase IV y de la fase de ondas lentas 114,

2.2.4.Estudios con EEG en TDM.

En el 2003 Coutin-Churchman y su equipo demostraron una variedad de cambios en el EEGq de pacientes
deprimidos, siendo el cambio mas frecuente la reduccion aislada de bandas lentas, seguida de reduccién en bandas
lentas con incremento de la banda beta e incremento de banda beta de forma aislada'!!. En cuanto a la topografia de
dichas alteraciones, en la mayoria de los casos de depresién estudiados, se encontré un patrén difuso. Otros cambios
reportados en el EEG de pacientes deprimidos es un patron anormal de actividad asimétrica en la banda de frecuencia
alfa en regiones frontales'5.116 con hiperactividad funcional de regiones derechas e hipo actividad frontal izquierda;
estos cambios también han sido reportados en pacientes con depresién subclinica y en la fase de remision de
sintomas’8. También se ha de una forma menos consistente aumento en la bandas delta y theta, principalmente en
regiones derechas''® Ahora bien en estudios de EEG y suefio en pacientes con TDM, se ha descrito una gran variedad
de cambios con respecto a los sujetos control, incluyendo reduccion en las bandas lentas delta, reduccion del primer
periodo de suefio MOR, asi como una distribucion alterada de los periodos de suefio MOR a lo largo de todo el ciclo de
suefo reduccion de la fase lll de suefio, un mayor nimero de despertares y una alta densidad de MOR durante el
primer periodo de suefio de movimientos oculares rapidos 4. El uso de EEG también ha mostrado que la respuesta
clinica del TDM se puede predecir en funcién del aumento en la densidad de banda theta en la porcion rostral de CCA,
asi como la porcién medial de la COF'17
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3. Planteamiento del problema.

Dada la evidencia que nos ofrece la literatura, actualmente existen pruebas de que las funciones tanto ejecutivas como
inhibitorias, se encuentran alteradas en pacientes con TDM y pacientes con TLP. La falla en ambas funciones esta
intimamente relacionada con la presencia de impulsividad e inestabilidad afectiva, sintomas caracteristicos en el
trastorno limite de personalidad.

Actualmente sabemos que existen estructuras, circuitos y sistemas de neurotransmisién que estan relacionados a
estas fallas en las funciones ejecutivas e inhibitorias, e incluso existen diferentes evidencias tanto en estudios de
imagen como estudios funcionales, que han demostrado fallas de estructuras frontales en pacientes diagnosticados
con TLP y en pacientes con trastorno depresivo mayor.

En la actualidad la relacién existente entre la falla en funciones ejecutivas e inhibitorias en pacientes tanto deprimidos
como con TLP se ha abordado esencialmente mediante técnicas de imagen e imagen funcional como la RM y el PET,
sin embargo el abordaje con estas técnicas cuenta con algunos inconvenientes que van desde aspectos técnicos hasta
factores economicos. Por ejemplo en el caso de imagen funcional, en particular la RM, existe un retraso entre los
cambios metabdlicos directamente relacionados a la funcién neuronal y los cambios en las concentraciones de oxigeno
y cambios circulatorios, que se infiere son el resultado de una mayor demanda metabdlica, por parte de las células
neuronales, ante el incremento de su actividad. En el caso del PET y SPECT, existe cierto riesgo y mayores
restricciones desde el punto de vista de bioética, ya que es necesario aplicar a los sujetos de estudio, compuestos
radioactivos. Ahora bien, a pesar de las bondades que ofrece el EEG, como el hecho de que los datos obtenidos son
en tiempo real, el hecho de que es un método no invasivo y relativamente inocuo, asi como su bajo costo, actualmente
existen pocos estudios en los que se halla explorado la relacién entre las fallas ejecutivas e inhibitorias y los patrones
de EEG que subyacen a dichas alteraciones, y mas aun que existen pocos datos en la actualidad que muestren la
relacion que existe entre las fallas de dichas funciones y los patrones de EEGq de banda estrecha.
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4. Justificacion.

La presencia de conductas de riesgo como los intentos suicidas, auto lesiones y conductas impulsivas estan
relacionadas con fallas en las funciones ejecutivas e inhibitorias. Evidencia cientifica ha mostrado que las fallas en las
funciones ejecutivas e inhibitorias, subyacen al amplio abanico de manifestaciones clinicas de la depresion y el
trastorno limite de personalidad. Dada la alta incidencia y comorbilidad de ambas condiciones psiquiatricas es
necesario tener un conocimiento mas profundo y detallado de las bases neurofuncionales que subyacen a las fallas de
funciones tanto ejecutivas como inhibitorias en ambas condiciones patologicas. EI EEGq cuenta con importantes
ventajas como: la posibilidad de obtener informacién de la actividad neuronal en tiempo real, el ser un abordaje
relativamente inocuo, no invasivo y de bajo costo para su aplicacion. Dichas ventajas hacen del EEGq una opcion
adecuada para explorar con mayor detalle la relacion que existe entre la actividad cerebral y su correlato con ciertas
condiciones patoldgicas y sus manifestaciones conductuales.

Sin embargo actualmente existen muy pocos estudios que se hayan enfocado en estudiar cambios o alteraciones en
los patrones de EEGq relacionados con fallas de funciones ejecutivas e inhibitorias en pacientes con TLP y/o con
TDM. Cabe mencionar que de los estudios existentes ninguno ha explorado la relacion entre fallas en funciones
ejecutivas e inhibitorias utilizando medidas espectrales de banda estrecha, ya que los pocos estudios existentes se han
concretado a realizar un analisis bajo las medidas espectrales de banda ancha.

De los resultados obtenidos en un analisis espectral de banda estrecha y su correlacion con fallas en funciones
gjecutivas e inhibitorias, nos permitiria obtener datos mas especificos en relaciéon a al aumento o disminucién en la
actividad eléctrica cerebral de regiones muy especificas del cerebro y como la variacion de dicha actividad neuronal
especifica por area cerebral, se relaciona a su vez con fallas neurocognitivas en pacientes con TDM y TLP.
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5. Hipétesis.

Los pacientes con trastorno limite de la personalidad comérbido con trastorno depresivo mayor presentaran fallas en
funciones ejecutivas e inhibitorias, asi como alteraciones en el patron de EEGq con medidas espectrales de banda
ancha.

Los pacientes con trastorno limite de la personalidad comorbido con trastorno depresivo mayor presentaran fallas en
funciones ejecutivas e inhibitorias, asi como alteraciones en el patron de EEGq con medidas espectrales de banda
estrecha.

6 Objetivos.

6 Objetivo General.
Caracterizar el patrén de EEG con MEBAS y MEBES en pacientes con TLP con y sin TDM comoérbido.

6.1  Objetivos Especificos.
| Evaluar la asociacion del patrén de EEGq de MEBAS y MEBES con las evaluaciones clinicas
a. Hamilton de Depresion.
b. Inventario de depresion Beck.
c. Entrevista SCID Il
d. Version espafiola de la entrevista diagnostica revisada para pacientes con trastorno limite de la
personalidad (DIB-R).

Il Evaluar la asociacion del patrén de EEGq de MEBAS y MEBES con evaluaciones cognitivas.
a. FLANKER
b. TEST DE WISCONSIN
c. TORRE DE LONDRES

7  Material y métodos.

7.1 Tipo de estudio
Segun la clasificacién de Alvan Feinstein:

De acuerdo a su propésito general: Comparativo.

De acuerdo al tipo de agente: Asignado por la naturaleza.
De acuerdo a la colocacion de los agentes: Descriptivo

De acuerdo a su direccion temporal: Transversal.

De acuerdo a los componentes de los grupos: Homodémico.
De acuerdo a la recoleccion de datos: Prolectivo.
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7.2 Universo de estudio:

Pacientes que asistan al servicio de consulta externa del Instituto Nacional de Psiquiatria “Ramén de la Fuente” entre
18 y 60 afios que cumplan criterios DSM-IV para Episodio Depresivo Mayor, con o sin comorbilidad con trastorno limite
de la personalidad, con o sin tratamiento farmacoldgico durante el episodio actual, sin riesgo suicida y que acepten
participar en el estudio tras haber firmado una carta de consentimiento informado. Se incluiran sélo aquellos pacientes
que presenten un grado de severidad de 18 puntos 0 mas, evaluados con la escala HAM-D.

7.2.1.1

Tamano de la muestra.

Se espera reunir una muestra aproximada de 30 pacientes, 15 con el diagnostico de TDM sin TLP y 15 pacientes con
diagnostico de TDM y TLP.

7.21.2

Criterios de Inclusion.
Pacientes subsecuentes y con numero de expediente en el Instituto Nacional de Psiquiatria Ramén de la
Fuente.
Pacientes de ambos sexos.
Edad de 18 a 60 afios.
Pacientes con diagnostico principal de TDM, de acuerdo al DSM IV, con puntuacién minima de 18 puntos en la
escala de Hamilton de Depresion de 21 items.
Que acepten firmar hoja de consentimiento informado.
Sin respuesta al tratamiento antidepresivo actual o que no hayan recibido tratamiento para el episodio actual.
(El tratamiento farmacoldgico sera considerado como co-variable, para el anlisis estadistico).

Criterios de Exclusion

Paciente con riesgo suicida

Pacientes en tratamiento con anti comiciales y/o benzodiacepinas.

Condiciones agudas y/o cronicas que se asocien a modificaciones neuroanatomicas, neurofuncionales o

metabdlicas, que puedan afectar y/o interferir sobre la actividad eléctrica cerebral y por lo tanto con el registro

de EEGq, como es el caso de:

e Pacientes con sintomas psicéticos.

e Trastornos afectivos bipolares.

¢ Trastornos de la conducta alimenticia relacionadas a restriccion alimenticia, inanicion y/o indice de masa
corporal menor a 85% (Anorexia nervosa, TANE 1, TANE 2)

e Dependencia a sustancias.

e Pacientes con cualquier tipo de enfermedad médica crénica o neuroldgica.

e Pacientes con marcapasos u objetos metalicos intracraneales.

7.21.4 Criterios de Eliminacion

Pacientes que no complementen el estudio por molestias relacionadas a la toma del EEGq.
Pacientes que deseen abandonar el estudio por voluntad propia
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7.3 Variables e instrumentos

7.3.1 Variables.

Variable Clasificacion Medicion
SOCIO DEMOGRAFICAS
Genero Categorica Femenino/Masculino
Edad Dimensional Afos
Estado civil Categorica Soltero, casado, unién libre, viudo,

separado, divorciado

CLINICAS(TRASTORNOS Y RASGOS DE PERSONALIDAD)

Diagnéstico categérico de Trastorno Categorica SCID-Il
Limite de Personalidad.
Manifestaciones dimensionales de los Quasi-Dimensional SCID-lI
Trastornos de Personalidad.
Manifestacion de sintomas Quasi-Dimensional Puntuacion del Area Afectiva en la
afectivos en TLP DIB-R
Manifestacion de sintomas Quasi-Dimensional Puntuacién del Area de la
psicéticos y cognitivos en pacientes cognicion de la DIB-R
con TLP
Manifestacion de sintomas de Quasi-Dimensional Puntuacidn del Area de patrén de
impulsividad en pacientes con TLP conductas impulsivas en la DIB-R
Manifestacion de sintomas Quasi-Dimensional | Puntuacién del Area de Relaciones
relacionados a relaciones Interpersonales en la DIB-R
interpersonales en pacientes con
TLP

CLINICAS (TRASTORNOS DEPRESIVO MAYOR)

Gravedad del episodio depresivo. Quasi-Dimensional Puntaje total de la Escala de Hamilton
de Depresion; Puntaje total del
Inventario de depresion de Beck
Manifestacion del episodio depresivo. Quasi-Dimensional items de la Escala de Hamilton de
Depresion; items del Inventario de
depresion de Beck.

NEUROPSICOLOGICAS
Inhibicién Cognitiva. Dimensional Calculo del efecto Flanker.
Inhibicion Conductual. Dimensional Comisiones dentro de la tarea de
Flanker.
Preservacion. Dimensional. Tiempos de reaccién ante condiciones
congruente e incongruente de la tarea
de Flanker.
Planeacion Dimensional Calculo de las variables de ejercicios

correctos, movimientos innecesarios y
tiempo para el primer movimiento,
dentro de la tarea de Torre de Londres.
Perseverancia. Dimensional Porcentaje de respuestas correctas por
perseverancia y errores cometidos por
perseverancia en la tarea de cartas de
Wisconsin.
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ELECTROFISIOLOGICAS

Banda estrecha de EEGq Dimensional Comparacion de las transformadas
Z de las MEBE de los grupos,
comparadas con norma
poblacional.
Banda amplia de EEGq (Potencia Dimensional Comparacion de las transformadas
Absoluta, potencia relativa y Z de las MEBA de los grupos,
potencia) comparadas con norma
poblacional.
Diferencias en las transformadas Z Dimensional. Analisis estadistico de la diferencia
de las MEBE entre los grupos. en las MEBE entre los grupos.
Diferencias en las transformadas Z Dimensional. Analisis estadistico de la diferencia

de las MEBA entre los grupos.

en las MEBA entre los grupos.

Escala de depresién de Hamilton''8: Es un instrumento clinimétrico utilizado para medir la severidad de la
depresion; no es un instrumento diagnéstico. Sirve para medir los cambios a través del tiempo y la respuesta al
tratamiento. Fue disefiado para cuantificar en forma sistematica los resultados de una entrevista clinica con
pacientes diagnosticados con un trastorno depresivo. De acuerdo a su funcién clinica, este instrumento evalua
la magnitud de la depresion (indicador de estado) y con frecuencia se emplea como criterio de inclusién para
ensayos farmacolégicos. Su gran sensibilidad al cambio ha hecho que se emplee para la definicion de
conceptos como "mejoria” (una disminucion de por lo menos el 50%) y “remisidn” (un maximo de 7 puntos) en
los estudios de intervenciones terapéuticas. La consistencia interna, medida con el alfa de Cronbach, ha
variado de acuerdo a la literatura revisada desde de 0.48 antes del tratamiento hasta 0.76 a 0.92 después de
tratamiento, hasta 0.92. Varios estudios han demostrado correlaciones tan elevadas como 0.94 (coeficiente de
correlacion de Spearman) entre evaluado-res. La evidencia indica que se puede obtener un buen acuerdo inter
evaluador con la EDH, especialmente cuando se tiene experiencia clinica y entrenamiento formal en la
calificacion de la escala. En estudios de pacientes deprimidos se han demostrado correlaciones altas (0,840.89
0.90) entre las puntuaciones de la EDH y evaluaciones clinicas globales de severidad al momento de la
admision. Las correlaciones con severidad total y depresion alcanzaron 0.56 y 0.66 respectivamente para
valoraciones pre tratamiento y 0.77 y 0.87 para valoraciones post tratamiento. Muchos estudios han reportado
la relacion de las puntuaciones de la EDH con mediciones auto aplicables, particularmente con el inventario de
depresion de Beck y con la escala de depresion auto aplicable de Zung. Los valores de la correlacion EDH-
Beck de estudios con pacientes deprimidos evaluados previos al tratamiento va de 0.21 a 0.82 con una
mediana de 0.58; las correlaciones de la EDH -Zung van de 0.38 a 0.62 con una mediana 0.45.

7.3.2 Instrumentos.

7.3.2.1 Instrumentos clinimétricos.
a.
b.

Inventario para la depresion de Beck''8: El IDB derivo de las observaciones clinicas acerca de las actitudes y
sintomas que presentaban pacientes psiquiatricos deprimidos. Las observaciones pueden ser evaluadas con
una intensidad de 0 (ausencia del sintoma) a 3 (severidad maxima del sintoma). El IDB es sensible a los
cambios asociados con ensayos farmacoldgicos, técnicas psicoterapéuticas diversas. Para hacer diagnostico
de depresidn, se requiere una puntuacion minima o punto de corte. Dependiendo de los autores, este va-ria de
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11 @ 21 puntos. Con un punto de corte de 13 observaron una sensibilidad de 0.79 y una especificidad de 0.77.
Con 17 como punto de corte, la sensibilidad disminuye a 0.66 y la sensibilidad aumenta a 0.84. Estudios
nacionales, realizados en el Instituto Nacional de Cardiologia encontraron con 14 puntos el mejor equilibrio
entre sensibilidad (0.86) y especificidad (0.86). Su coeficiente de confiabilidad interna en un estudio disefiado
con este propdsito fue de 0.86.La confiabilidad prueba-contraprueba del IDB parece ser bastante alta (0.70).
con un coeficiente de correlacion intra clase de 0.77.Puntuaciones menores a 4 indican depresion leve, entre
14 y 20 indican depresién moderada y puntuaciones severas de depresion son 21 y mas. La magnitud de las
correlaciones entre evaluaciones clinicas de depresion y el IDB reportadas van de 0.60 a 0.90. Las relaciones
del IDB con escalas de evaluacion psiquiatricas y pruebas psicologicas han sido ampliamente estudiadas y han
conducido a correlaciones que varian entre 0.050 y 0.80. Se han reportado estudios de validez y confiabilidad
del IDB reportando una confiabilidad prueba-reprueba de 0.70 y una consistencia interna con un coeficiente
alpha de Cronbach de 0.86.

Entrevista clinica estructurada para los trastornos de la personalidad SCID Il: Es una entrevista semi
estructurada para la evaluacién de los 10 trastornos de personalidad de eje |l del DSM IV; asi como el trastorno
de personalidad depresiva y el trastorno de personalidad pasivo agresivo; incluidos en el apéndice B del DSM
IV. EI SCID Il puede ser utilizado para realizar diagnésticos de eje Il tanto categdricos como dimensionales 9.
LA fiabilidad del SCID Il has sido evaluada en diversos estudios, donde se han utilizado criterios diagndsticos
tanto del DSM IlI-R como del DSM IV. En los estudios que se ha evaluado la fiabilidad de acuerdo al DSM IV,
el indice Kappa ha variado desde 0.65 para el trastorno de personalidad depresiva hasta 0.97 para la
personalidad evitativa'?; en el estudio mas reciente del 2010, el indice Kappa fue variable desde 0.78 para la
personalidad antisocial hasta 0.94 para personalidad depresiva'2!. Tres estudios han examinado la sensibilidad
y especificidad del SCID I, cuando ha sido utilizada como una herramienta de tamizaje, confirmando una baja
tasa de falsos negativos. También se ha encontrado que el SCID Il presenta una consistencia interna para la
evaluacion de trastornos de la personalidad por arriba de 0.6 excepto para el trastorno esquizoide 122125,

Entrevista diagnostica revisada para pacientes con trastorno limite de la personalidad DIB-R: La primera
version fue elaborada en la década de 1970'2; evaluaba cinco ambitos de contenido propios del TLP, segln
la concepcién del autor: adaptacidén social, patrones de accion impulsivos, afectos, psicosis y relaciones
interpersonales. Permite determinar la gravedad del trastorno en una escala de 0-10; sin embargo debido a
que la primera version ofrecia escasa validez de discriminacion con respecto a otros trastornos del Eje Il, en el
afo de 1989 aparece una version revisada de dicha entrevista'?’. La version actual cuenta con 125 reactivos y
valora cuatro factores que son patrones de accién impulsivos, afectividad (sintomas depresivos), cognicion
(sintomas psicéticos y alteraciones sensoperceptuales) y relaciones interpersonales. Se aplica en un intervalo
de tiempo de 45-60 minutos limitandose a la exploracién de los 2 afios previos momento de la entrevista; utiliza
un punto de corte para el diagnostico con puntuaciones iguales o superiores a 8. Los trabajos que han
evaluado las propiedades psicométricas de la DIB-R obtienen una elevada sensibilidad y especificidad, con
una fiabilidad entre evaluadores del 0.85-0.94 y una fiabilidad test-re test 0.53-0.91; la validacién al espafiol '8,
mostré una buena consistencia interna global, con una alfa de Cronbach de 0,89; y de cada una de las areas
de contenido: afecto (o = 0,74), cognicion (a=0,77), patrén de conductas impulsivas (a=0,73) y relaciones
interpersonales (o=0,74). con una sensibilidad de 0.81 y especificidad 0.94; con una exactitud de 0.82. mostro
una convergencia diagnostica moderada con SCID-II (kappa de 0,59). EI CCI obtenido en la puntuacién global
de la entrevista DIB-R fue de 0,94, indicando una alta fiabilidad entre evaluadores.
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7.3.2.2

a.

Instrumentos de evaluacion de funciones ejecutivas e inhibitorias

Flanker: La tarea de Eriksena Flanker, permite medir la habilidad para inhibir una respuesta ante estimulos
irrelevantes que interfieren a la presencia de un estimulo relevante'29, Aunque existen diferentes versiones de
la tarea Flanker, la mas comun, es la versién utilizada por Koop'0; en la cual el sujeto debe responder
conforme a la direccion de una flecha "diana" que puede apuntar ya sea a la derecha o la izquierda mientras
ignora varias flechas "distractoras" que apuntan en direccion contraria a la flecha diana. En esta tarea, al sujeto
se le presenta con estimulos que simultaneamente activan dos respuestas conflictivas: por una lado una
respuesta se activa por las instrucciones (responder a la flecha diana), mientras que por el otro, las flechas
distractoras invitan per se a una respuesta alterna que es incorrecta. El patron de respuesta comun, es que los
sujetos eleven su tiempo de respuesta cuando la flecha diana esta en direccién opuesta a las flechas
distractoras en comparacion a cuando ambos estimulos apuntan a la misma direccion; esto se conoce como
efecto Flanker 131, Tipicamente se asume que el test Flanker mide la eficiencia de las redes frontales32 ,
especificamente de la corteza anterior del cingulo, como lo evidencian los estudios con resonancia
magnética’3s,

Wisconsin Card Test (WCST): Es una prueba neuropsicoldgica, que ha sido utilizada para investigar déficits en
las funciones ejecutivas humanas'34. Para la ejecucion de esta prueba se le muestran al sujeto una carta en la
parte superior de la pantalla, y en la parte inferior hay otras cuatro cartas. La tarea consiste en seleccionar a
que mazo corresponde la cata superior, la eleccién se realiza en funcién del color, la forma o el nimero de
estimulos que aparecen en las cartas. Después de cada ensayo el sujeto obtiene retroalimentacion, la cual
permite al sujeto adquirir el conocimiento de la regla correcta de clasificacion. Después de un numero fijo de
ensayos, la regla de eleccion cambia de manera repentina sin que el sujeto tenga conocimiento de esto, por lo
cual el sujeto debe de cambiar a un nuevo modo de clasificacion'®. De esta forma WCST permite evaluar
flexibilidad cognitiva, la cual se define como la capacidad de modificar el comportamiento en funcién de
condiciones cambiantes135.136,

Torre de Londres: La Torre de Londres (TOL) es una tarea de planificacion y resolucién de problemas que
implica, para ser resuelta de manera eficaz, la puesta en marcha de procesos como organizacion de la tarea,
iniciacion del plan y sostenimiento en la memoria durante su realizacidn, inhibicién de posibles distractores y
cambio de estrategia de modo flexible en los casos en que sea necesario. Es una modificacién realizada por
Shallice 137 en 1982; a partir de la prueba Torre de Hanoi (TOH) 138 | Se les presenta a los sujetos un aparato
con tres esferas de distintos colores (rojo, verde, azul) y tres varillas de diferentes tamafios, de tal forma que en
una de ellas caben las tres esferas, en la segunda varilla dos y en la ultima varilla Gnicamente una esfera. A
partir de una configuracion inicial, por ejemplo, una bolita roja en la varilla en que entran tres esferas, encima
una azul y sobre esta una amarilla-, deben alcanzar una configuracion final determinada -por ejemplo, la bolita
roja debe permanecer debajo de todo en la varilla grande, pero encima de esta esta primero la amarilla y luego
la azul- siguiendo las reglas presentadas por el examinador: sélo pueden mover una bolita por vez y, por lo
tanto, nunca pueden tener mas de una bolita en la mano al mismo tiempo; tienen que hacerlo en la cantidad de
movimientos indicados; en nuestro ejemplo, 4 y en el menor tiempo posible. Para lograr un buen desempefio
en la prueba TOL, un sujeto debe tener habilidades de planificacion eficientes para resolver el problema en la
menor cantidad de movimientos posibles.
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7.4 Procedimiento General.

Los pacientes fueron captados del servicio de consulta externa del INPRF referidos por sus médicos tratantes para una
evaluacion inicial de protocolo, con el objetivo de asegurar que cumplieran los criterios de inclusion. Durante esta
entrevista fueron invitados a participar y en caso de aceptar, se les solicito firmar la carta de consentimiento informado.
Posterior a ello se realiz una evaluacion clinica basal, con una duracion aproximada de 90 minutos. Durante esta
entrevista se aplicaron los siguientes instrumentos clinimétricos (HAM-D, Inventario de depresion de BECK), y
contestaron una version auto aplicable de la prueba SCID Il. Durante las siguientes 48 horas, los pacientes asistieron
a una segunda entrevista en la cual y en funcion del resultado del SCID I, se realizd la version espafiola de la
entrevista DIB-R; se obtuvo un registro de EEGq en reposo y se realizaron las pruebas cognitivas flanker, test de
cartas de Wisconsin, torre de Londres.

7.5 Flujo grama.

Realizacionde EEGq

Aplicacion de pruebas
neruocognitivas: Analisis
de

Flanker. resultados
WCST.
Firma de Consentimiento ToLo

informado.

Aplicacion de Clinimetria:

e
Hamilton depresion. Criterios
Inventariode Beck L*

SCIDII Salida del estudio

Evaluacionclinica
. basal, invitaciona
! Acepta
formar parte del i—™ P
4| Salida del estudio

» Primera Entrevista. ‘ Segunda Entrevista.

7.51 EEGq: Adquisicion y andlisis de datos

proyecto

Paciente de Consulta
externa derivado por
sumédico tratante.

El registro del EEG se realiz6 con electrodos de superficie colocados segun el Sistema Internacional 10-obteniendose
un registro monopolar (19 derivaciones). Se utilizaron como referencia los electrodos de los I6bulos de las orejas corto-
circuitados y se uso para el registro un ancho de banda de 0.5-30 Hz, con una frecuencia de muestreo de 200 Hz y una
ganancia de 20,000 en los amplificadores. El registro se realizara en un cuarto sonoamotiguado, con poca iluminacion y
aislado eléctricamente, y con el fin de evitar cambios en la actividad eléctrica cerebral debidos a los ritmos circadianos,
todos los registros seran realizados entre las 9y las 18hrs.

Para cada paciente se realizd un EEG de reposo. La adquisicién del EEG se realizd con los ojos cerrados, con una
duracién de 15-20 minutos, con el paciente relajado y sin moverse. Durante cada registro se realiz6 una maniobra de
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hiperventilacién de 3 minutos de duracidn. Para el analisis de frecuencias, se seleccion6 un minuto de EEG dado por
24 segmentos de 2.56 segundos de duracion y libres de artefactos, correspondientes al estado de ojos cerrados. Esta
seleccion se realizd por dos neurofisidlogas electroencefalografistas expertas. Para el andlisis estadistico se
consideraron los valores naturales de la potencia absoluta del EEG.

7.6  Plan de analisis estadistico

Variables Sociodemograficas: La descripcion de las caracteristicas demogréficas y clinicas de la muestra se realizé con
frecuencias y porcentajes para las variables categoricas y con medias y desviaciones estandar para las variables
continuas. Se compararon ambos grupos de tratamiento mediante la prueba de X: para variables categéricas y U de
Mann Whitney para variables continuas.

Variables clinimétricas y Neuropsicologicas: Se analizé la homogeneidad de varianza entre los grupos y en funcién de
ello, se utilizd ANOVA de una via, en caso de homogeneidad, o bien prueba no paramétrica u de Mann Witney en caso
de no cumplirse la homogeneidad de varianza. El nivel de significancia estadistica se fij6 en una p<0.05.

Analisis de los datos de la actividad electroencefalogréafica: Los diferentes valores de la Medidas Espectrales de Banda
Ancha (MEBAS) y Medidas espectrales de banda estrecha (MEBES); se transformaron a valores z para conocer en
qué medida los valores de cada sujeto se desvian de la media de sujetos normales para su edad. Para este analisis, se
utilizé la norma validada internacionalmente por Szava en 1989, la cual se considera como los valores de referencia (0
control) aceptados internacionalmente. Para las comparaciones con la base normativa se utilizé prueba T de Student
de una muestra, considerando valores de p<0.05 para diferencias significativas. Las comparaciones entre las
transformadas Z de ambos grupos se analizaron a través de Anova de una via. La seleccion de dichas pruebas
estadisticas, fue realizada en funcion de las opciones que permite el software de analisis de EEGq (Neuronic
Quantitative and Tomographic EEG v 6.0).

7.7 Consideraciones Eticas.

El proyecto fue aprobado por el comité de ética e investigacion del instituto nacional de psiquiatra “Ramén de la
Fuente”.
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8 Resultados.

8.1 Flujo de pacientes

Se evaluaron 37 pacientes para considerar su probable ingreso al protocolo. Del total de pacientes entrevistados, 4 se
excluyeron de acuerdo a los criterios mencionados previamente. Los motivos individuales de exclusion se presentan en
la figura 1. De esta forma 33 pacientes formaron parte del protocolo, 14 de ellos con diagnéstico de Trastorno
Depresivo Mayor sin comorbilidad con trastorno limite de personalidad y 20 pacientes con TDM comérbido con
trastorno limite de personalidad (Ver seccion de Diagnostico categorico y manifestaciones dimensionales de trastornos
de personalidad, para detalles del diagndstico). De esta muestra 2 pacientes del grupo TDM sin TLP y 4 pacientes TDM
con TLP fueron eliminados debido a que no completaron las pruebas clinimetricas o evaluaciones neuropsicolégicas
(figura 1.); de tal forma que la muestra final estuvo integrada por 28 pacientes, 12 de ellos formaron parte del grupo
TDM sin TLP y 16 de ellos conformaron el grupo TDM con TLP.

37 pacientes evaluados para ingreso
a protocolo.

4 pacientes excluidos. -
1.- Trastorno Obsesivo

Compulsivo.

1.- Trastorno Bipolar episodio

depresivo.
1.- Traumatismo
Craneoencefalico Previo.

1.- Escala de Hamilton Menor

a 18 puntos.

14 Pacientes con TDM sin 20 Pacientes con TDM con
diagnostico de TLP co moérbido. diagnostico de TLP co moérbido.

ELIMINADOS
2 Pacientes TDM sin TLP
4 Pacientes TDM con TLP

12 Pacientes con TDM sin 16 Pacientes con TDM con
diagnostico de TLP co marbido. diagnostico de TLP co mérbido.

Figura 1.- Se muestra el flujo de paciente, incluyendo pacientes excluidos, y eliminados, asi como la conformacion final de los grupos.

8.2 Caracteristicas sociodemograficas

Los 28 pacientes aceptados para el protocolo completaron todas las evaluaciones tanto clinimetricas como
neuropsicoldgicas, lo que representa el 93% de la muestra total que compromete el proyecto completo. El total de
pacientes evaluados forman parte del servicio de Consulta Externa del Instituto Nacional de Psiquiatria y cuentan con
numero de expediente. Del total de la muestra, el 17.9% (n=6) representa al género masculino y el 82.1% (n=26) al
género femenino. La edad promedio de la muestra fue de 41.5 afios, con una desviacion estandar de 11.8 y un rango
de 20 a 59 afios. El nivel de escolaridad de la muestra fue de 14.5 afios. El 43% contaba con pareja al momento de la
evaluacion (casado/union libre) y el 57% no la tenia (soltero/divorciado). Las caracteristicas sociodemogréficas
separadas por grupo de EMTr se resumen en la tabla 1, en donde se puede apreciar que no hubo diferencias
significativas entre ellos.
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Caracteristicas socio demograficas.

Caracteristica. TDM sin TLP TDM con TLP Prueba Significancia.
Estadistica.

Género 11 (92%) 12(75%) X?=0.95 gl=1 p=0.144

(femenino), n (%)

Edad (afos), media 43.8(3.53) 40.4 (2.95) U=79.5 p=0.443

(DE)

Estado Civil (con 4 (33%) 8 (50%) X?=0.20 gl=1 p=0.65

pareja), n (%)

Tabla 1.- Caracteristicas socio demograficas de la muestra: No se encontraron diferencias significativas entre la distribucion por género entre
los dos grupos, ni en la edad media de cada grupo y el estado civil.

8.3 Diagnostico categérico y rasgos dimensionales de trastornos de personalidad.

8.3.1 Resultados generales de la muestra.

Los 33 pacientes seleccionados de manera inicial para formar del protocolo, fueron evaluados por un clinico experto y
se les solicito contestar la version auto aplicable de la entrevista clinica estructurada para trastornos de personalidad
(SCID 11). Del total de la muestra (n=33), un 60.6 % presento criterios para trastorno limite de personalidad. Sin
embargo posterior a excluir a un total de 6 pacientes en funcion de que no completaron las pruebas neuropsicologicas
ylo clinimétricas, la muestra quedo conformada por 28 pacientes. Al analizar los resultados de la prueba SCID I, se
encontré que trastorno de personalidad con mayor prevalencia fue el trastorno obsesivo compulsivo representando un
67.9% (n=17) del total de la muestra, mientras que el trastorné menos prevalente fue el dependiente con un 10.7% de
la muestra (n=3). Por otra parte el 57% de la muestra presento criterios para diagnostico de TLP, de esta manera los
sujetos que integraron la muestra quedaron divididos en dos grupos. Aquellos con trastorno depresivo mayor sin
diagndstico de TLP co mérbido. Grupo TDM sin TLP (n=12) y un grupo de pacientes con TDM con diagnostico de TLP
comérbido el cual integro el grupo TDM + TLP (n=16).

Al analizar la distribucion de la prevalencia de trastornos de personalidad entre los dos grupos, mediante la prueba de
X2, se encontraron diferencias significativas en la distribuciéon de trastorno pasivo agresivo (X2=5.88, gl=1 p=0.015),
trastorno depresivo (X2=11.49, gl=1 p=0.001) y trastorno antisocial (X2=5.72, gl=1 p=0.017), con mayor presencia de
estos trastornos en el grupo TDM + TLP. Aunque la diferencia no fue significativa, se encontrd una clara tendencia, de
mayor prevalencia de los trastornos obsesivo compulsivo de personalidad, esquizotipico y narcisista en el grupo TDM +
TLP. Es importante hacer notar que en ningun caso se observd una mayor prevalencia de cualquier trastorno de
personalidad en el grupo TDM sin TLP Ver figura 2 y Tabla 2

8.3.1.1  Resultados por género.

La prevalencia de trastornos de personalidad en la muestra en funcién del género y para cada grupo (TDM sin TLP;
TDM + TLP), no mostraron diferencias en cuanto a su distribuciéon. En la tabla 3, se muestra la distribucion de
trastornos de personalidad diagnosticados a través del SCID Il en funcién del género y del grupo

27



Trastorno

Evitativo
Dependiente
Obsesivo
compulsivo.
Pasivo Agresivo.
Depresivo.
Paranoide.
Esquizotipico.
Esquizoide.
Histridnico.
Narcisista.
Limite.
Antisocial.

Muestra
Total
n (%)

8 (28.6)
3(10.7)
19 (67.9)
12 (42.9)
15 (53.6)
17 (60.7)
7 (25)

14 (50)
8 (28.6)
15 (53.6)
16 (57.1)
6 (21.4)

Trastornos de Personalidad evaluados por SCID Il
TDMssin TLP  TDM + TLP

(n=12)
n (%)

2 (16.6)
0(0.0)
6 (50.0)

2 (16.6)
2 (16.6)
6 (50.0)
1 (8.3)
7 (58.3)
3(0.25)
4(33.3)
0(0.0)

0(0.0)

(n=16)
n (%)

6 (37.5)
3(18.7)
13 (81.2)

10 (62.5)
13 (81.2)
11(68.7)
6 (37.5)

7 (43.7)
5(31.2)
11 (68.7)
16 (100%)
6 (37.5)

Estadistico:
Comparacion
grupo TDM
sin TLP Vs
TDM +TLP

X2 (gl)

1.45 (1)
2.52 (1)
3.07 (1)

5.88 (1)
11.49 (1)
1.01 (1)
3.11 (1)
.58 (1)
131 (1)
3.45 (1)
28 (1)
5.72 (1)

Significancia.
p>0.05 -
p<0.05 *
p<0.01 **
p<0.005***

Trastornos de Personalidad evaluados por SCID Il de acuerdo a Genero y grupo
Muestra General.

Trastorno

Evitativo
Dependiente
0O-C

Pasivo Agresivo.
Depresivo.
Paranoide.
Esquizotipico.
Esquizoide.
Histridnico.
Narcisista.
Limite.
Antisocial.

Mujeres
n=22
6

3

14

7

11
13

5

11

8

11
11

5

Hombres
n=6
2

U O WNDIDBDOOUGEUIO

[EEN

TDM sin TLP
Mujeres  Hombres
n=11 n=1
2 0
0 0
6 1
1 1
2 0
6 0
1 0
7 0
3 0
4 0
0 0
0 0

TDM + TLP
Mujeres  Hombres
n=11 n=5
4 2
3 0
8 4
6 4
9 4
7 4
4 2
4 3
5 0
7 4
11 5
5 1

Tabla 3: Se muestra el nimero de pacientes que presento algun trastorno de personalidad de acuerdo al SCID Il, tanto por sexo como de
acuerdo a cada grupo (TDM sin TLP, TDM+TLP).

Tabla 2: Se muestran los porcentajes para la muestra total y por grupo (porcentaje dentro del grupo), que presentaron algun trastorno de
personalidad de acuerdo al SCID II; también se muestra la comparacién entre los grupos en la distribucion de los trastornos. Se observaron
diferencias significativas para los trastornos pasivo agresivo, depresivo y antisocial, con mayor presencia de estos trastornos en el grupo TDM
+ TLP. Aunque no hubo diferencias significativas, se observo una tendencia en el grupo TDM + TLP a presentar trastorno obsesivo compulsivo
de personalidad, esquizotipico y narcisista.
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8.3.1.2 Resultados de andlisis dimensional SCID II

Se analiz6 la homogeneidad de varianza entre ambos grupos mediante la prueba de Lavene, para las puntuaciones
totales de cada trastorno de personalidad. Los resultados mostraron que no existia homocedasticidad de varianza entre
los grupos. En funcién de ello se utilizd la prueba no paramétrica U de Mann Whitney. Los resultados mostraron
diferencias significativas con puntuaciones mayores en el grupo TDM + TLP para los trastornos dependiente, pasivo
agresivo, depresivo, paranoide, esquizotipico, narcisista y antisocial. Los resultados se resumen en la tabla 4 y figura 3

Rasgos de Trastornos de Personalidad evaluados por SCID I
Media de los puntos para
cada trastorno de
personalidad.

Trastorno TDMsin TLP  TDM + TLP Estadistico:  Significancia.
n=12 n=16 U de Mann p>0.05 -
(DE) (DE) Whitney 0<0.05 *
p<0.01 **
p<0.005***
Evitativo 2.25 (2.26) 3.00 (1.93) 70.500 -
Dependiente 1.25(1.13) 3.00 (1.41) 35.000 * ¥
Obsesivo 4.00 (1.70) 5.06 (1.91) 66.500 -
compulsivo.
Pasivo Agresivo. 2.3 (1.49) 4.93 (2.26) 39.000 * ¥
Depresivo. 3(2.03) 5.68 (1.66) 25.000 EAERES
Paranoide. 2.83 (2.08) 4.81 (2.48) 52.000 *
Esquizotipico. 2.83 (1.12) 2.56 (1.59) 39.000 B3
Esquizoide. 3.41 (2.64) 3.56 (1.54) 94.000 -
Histridonico. 2.33 (2.05) 3.68 (2.89) 69.000 -
Narcisista. 3.25 (2.73) 5.68 (2.77) 52.000 *
Antisocial. .08 (.28) 2.06 (2.48) 46.000 E

Tabla 4.- Se muestran las medias de los puntajes obtenidos para cada trastorno de personalidad de acuerdo a cada grupo, asi como el anélisis
estadistico entre ambos grupos. La prueba no paramétrica U de Mann Whtney mostro puntuaciones medias significativamente mayores para el
grupo TDM+TLP, para el trastorno dependiente, pasivo agresivo, depresivo, paranoide, esquizotipico, narcisista y antisocial.

8.4 Resultados del analisis de la entrevista diagnostica revisada para pacientes con trastorno limite de la
personalidad DIB-R.

En funcion de los resultados del SCID Il y la valoracion de un clinico experto, se aplico la DIB-R a los 16 pacientes que

presentaron trastorno limite de personalidad.

La entrevista explora los ultimos dos afios de la vida del paciente; evalua cuatro factores (area de la afectividad, area
de la cognicién, area de conductas impulsivas y area de relaciones interpersonales), de cada factor se obtienen dos
puntuaciones:

Puntuacién del area (permite evalta el factor de forma individual y la calificacion se obtiene un funcion de reactivos
denominados frases resumen, en total 22)

Puntuacion por escala (en funcion de la puntuacién total de cada area, se da una puntuacion a la escala, con lo cual se
obtiene una calificacién global de la entrevista):
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Area afectiva: Cuenta con 23 reactivos, de los cuales 5 de ellos se denominan frases resumen, los cuales tienen la
finalidad de ofrecer al clinico una calificacion global del area. La puntuacion global de esta area va de 0-10. Posterior a
obtener la puntuacién del area, se procede a dar una puntuacion a la escala del area de afectividad, de acuerdo al
siguiente criterio:

2 puntos si la puntuacion del area es =>5
1 punto si la puntuacion del area es <5
0 puntos si la puntuacion del area es <2

Area de la cognicién: Cuenta con 30 reactivos, de los cuales 3 son frases resumen. La puntuacién global esta area va
de 6-0 puntos. Posterior a obtener la puntuacion del area, se procede a dar una puntuacion a la escala del area de
afectividad, de acuerdo al siguiente criterio:

2 puntos si la puntuacion del area es =>4
1 punto si la puntuacién del area es 2-3
0 puntos si la puntuacién del area es =<1

Area de conductas impulsivas: Cuenta con 22 reactivos, de los cuales 5 son frases resumen. La puntuacion global del
area va de 10-0 puntos. Posterior a obtener la puntuacion del area, se procede a dar una puntuacion a la escala del
area de afectividad, de acuerdo al siguiente criterio:

3 puntos si la puntuacion del area es =>6 o si el paciente ha presentado un patrén de auto mutilacion o un patrén de
amenazas, gestos o intentos suicidas.

2 puntos si la puntuacion del area es de 4-5
0 puntos si la puntuacion del area es de 3 0 menos.

Area de relaciones interpersonales: Cuenta con 41 reactivos de los cuales 9 son frases resumen. La puntuacion global
del area va de 18-0. Posterior a obtener la puntuacion del area, se procede a dar una puntuacién a la escala del area
de afectividad, de acuerdo al siguiente criterio:

3 puntos si la puntuacion del area es =>9
2 puntos si la puntuacion del area es 6-8
0 puntos si la puntuacion del area es <5

8.4.1 Resultados éreay escala afectiva.

De los 16 pacientes evaluados un 6.3% (n=1) puntud 6, un 6.3% (n=1) obtuvo una puntuacion de 8. Un 31.3% (n=5)
tuvo una puntuacion de 9 y un 56.3% (n=10) obtuvo una puntuacién de 10. EI 100% de los pacientes obtuvo una
puntuacion de la escala del area de afectividad de 2 puntos. Ver tabla XXXX

8.4.2 Resultados areay escala de la cognicion.

Dentro de la &rea de la cognicién, un 12 % (n=2) obtuvo una puntuacion de 2, un 12 % (n=2) presento una puntuacion
de 1, un 25% (n=4) tuvo una puntuacion de 2, un 18.8% (n=3) presento una puntuacién de 3. Un 25% (n=4) presento
una puntuacién de 4 y un 6.3% (n=1) presento una puntuacién de 5.
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En funcion de las puntuaciones del area, se obtuvieron las puntuaciones de la escala, en las cuales un 25% (n=4)
presento una puntuacién de 0, un 43.8% (n=7) tuvo una puntacion de 1, mientras que un 31.3% (n=5) tuvo una
puntuacion de 2

8.4.3 Resultados areay escala de patrén de conductas impulsivas.

En el area de conductas impulsivas un 12.5% (n=2) tuvo una puntuacion de 2, un 6.3% (n=1) presento una puntacion
de 1, y las puntuaciones de 4 a 6 fueron obtenidas por un 18.8% (n=3) para cada caso. Un 12.5 % (n=2) tuvo una
puntacién de 7, mientras que para las puntaciones de 8 y 9, estas fueron obtenidas por un 6.3% (n=1) para cada caso.

Para la escala del area de impulsividad, un 12.5% (n=2) obtuvo 0 puntos, un 6.3% obtuvo una puntuacion de 2 y un
81.3% (n=13) tuvo puntuaciones de 3

8.4.4 Resultados areay escala de patron de relaciones interpersonales.

Dentro de las puntuaciones del &rea, un 6.3% (n=1) presento una puntuacion de 5, un 25% (n=4) tuvo una puntuacion
de 9, mientras que un 18.8% (n=3) mostro una puntuacion de 10. Las puntuaciones de 11-13 se presentaron 12.5%
(n=2) para cada puntuacion. Un 6.3% (n=1) tuvo una puntuacién de 14 y el mismo porcentaje se present6 para una
puntuacion de 15.

Para la puntuacion para la escala del &rea de relaciones interpersonales, un 93.8% (n=15), presento 3 puntos, mientras
que un 6.3% (n=1) mostro una puntuacion de cero.

8.5 Caracteristicas del Trastorno Depresivo Mayor (Gravedad y manifestacion del trastorno depresivo)

El 100% de los pacientes completaron las evaluaciones clinimétricas. Todos los Pacientes cursaban un TDM como
diagndstico principal para su atencién en el Instituto Nacional de Psiquiatria. La gravedad del cuadro depresivo fue
evaluada a través de la escala de depresion de Hamilton y el inventario de depresion de Beck. De los 28 pacientes que
participaron en el estudio las caracteristicas en cuanto a diagndsticos, tratamiento y tiempo de evolucion se presenta
en la tabla 5

8.5.1 Resultados de la escala de Depresion de Hamilton

El anélisis estadistico de los datos de esta prueba clinimétrica se realizd en tres niveles diferentes, considerando para
ello el puntaje total (Gravedad del TDM), el puntaje individual de cada item y andlisis para los indices de la EDH para
melancolia, ansiedad, suefio y vitalidad (Manifestacion del TDM).

Puntaje total de la EDH: Para fines de eleccién de las pruebas que se utilizarian para el analisis estadistico y en funcion
del tamafio de los grupos, se analizé la homogeneidad de varianza entre ambos grupos, para ello y mediante el
software estadistico SPSS 17.0 se realizd prueba de Lavene para homocedasticidad de varianza, dando como
resultado la existencia de homogeneidad entre ambos grupos (f=0.022 p=0.884). Posterior a este analisis y con la
finalidad establecer si existian diferencias significativas entre ambos grupos, se realiz6 ANOVA de una via. Los
resultados del ANOVA (gl=1, f=0.008, p=0.931) mostraron que no existian diferencias entre el puntaje total de la EDH
en el grupo TDM sin TLP (Media EDH=26.5 DE=5.48) y el grupo TDM con TLP (Media EDH= 26.31 DE=5.70). Ver
tabla 6.
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Paciente

NOoOOu s, WNPR

(o]

10

11
12

10
11
12
13
14
15
16

Dx

TDM

TDM

TDM

TDM

TDM

TDM + TAG

TDM recurrente
moderado

TDM recurrente moderado
TDM recurrente moderado

TDM recidivante, actualmente
moderado

TDM recurrente moderado
TDM recidivante moderado.

actualmente

TDM recurrente
TDM + TAG

TDM recurrente
moderado

TDM recurrente moderado
TDM recidivante

actual

TDM recurrente actual
moderado

TDM recurrente actual
moderado + TDAH

TDM recurrente moderado +
TAG

TDM recurrente moderado +
TAG

TDM recurrente

TDM recurrente

TDM recurrente

TDM recidivante

TDM recurrente + TAG
TDM recurrente moderado
TDM recurrente moderado.

Meses con TDM
6 meses

3 meses

4 meses

12 meses

8 meses

9 meses

36 meses

18 meses
12 meses
36 meses

18 meses
12 meses
Grupo TDM + TLP
8 meses
15 meses
25 meses

24 meses
18 meses
6 meses

35 meses

12 meses

21 meses

36 meses
18 meses
12 meses
6 meses
8 meses
4 meses
5 meses

Tx

Paroxetina 20 mg
Fluoxetina 40 mg

Duloxetina 120 mg

Sertralina 250 mg

Venlafaxina 150 mg

Fluoxetina 40 mg

Duloxetina 60 mg
Citalopram 30 mg

Sertralina 100 mg

Venlafaxina 150 mg
Atomoxetina 60 mg

Venlafaxina 75 mg
Citalopram 20 mg

Tiempo con el Tx

3 meses
3 meses

6 meses

8 meses

6 meses
5 meses

10 meses
6 meses

10 meses

4 meses

3 meses
6 meses

Tabla 5: Se muestran las caracteristicas individuales del trastorno depresivo asi como diagndsticos de eje | comorbidos. También se muestra la
duracién del trastorno (informacion obtenida por entrevista clinica), el tratamiento al momento de ingresar al estudio, asi como el tiempo con
dicho tratamiento.
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Figura 2: Se muestra la suma de sujetos que
cumplen criterios para trastornos de personalidad,
para cada grupo.

En A se agrupan el ftrastorno evitativo,
dependiente, obsesivo compulsivo, pasivo
agresivo y dependiente. El analisis mediante X2
mostro diferencias significativas en la distribucion
del trastorno pasivo agresivo y depresivo entre el
grupo TDM + TLP y TDM sin TLP.

En B se agrupan el trastorno delirante,
esquizotipico y esquizoide. No se encontraron
diferencias significativas en la distribucidon de
dichos trastornos entre ambos grupos.

En C se agruparon el trastorno histridnico,
narcisista y antisocial. Se encontraron diferencias
significativas en la distribucion de trastorno
antisocial entre el grupo TDM + TLP y TDM sin
TLP.

Aunque no se encontraron diferencias
significativas existe una tendencia a la presencia
de trastorno obsesivo compulsivo, esquizotipico y
narcisista en el grupo TDM + TLP.

p<0.05 * p<0.01 ** p<0.005***
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A)

Media puntos para trastornos de personalidad.

Evitativo

Dependierte oc PasAgr  Depresivo

Barras de errar: +- 1 Error estandar.

Grupo

ETomsin TLP
W ToM+ TLP

B)

£.00

5.00

Puntuacién media para trastornos de personalidad.

Paranoide

Esquizotipico Esquizoide
Barras de error. +- 1 Error estandar.

Grupo

E oM sin TLP
WTom+ TLP

Q)

Puntuacién media para trastornos de personalidad.

Histrionico

Marcicista Antisocial
Barras de error. +/- 1 Error estandar.

Grupo

B DM sin TLP
W oM+ TLP

Figura 3: Se muestran las puntuaciones medias
para los trastornos de personalidad para cada

grupo.

En A se agrupan el ftrastorno evitativo,
dependiente, obsesivo compulsivo, pasivo
agresivo y dependiente. El analisis mediante U de
Mann Whitney mostro diferencias significativas
en las puntuaciones medias en el grupo TDM +
TLP para los trastornos dependiente, pasivo
agresivo y depresivo

En B se agrupan el trastorno delirante,
esquizotipico y esquizoide. Se encontraron
diferencias significativas en las puntuaciones
medias en el grupo TDM + TLP para los
trastornos paranoide y esquizotipico

En C se agruparon el trastorno histridnico,
narcisista y antisocial. Se encontraron diferencias
significativas en las puntuaciones medias del
grupo TDM + TLP, para los trastornos narcisista y
antisocial.

p<0.05 * p<0.01 * p<0.005***
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8.5.1.1  Puntaje Individual de cada item EDH.

Se compararon las puntuaciones de cada grupo obtenidas en cada item de la EDH a través de ANOVA de una via. Se
encontraron diferencias estadisticamente significativas entre ambos grupos para las puntuaciones del item 12
(sintomas somaticos gastrointestinales) (gl=1,26, f=5.74, p<0.05) y el item 19 (sintomas de despersonalizacion y des
realizacion) (gl=1, 22, f=8.38, p<0.05); el resto de los items no mostraron diferencias estadisticamente significativas.
En la tabla 6 se presenta un resumen de los resultados del andlisis del puntaje item por item de la EDH, en la figura 4
se muestran las graficas del puntaje medio para el item 12 y 19 de la EDH para cada grupo.

Prueba Nivel de
Clinimétrica Significancia.
Escala de TDM sin TLP TDM con TLP gl=1,26 p>0.05 -

Hamilton de (n=12) (n=16) f= p<0.05 *

Depresion. Media (DE) Media (DE) p<0.01 **
Puntaje total. 26.5 (5.48) 26.31(5.70) .008 -
item 1 2.91 (.66) 2.81 (54) 145 .
ftem 2 1.66 (.65) 187 (85) 919 -
ftem 3 1.41 (.79) 118 (80) 825 -
ftem 4 1.00 (.95) 03 (.85) 033 )
item 5 1.16 (.83) 1.37 (.89) 444 -
ftem 6 91 (.79) 75 (.65) 276 -
|'tem 7 2.75 (.86) 2.50 (.51) .550 =
item 8 1.41 (.66) 1.18 (.89) .825 -
item 9 1.25 (.75) 1.00 (.75) 1.087 )
ftem 10 2.41 (.51) 2.00 (.50) 2.075 .
ftem 11 2.33(.88) 1.87 (.61) 2.598 R
ftem 12 50 (.52) .93 (.44) 5.747 *
item 13 1.50 (.67) 1.12 (.71) 1.966 )
ftem 14 1.25 (.86) 1.12 (.50) 232 -
ftem 15 1.41 (1.08) 1.06 (.99) .803 -
ftem 16 25 (.62) .75 (.93) 2.584 -
ftem 17 .166 (.38) .37 (.61) 1.043 -
ftem 18 1.66 (.49) 1.43 (.62) 1.088 -
item 19 .25 (.45) 1.18 (1.04) 8.385 *%
ftem 20 .08 (.28) .37 (.61) 2.275 .
ftem 21 .16 (.38) 43 (.62) 1.720 i

Tabla 6: Se muestra la media del puntaje total para la EDH para cada grupo, asi como las puntuaciones medias de
cada grupo para cada item de la EDH. Se encontraron puntuaciones medias estadisticamente significativamente
mayores en el grupo TDM+TLP para el item 12 y el item 19.
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A)

B)

Mean HAMILTONTOTAL

Media ltems EDH

30.00

20.00

10.00]

1.507

o
=]
1

0.507

0.00=

Grupos
E DM sin TLP
[ TDM +TLP
TOM +TLP n=16 TOM sin TLP n=12
Grupos
Barras de Error: +-~ 1 Error estandar.
Grupos
e [ TDM +TLP
[ TOM sin TLP

ITEM 19
Barras de error: +/~ 1 Error estandar; Grupos TDM sin TLP n=12, TDM + TLP n= 16

Figura 4.- En A se muestra el puntaje total de la EDH
para cada uno de los grupos TDM sin TLP (n=12) y
TDM + TLP (n=16). No se encontraron diferencias
significativas entre ambos grupos (gl=1, f=0.008,
p=0.931). En B se muestra el puntaje medio de cada
grupo para los items 12 y 19 de EDH
respectivamente. El analisis estadistico mostro
diferencias significativas entre los grupos, con un
mayor puntaje para el grupo TDM + TLP en
comparacion con el grupo TDM sin TLP, para ambos
items. (* gl=1, f=5.747, p<0.05; ** gl=1, f=8.385,
p<0.01)
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8.5.1.2 Analisis por indices de melancolia, ansiedad, suefio y vitalidad.

Posterior a corroborar homogeneidad de varianzas entre los grupos, para cada uno de los indices (melancolia,
ansiedad, suefio, vitalidad) de la EDM mediante la prueba de Lavene (f=0.140, p>0.05; f=0.843, p>0.05; f=0.019,
p>0.05 y f=0.026, p>0.05 respectivamente), se buscaron diferencias entre los grupos para las puntuaciones
obtenidas para cada indice. El analisis mediante ANOVA no mostro diferencias significativas entre ambos grupos
para ninguno de los indices, sin embargo si se observd una tendencia en el grupo de pacientes TDM sin TLP a
mostrar un mayor indice de ansiedad en comparacién con el grupo TDP + TLP; ver tabla 7, figura 5.

indice TDM sin TLP TDM con TLP ANOVA Significancia.

(n=12) (n=16) gl=1,26 p>0.05 -

Media (DE) Media (DE) f p<0.05 *

p<0.01 **

Melancolia 12.66 (2.01) 11.50 (2.06) 2.233 147 (-)
Ansiedad 6.00 (1.90) 4.87 (1.45) 3.145 .088 (-)
Suefio 3.08 (1.97) 3.06 (2.14) .001 979 ()
Vitalidad. 8.33 (1.82) 7.62 (1.70) 1.112 301 (1)

Tabla 7: Se muestran las puntaciones medias por grupo para los indices de melancolia, ansiedad, suefio y vialidad de la EDH. No se
encontraron diferencias significativas entre ambos grupos.

1500 Grupos Figura 5: Se muestra la puntuacién media de cada
[ T0M sin TLP .
BT +TLP grupo, para cada uno de los indices de EDH. El

andlisis estadistico mediante ANOVA de una via
no mostro diferencias significativas entre los
grupos. Sin embargo se encontré una tendencia
estadistica (gl=1,26, f=3.145, p=.088) en el indice
de ansiedad, donde el grupo TDM sin TLP
presento una puntuacién mayor en comparacion
del grupo TDM + TLP

10.00

2.005

Puntuacién Media indices EDH

0.00-

Melancolia Ansiedad Suefio Yitalicad

Barra de Error; +- 1 Error estandar; Grupos: TOM sin TLP n=12, TDM + TLF n=16
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8.5.2 Resultados del Inventario de depresion de Beck.
El analisis estadistico de los datos de esta prueba clinimétrica se realizé en dos niveles diferentes, considerando para
ello el puntaje total (Gravedad del TDM) y el puntaje individual de cada item (manifestacién del TDM).

8.5.2.1  Puntaje total del IDB

Posterior a corroborar la homogeneidad de varianza entre ambos grupos mediante la prueba de Lavene (f=0.808
p=0.377), se realiz6 ANOVA de una via con la finalidad de determinar diferencias significativas entre ambos grupos
en la puntuacién total de IDB. Los resultados del ANOVA (gl=1, f=1.88, p=0.182) mostraron que no existian
diferencias entre el puntaje total del IDB en el grupo TDM sin TLP (Media IDB=28.18 DE=7.56) y el grupo TDM con
TLP (Media IDB=33.11 DE=10.23). Ver tabla 4

8.5.2.2 Puntaje Individual de cada item IDB.

Se compararon las puntuaciones de cada grupo obtenidas en cada item del IBD a través de ANOVA de una via. Se
encontraron diferencias estadisticamente significativas entre ambos grupos para las puntuaciones del item 13 (gl=1,
f=9.69, p<0.005), el cual se refiere a la capacidad del sujeto para tomar decisiones y el item 19; el cual se relaciona a
la capacidad de concentracidn percibida por el sujeto (gl=1, f=5.49, p<0.05); si bien el resto de los items no
mostraron diferencias estadisticamente significativas, si se encontrd una tendencia en para diferencias entre los
grupos en las puntuaciones del item 3 y 9. En la tabla 8 se presenta un resumen de los resultados del analisis del
puntaje item por item del IDB, en la figura 6 se muestran las graficas del puntaje medio para los item 3,9, 13y 19 del
IDB para cada grupo.

Prueba Nivel de

Clinimétrica Significancia.

Inventario de TDM sin TLP TDM con TLP p>0.05 -

depresion de (n=12) (n=16) f= p<0.05 *

Beck Media (DE) Media (DE) p<0.01 **

Puntaje total. 28.18 (7.56) 33.11 (10.23) 1.882 -
item 1 1.27 (.78) 1.35 (.99) .051 -
item 2 1.18 (1.07) 1.58 (1.12) .903 -
item 3 .81 (.87) 1.41 (.87) 3.097 -
item 4 1.45 (.68) 1.58 (.61) .286 -
item 5 .90 (.83) 1.11 (.92) .365 -
item 6 .90 (1.30) 1.64 (1.32) 2111 -
item 7 1.54 (.68) 1.82 (1.01) .633 -
item 8 1.27 (.90) 1.70 (.58) 2.376 -
item 9 1.18 (.75) .64 (.78) 3.200 -
item 10 1.36 (1.02) 1.35(1.16) .001 -
item 11 1.63 (1.02) 1.35 (1.05) 491 -
item 12 1.54 (1.03) 1.70 (.98) .170 *
ftem 13 .81 (.60) 1.82 (.95) 9.693 _
item 14 1.18 (.75) 1.47 (.87) 810 -
ftem 15 1.72 (.78) 1.70 (.91) .004 _
ftem 16 1.63 (.92) 1.88 (.92) 471 .
ftem 17 1.63 (.67) 1.35 (.93) 757 .
ftem 18 1.18 (1.16) 1.58 (1.00) 964 -
ftem 19 1.45 (1.03) 2.29 (.84) 5.499 *%
item 20 1.45 (.93) 1.58 (1.12) .108 -
ftem 21 2.0 (1.18) 2.11 (1.21) .064 .

Tabla 8: Puntuaciones medias totales y por cada item para cada grupo. El analisis estadistico mostro diferencias
estadisticamente significativas, con puntuaciones medias mayores para el item 12 e item 19 en el grupo TDM+TLP 38
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Figura 6: - En A se muestra el puntaje total del
IDB para cada uno de los grupos TDM sin TLP
(n=12) y TDM + TLP (n=16). No se encontraron
diferencias significativas entre ambos grupos
(gl=1, 26, f=1.88, p=0.182). En B se muestra
el puntaje medio de cada grupo para los items, 3,
9, 13 y 19 de EDH respectivamente. El andlisis
estadistico mostro diferencias significativas entre
los grupos, con un mayor puntaje para el grupo
TDM + TLP en comparacién con el grupo TDM sin
TLP, para los items 13 y 19. * gl=1, f=5.747,
p<0.05; ** gl=1, f=8.385, p<0.01. Aunque no se
encontraron diferencies significativas, se observa
una tendencia en el grupo TDM + TLP a presentar
puntuaciones mayores para el item 3, mientras que
el grupo TDM sin TLP mostro una tendencia a
presentar puntuaciones mayores para el item 9 del
IDB.
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8.6 Resultados de las pruebas neuropsicoldgicas.

Se utilizaron versiones computarizadas de las pruebas neuropsicologicas Flanker y Test de Wisconsin. Fueron
disefadas y aplicadas mediante el Software PEBL (Psychology Experiment Building Language) Versién 0.13. Para la prueba
de Torre de Londres se utilizé una modalidad cara a cara con el evaluador.

8.6.1 Resultados Tarea de Flanker.

Para fines de este estudio se utilizd una versiéon modificada de la tarea de Flanker. En la cual se cuenta también con un
componente de la tarea go-no go. De esta forma esta tarea permite evaluar la inhibicién cognitiva (efecto flanker) y la inhibicion
conductual (comisiones en la parte go/no go). La tarea de Flanker mide el control de interferencia bajo tres condiciones (neutral,
congruente e incongruente) figura 7. El sujeto debe responder, indicando derecha o izquierda, de acuerdo a la direccion del
estimulo principal, el cual consiste en una flecha blanca (dimensiones aproximadas 5 x 4 ¢cm), la cual es presentada de forma
central en una pantalla negra. Esta flecha, puede estar rodeada a ambos lados (derecha e izquierda), por dos cuadros blancos
(dimensiones aproximadas 5 x 5 cm) (condicién neutral), o bien estar rodeada de otras dos flechas idénticas, las cuales pueden
estar apuntando en la misma direccion de la flecha central (condicién congruente), o en direccion opuesta (condicidn
incongruente). Cada ensayo inicia con una cruz en el centro de la pantalla (dimensiones aproximadas 1.5 x 1.5 cm), la cual es
seguida por el estimulo en cualquiera de las tres condiciones (duracion 1000 ms) y finaliza con la pantalla en negro (1000 ms). La
tarea consiste de 120 ensayos, 40 en cada condicion, con el mismo nimero de respuestas para el lado derecho o izquierdo. Cada
condicion se presenta de forma aleatoria’®. El componente go-no go que se agregd, consistié en que en algunos de los ensayos,
la flecha central presentaba un color rojo, lo cual indicaba al sujeto que en ese ensayo debia abstenerse de responder. Las
variables analizadas en este estudio fueron respuestas correctas en condicion congruente (RcC), respuestas correctas en
condicién incongruente (Rcl), tiempo de reaccién en condicion congruente (TRC), tiempo de reaccion en condicidn incongruente
(TRI), asi como comisiones del componente go-no go de esta tarea (SC), la cual correspondia al nimero de veces que el sujeto
respondia a pesar de que la flecha central era de color rojo. El efecto Flanker se calculd al restar TRC a TRI.

left-shift right-shift left-shift right-shift left-shift right-shift

Neutral. Congruente. Incongruente.

left-shift right-shift

Figura 7: Se muestran las tres condiciones de la tarea de Flanker, asi como una representacion grafica de un ensayo, el cual inicia
con una “X” en el centro de la pantalla, posteriormente aparece la tarea de Flanker con una duracién de 1000 ms, durante los
cuales el sujeto debe responder. Posteriormente aparece una pantalla en negro durante otros 1000 ms, previo a iniciar un
nuevo ensayo.
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8.6.1.1  Numero de respuestas en condicién congruente e incongruente.

Para la variable respuestas correctas en condicion congruente (RcC); el grupo TDM sin TLP mostro una media de 136.8
(DE=24.94); mientras que el grupo TDM + TLP mostro una media de 144.66 (DE=30.61). Posterior a corroborar la homogeneidad
de varianza entre ambos grupos mediante la prueba de Lavene para la condicion ReC (f=0.026 p=0.874) y la condicion Rel (f=3.62
p=0.068), se analizé la existencia de diferencias estadisticamente significativas entre ambos grupos. La prueba de ANOVA de una
mostro que no existian diferencias entre los dos grupos para ningunas de las dos condiciones RcC (gl =1,26, f=0.480 p>0.05) o
RiC (gl=1,26, f=0.323 p>0.05).

8.6.1.2 Tiempos de reaccion.

Se analiz6 también los tiempos de reaccion de cada grupo, bajo las condiciones congruente (TRC) e incongruente (TRI). En la
variable TRC el grupo TDM sin TLP presento una media de 489.27 (DE=83.19), mientras que el grupo TDM + TLP tuvo una media
de 422.30 (DE=2.92). Para el caso de la variable TRI el grupo TDM sin TLP mostro una media de 508.26 (DE=68.43), para el
grupo TDM +TLP, la media de TRI fue de 446.81 (DE=74.51). La prueba de Lavene mostro la homogeneidad de varianza tanto
para la variable TRC como para la variable TRI (f=0.039 p=0.846 y f=0.086 p=.772 respectivamente). La prueba de ANOVA de
una via, mostro en la variable TRC una tendencia estadistica (gl=1, 26, f=4.18 p=0.051), con menor tiempo de reaccion en el
grupo TDM + TLP; para el caso de la variable TRI se encontré diferencia estadisticamente significativa (gl=1, 26, f=4.66 p=0.04),
con menor tiempo de reaccion en el grupo TDM + TLP. Figura 8

8.6.1.3 Inhibicion cognitiva Efecto Flanker.

El efecto flanker se obtuvo al restar la variable TRC a la variable TRI. Para el grupo TDM sin TLP la media del efecto Flanker fue
de 19.28 (DE=21.42); mientras el grupo TDM + TLP mostro una media de 23.61 (DE=33.06). Se determind la homogeneidad de
varianza entre ambos grupos a través de la prueba de Lavene (f=0.025 p=0.876). Posterior a ello se realizo ANOVA de una via, la
cual mostro que no existian diferencias entre ambos grupos para el efecto Flanker (gl=1, f=0.136 p>0.05).

8.6.1.4  Inhibicion conductual.

La variable de inhibicion conductual se evalué a través del numero de comisiones (SC). Para dicha variable el grupo TDM sin TLP
mostro una media de 10.9 (DE=12.28); mientras que el grupo TDM + TLP presento una media de 16.51 (DE=37.66). La prueba de
Lavene mostro homogeneidad de varianza (f=0.849 p=0.366), entre ambos grupos, posterior a lo cual se analizé mediante
ANOVA de una via, la existencia de diferencias en la variable SC entre ambos grupos. Los resultados de ANOVA mostraron que
no existe diferencia en el nimero de comisiones entre los grupos (gl=1, f=0.206 p>0.05).

Grupo Figura 8: Se muestran las puntuaciones medias de los tiempos de

ao0.004 Browsn e reaccion de cada grupo para las condiciones congruente e

’ incongruente. El andlisis estadistico mediante ANOVA de una via
mostro diferencias estadisticamente significativas (gl=1, 26, f=4.66
p=0.04), con un menor tiempo de reaccion en el grupo TDM+TLP en la
condicion incongruente. También se observé una tendencia
estadistica (gl=1, 26, f=4.18 p=0.051) en el grupo TDM si TLP, a
responder con un menor tiempo de reaccidén en la condicion
congruente.

500.00-

400.00-

300.00]

200.00

Media del tiempo de reaccion (ms).

100.00

0.00=

TRC TRI

Barras de Error: +~ 1 Error Estandar. TRC= Tiempo de reaccidn condicién congruente. TRI= Tiermpo
de reaccién condicidn incongruente. * p<0.05
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8.6.2 Test de Wisconsin (WCST).

La tarea consiste en ordenar una serie de tarjetas estimulo con una de cuatro tarjetas diana. Cada tarjeta contiene una de cuatro
figuras geométricas (circulo, cruz, estrella o triangulos) repetida de una a cuatro veces y en uno de cuatro colores (azul, rojo,
amarillo o verde) para un total de 64 tarjetas (4 x 4 x 4). Existen entonces tres criterios (0 reglas) sobre las que se pueden
acomodar las tarjetas estimulo: color, forma o nimero. Cada vez que el sujeto acomoda una tarjeta estimulo recibe
retroalimentacidn respecto a si su eleccién fue o no correcta. Figura 9. Una vez que el sujeto alcanza un nimero predeterminado
de aciertos (usualmente 10) la regla cambia. En la version original de Berg, cada tarjeta estimulo esta presentada en ocasiones,
para un total de 128 estimulos, y cada categoria era repetida en 3 ocasiones, para un total de 9 cambios de regla. Un sujeto
puede completar totalmente una secuencia bajo una regla, lo cual se define como cambio de regla completado. También puede
iniciar bajo una nueva regla, sin que alcance el numero de aciertos requeridos para cambiar la regla. A esta condicién donde el
sujeto inicia bajo una nueva regla, pero no termina se le conoce como cambio de regla experimentado. Para fines de este estudio,
se evaluacion las variables del numero de cambios de regla completados, cambios de regla experimentados porcentaje de
respuestas correctas (RCporc), porcentaje de errores totales (Errporc), porcentaje de respuestas correctas debidas a
perseverancia (RCxP), porcentaje de errores debidos a perseverancia (ErrxP), porcentaje de errores no relacionados a
perseverancia (ErmP).

a Ensayo basado en la forma. Posibles decisiones.
— Recompensa.
- —_— - A O 4 Retroalimentacidn
\ negativa.
l "~ Retroalimentacidn
negativa.
Muestra. Opciones.
b Ensayo basado en el color. Posibles decisiones.

Retroalimentacidn

+/ negativa.

O ——| = A | =@ rerssimentcion

. S~ Recompensa.
Muestra. Opciones.
C Ensayo basado en el numero. Posibles decisiones.
Recompensa.
- i
A = = A /— Retroalimentacién
- - \ negativa.
L, o1 ~~a. Retroalimentacién
negativa.
Muestra. Opciones.

Figura 9. Tarea de cartas de Wisconsin: Representacion gréfica de la tarea de cartas de Wisconsin. Posibles reglas que el sujeto debe utilizar
para la ejecucion de la tarea. En a, el sujeto debe de asociar la figura de la muestra, con la opcién que tiene la misma forma, en este caso un
cuadrado. Al final del ensayo si el sujeto lo ejecuto de manera correcta recibe una recompensa o retroalimentacion positiva, en caso contrario
el sujeto recibe una retroalimentacién negativa y debera en el siguiente ensayo modificar su estrategia para aprender y adaptarse a la nueva
regla. En b se muestra un ensayo basado en el color, en este caso, el sujeto debera asociar la figura muestra, con aquella opcion que tenga el
mismo color independientemente de la forma. Al igual que en el caso anterior al finalizar el ensayo recibira retroalimentacion. En C se muestra
un ensayo basado en el nimero, en este caso el sujeto debe asociar la carta muestra, en funcién del nimero de figuras, independientemente
del color o forma.
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8.6.2.1  Cambios de regla completados y cambios de regla experimentados.

Para los cambios de regla completados en grupo TDM sin TLP mostro una media de 6.18 (DE=3.06), mientras que el grupo TDM
+ TLP presento una media de 5.05 (DE=3.15). En cuanto a los cambios de regla experimentados, el grupo TDM sin TLP tuvo una
media de 6.90 (DE=2.8), para el grupo TDM + TLP la media de cambios de regla experimentados fue de 5.83 (DE=2.87). La
prueba de Lavene mostro homogeneidad de varianza entre los grupos tanto para la variable de cambios de regla completados
(f=0.103 p=0.750) como para la variable cambios de regla experimentados (f=0.152, p=0.699). La prueba de ANOVA de una via,
no mostro diferencias significativas entre los grupos para el numero de cambios de regla completados (gl=1, 26, =0.897, p>0.05),
ni para cambios de regla experimentados (gl=1, 26, f=0.972, p>0.05).

8.6.2.2 Respuestas correctas y errores totales.

Se obtuvo el porcentaje de respuestas correctas (RCporc) y errores obtenidos (Errporc) por cada grupo. En el caso del grupo TDM
sin TLP, mostro una media de porcentaje de respuestas correctas de 73.77 (DE=10.32); para el grupo de TDM + TLP la media del
porcentaje de respuestas correctas fue de 65.38 (DE=16.91); en cuanto al porcentaje de errores totales el grupo TMD sin TLP
mostro una media de 26.22 (DE=10.32); para el grupo TDM+TLP la media del porcentaje de errores totales fue de 36.61
(DE=16.91). La prueba de Lavene mostro homogeneidad de varianza entre los grupos para ambas variables, tanto el porcentaje
de respuestas correctas como de errores. (f=3.120 p=0.89 y f=3.121 p=0.89 respectivamente). El anélisis de la diferencia entre
grupos de las variables RCporc y Errporc, mediante ANOVA de una via no mostro diferencias significativas entre los grupos (gl=1,
26, =2.189, p>0.05, para ambos casos).

8.6.2.3 Respuestas correctas y errores debidos a perseverancia.

Se calculé el porcentaje de las respuestas correctas (RCxP) y errores debidos a perseverancia (ErrxP), lo cual corresponde a
obtener un acierto o un error pero debido a que no se cambidn de estrategia durante la ejecucién de la tarea. Para el grupo TDM
sin TLP la media de RCxP fue de 33.41 (DE=8.81), para el grupo TDM + TLP la media de RCxP fue de 40.32 (DE=9.85). En
cuanto a la variable ErrxP el grupo TDM sin TLP presento una media de 14.56 (DE=5.8); mientras que el grupo TDM + TLP
mostro una media de 21.84 (DE=9.35). La prueba de Lavene determino homogeneidad de varianza entre los grupos tanto para la
variable RCxP (f=0.674 p>0.05) como para la variable ErrxP (f=4.5 p>0.05). La prueba de ANOVA de una via mostro que existian
diferencias significativas entre ambos grupos, con un mayor porcentaje de errores debidos a perseverancia en el grupo TDM +
TLP (gl=1, 26 f=5.35, p=0.029); para el caso de la variable porcentaje de aciertos debidos a perseverancia, la ANOVA de una via
mostro una tendencia estadistica (gl=1, 26, f=3.62, p=0.068), en la cual se observé un mayor porcentaje en el grupo TDM + TLP.
Figura 10
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Figura 10: En A se muestran la gréafica de la media del porcentaje de respuestas correctas totales y respuestas correctas por perseverancia en ambos grupos.
En B se muestra la media del porcentaje de errores totales, errores por perseverancia y de errores no asociados a perseverancia. El analisis estadistico mostro
diferencies significativas en la media del porcentaje de errores por perseverancia en el grupo TDM+TLP. También se observo una tendencia estadistica a un
mayor porcentaje de respuestas correctas por perseverancia en el mismo grupo.
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8.6.3 Torre de Londres (ToLo)

La ToLo estd conformada por dos tableros y tres fichas (azul, verde y roja) para cada tablero. Uno de los tableros es
para el evaluador y otro para el sujeto evaluado. Cada tablero posee tres pines, un pequefio donde cabe una ficha, uno
mediano donde caben dos y uno grande en el que caben las tres fichas. El objetivo de la tarea es pasar las fichas
desde una configuracion original o inicial a la configuracion meta mostrada en el tablero del evaluador en el menor
numero de movimientos posibles. Se realizan 13 ejercicios en total con niveles de complejidad creciente.

De la ejecucion del sujeto se obtienen las siguientes variables:

o Ejercicios correctos (EC). Es el numero de ejercicios realizados en el minimo de movimientos posibles, va de 0
a 13 y es un reflejo grueso de la memoria de trabajo y el control ejecutivo. Un mayor numero de ejercicios
correctos, reflejan una mejor planeacién.

e Numero de movimientos adicionales (NMA): Es el nimero de movimientos adicionales al minimo realizados por
el evaluado a lo largo de la prueba. Esta variable suele asociarse a la calidad y el nivel de planeacion y a
medida que el sujeto realiza mas movimientos adicionales, en especial con un tiempo de ejecucidn del primer
movimiento bajo, se interpreta como menor capacidad de planeacion.

e Tiempo de ejecucidn del primer movimiento (T1M): Es el tiempo en segundos que el sujeto ocupa para realizar
el primer movimiento. Se suele asociar con el tiempo de planeacién ocupado para la resolucion del problema
por lo que entre mas lento sea, se considera un estilo de planeacién mas eficiente y maduro.

e Tiempo de ejecucion (TE): Se refiere al tiempo necesario para completar el ejercicio después del primer
movimiento, se le considera una medida de la velocidad y el ritmo en el que los planes ejecutivos son
operacionalizados. Tiempos de ejecucion lentos, especialmente cuando son acompafiados por muchos
movimientos adicionales y un primer movimiento muy rapido, son interpretados como impulsividad y pobre
planeacion.

8.6.3.1  Ejercicios correctos.

La media de ejercicios correctos para el grupo TDM sin TLP y el grupo TDM+TLP fue de 11 (DE=2.4) y 18 (DE=3.2)
respectivamente. La prueba de Lavene mostro homogeneidad de varianza (f=.481, p>0.05). Por su parte la prueba de
ANOVA de una via, mostro que no existian diferencias significativas entre ambos grupos en el numero de ejercicios
correctos (gl1=1,26, f=1.44 p>0.05).

8.6.3.2 Numero de movimientos adicionales.

La media movimientos adicionales para el grupo TDM sin TLP y el grupo TDM+TLP fue de 36 (DE=20.02) y 33
(DE=19.30) respectivamente. La prueba de Lavene mostro homogeneidad de varianza (f=.002, p>0.05). Por su parte la
prueba de ANOVA de una via, mostro que no existian diferencias significativas entre ambos grupos en el nimero de
gjercicios correctos (gl=1,26, f=.272 p>0.05).

8.6.3.3 Tiempo de ejecucion del primer movimiento.

Las medias grupales del T1M fueron 58.36 (DE=26.48), y 78.44 (DE=71.04) para el grupo TDM sin TLP y grupo
TDM+TLP respectivamente. Se demostrd homogeneidad de varianza mediante la prueba de Lavene (f=3.178 p>0.05).
La prueba de ANOVA de una via, no mostro diferencias significativas (gl=1, f=0.801, p>0.05) entre ambos grupos para
T1M. En cuanto al TE las medias grupales fueron 260.63 (DE=77.68) y 214.88 (DE=91.97). La prueba de Lavene
mostro homogeneidad de varianza entre los grupos para la variable TE (f=0.002 p>0.05), la prueba de ANOVA de una
via no mostro diferencias significativas entre ambos grupos (gl=1, f=1.890, p>0.05)
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8.7 Resultados electrofisiologicos.

El registro electroencefalografico se realizé en reposo, con los 0jos cerrados, en decubito supino durante 30 minutos.
Se utilizé el electroencefaldgrafo digital Medicid IV system from Neuronic; con una ganancia de los amplificadores de
20.000, una frecuencia de muestreo de 200 Hz, cada 5 ms mediante el sistema Trackwalker v 2.0. Los filtros con tenian
un ancho de banda de 0,5-30 Hz; el nivel de impedancia fue de <=5KW. Se utilizaron 19 electrodos de superficie
colocados segun el sistema internacional.'0-20 Como referencia, fueron ubicados electrodos cortocircuitados en ambos
l6bulos de las orejas. Se obtuvo el registro mono polar para todas estas derivaciones y la inspeccion visual del EEG se
realizé fuera de linea.

De un total de 28 pacientes, el QEEG solo se pudo realizar en 18 (7 grupo TDM sin TLP y 11 grupo TDM + TLP), ya
que eran los Unicos que cumplian con las caracteristicas necesarias para realizar analisis cuantitativo. De los 10 EEG
excluidos para este analisis, las principales causas fueron: mala calidad del registro, presencia de artefactos por
electrocardiograma.

El andlisis de la actividad eléctrica cerebral se realizé en el dominio de la frecuencia, mediante la transformada réapida
de Fourier (TRF). Para ello dos electroencefalografistas expertos seleccionaron 24 segmentos independientes de
EEG, que estuvieran libre de artefactos y con una duracion de 2.56 segundos. Esto se realiz6 mediante inspeccidn
visual del EEG. Los segmentos fueron incluidos unicamente si ambos profesionales estaban de acuerdo en la seleccion
de EEG realizado. El andlisis de EEG fue realizado fuera de linea. Las matrices interespectrales fueron calculadas
cada 0.39 Hz, de 0.39 a 19.11 Hz. Las medidas espectrales de banda estrecha (MEBE) fueron obtenidas (poder
absoluto de 0.39 a 19.11 Hz). También se obtuvieron las medidas espectrales de banda ancha (MEBA); poder
absoluto, poder relativo y poder absoluto total, para cada una de las cuatro bandas clasicas: delta (1.5-3.5 Hz), theta
(3.5-7.5 Hz), alfa (7.5-12.5 Hz) y beta (12.5-19.0 Hz). Dicho analisis fue realizando utilizando el Software Neuronic
Quantitative and Tomographic EEG v 6.0

Todos los valores obtenidos se compararon, previa sustraccion del factor de escala global (FEG), que no es mas que
un factor de escala que explica mas del 40% de la varianza del EEG entre sujetos de la misma edad y permite
disminuir la variabilidad de los datos sin que pierdan su estructura topogréfica y temporal. Con una base de datos
normativos mediante el estadigrafo transformada Z, que permite hacer una prueba de hipdtesis y determinar si los
datos del paciente pertenecen al universo de la poblacion normal.

El valor de Z expresa la distancia entre el paciente y el valor promedio de la poblacion normal para la edad del
paciente, se consideraron patoldgicos los valores superiores a 2 DE o inferiores a -2 DE que permiten afirmar que los
datos del paciente no pertenecen a la poblacién normal con un riesgo de error de 5 % (p= 0,05).

8.7.1  Andlisis y Caracteristicas Individuales.

El analisis individual de EEG, no encontrd alteraciones sobre la actividad de base, ni al revisar la actividad durante las
maniobras de activacion, no se encontraron eventos paroxisticos relacionados.

Se compararon los valores transformados Z de cada sujeto, con la norma poblacional de acuerdo a edad, para las
medidas espectrales de banda ancha en potencia absoluta y potencia relativa. En cada caso, se realizé la sustraccion
del factor de escala global. Los resultados se muestran en las tablas 9-12.
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Inion

Inion

Delta
$(ca,cz)

MFP1, FP3, F3,
P3, F7, F8, T3-T5)

1 (FP1, FP2, C3,
P3, P4, 01, F7,
F8, T3-T6, PZ)

1 (FP1, F7, F8,
T4)
MFP1, F3, F8,
T3)

Potencia Absoluta.

Grupo TDM sin TLP

Theta
4 (ca)

TFPL, FP2, F3,
P3, F7, F8, T3)

1(FP1, FP2, C3,
01, 02, F7, F8,
T3-T5) b(CZ)

1 (FP1, F7)
(3, 2)
EP1, £3, P3)
J(c4, CZ, PZ)

Alfa

4(C3, C4, P4, FZ,
Cz, P2)

J(F4, Ca, P3, 01,
02, FZ, CZ)
L (cz, PzZ)

d (€3, FZ, cZ, P2)

Beta.

1 (FP1, FP2, F3,
F4, €3, P3, P4,
01,02, F7, FB;
T6, FZ)

T (P3) 4 (F4, C3,
C4, P4, FZ, PZ)

1 (FP1, FP2, F3,
F4, P3, P4, 01,
02,F7,F8,T4,T5,
T6)

TFP1, T4)

™ (FP1, FP2, F3,
P3,73,74,) L
(Fz, cz, PZ)

J (F4,C3,C4,P4, | (C3,C4) T (FP1,FP2,P4, 1 (FP1)L(F4, FZ,
FZ, PZ) 02, F7, F8, T6) PZ)
MFP1), L(F4, TFP1) MFP1) T (FP1, F3)
C3,C4,P4,FZ, PZ) L (F4,C3,C4,FZ
CZ, PZ)
Potencia Relativa.
Theta Alfa Beta.
(PP EP2, 3,
F4, C3, P3, P4,
02, F7,T6, FZ.
PZ)
1 (FP1,C3, P4, V(FP1)

T3, T5)
1 (C4, P3, T3,
T4, PZ)

¢ (F4, P4, F8)

< (F4, P4, F7, F8)

& (F3, F4, 4, P3.
P4, 01, 02, F7,
F8, T3-T6, FZ, CZ)

1 (F4, P4, F7,
Fz, PZ)

1 (02,75, T6)

{(FP2, F4, P4,
F7, F8, CZ)

Tabla 9 y 10. Se muestran las caracteristicas individuales, de los sujetos que conformaron el grupo TDM sin TLP, en relacion a los valores
transformados Z y su desviacion respecto a la norma poblacional de acuerdo a edad y posterior a la sustraccion del factor de escala global
(FEG); para la potencia absoluta (parte superior) y la potencia relativa (parte inferior) (1): Incremento de las transformadas Z con respecto a la
norma. (|): Decremento de las transformadas Z con respecto a la norma. Entre paréntesis se muestran los sitios donde se registré el aumento
o decremento para la potencia absoluta de la banda correspondiente. En la parte superior izquierda se muestra un diagrama del sitio de cada
electrodo.

46



Nasion

Nasion

Inion

Potencia Absoluta.

Grupo TDM+TLP

g
&

T (F8)
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P4, CZ, PZ)
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Cz,pz)
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A (FP1) L(C3, C4, FZ,
Cz)
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1 (FP1)
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Beta.

4 (FP1, F3) L(F4, C4, FZ,
Cz,PZ)

T(FP1, P3,T6) L(C4)

4 (FP1, F3, F4, F7,F8,
15.7T6)

- (FP1, P3, T6)

4 (FP1, F3) J (C3, C2)

1 (FP1,F3,P3) L (CZ,
PZ)

1 (FP1, F3) J(C4, TS, FZ,
cz,P2)

4 (FP1, F3, P3, F7, FB)

T (F3,T6) L (C4)

T (FP1) L(F4, C4, FZ, CZ)

Potencia Relativa.

Grupo TDM+TLP
BT Deita
FR—
P ' (F7)
ENN | (F3,P4,T6,FZ)
B + (13)
- R
N - (13.75)
E ' (F3,T3)
(10 |

bl

Theta

4 (FZ)

L (F2)

L(FP2, F4, P3,
P4, F7, F8, T4, FZ,
PZ)

T (02)

{-(F8, Cz, PZ)

Alfa

1 (FP2, F4, P3,
P4, F7, F8, PZ)

{ (T3, T5)
4 (02)

T (P4, CZ, PZ)

Beta.

1 (FP1, FP2, F3,
F4, C4, F2)

L (T3, T5)
™(Cz PZ)

J (FP2, F4, F8,
Pz)

Tabla 11 y 12. Se muestran las caracteristicas individuales, de los sujetos que conformaron el grupo TDM + TLP, en relacién a los valores
transformados Z y su desviacién respecto a la norma poblacional de acuerdo a edad y posterior a la sustraccion del factor de escala global
(FEG). Tanto para la potencia absoluta (parte superior), como potencia relativa (parte inferior). (1): Incremento de las transformadas Z con
respecto a la norma. (]): Decremento de las transformadas Z con respecto a la norma. Entre paréntesis se muestran los sitios donde se
registrd el aumento o decremento para la potencia absoluta de la banda correspondiente. En la parte superior izquierda se muestra un
diagrama del sitio de cada electrodo.

~
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8.7.2 Anadlisis y Caracteristicas grupales.
8.7.21 Medidas espectrales de banda ancha

8.7.211  Grupo TDM sin TLP

Posterior a la obtencion de los EEGq individuales y Mediante el software Neuronic Quantitative and Tomographic EEG
v 6.0, se realizé un andlisis por grupo, utilizando los valores transformados Z, con la finalidad de conocer las diferencias
de cada grupo, con respecto a la norma poblacional. El analisis de MEBA incluyo la potencia absoluta, la potencia
relativa y la frecuencia media, considerando: delta (1.5-3.5 Hz), theta (3.5-7.5 Hz), alfa (7.5-12.5 Hz) y beta (12.5-19.0
Hz). El andlisis estadistico mediante prueba T de student de una sola muestra para el grupo TDM sin TLP mostro que
las transformadas Z presentaron diferencias estadisticamente significativas (gl=6 p<0.05) con reduccion en la potencia
absoluta total de C4 en comparacion con la norma poblacional (valores Z normativos) Figura 11.

8.7.21.2  Grupo TDM+TLP

De forma analoga a la anterior, se utilizaron los valores transformados Z del grupo TDM+TLP y se realiz6 un anélisis
estadistico mediante prueba T de student de una sola muestra, la cual se compar6 con los valores Z normativos. El
analisis mostro que existian diferencias estadisticamente significativas (gl=10, p<0.05) en la potencia absoluta de las
cuatro bandas de frecuencia y potencia absoluta total en la region frontal izquierda (FP1), también se encontrd
incremento de la banda delta en region frontal derecha (F8) y linea media (Fz y Pz), con reduccion de la potencia
absoluta de la banda theta en regidn fronto-central derecha (F4, C4) y sobre la linea media (FZ, CZ, PZ), reduccién de
potencia absoluta de banda alfa en region central derecha (C4) e incremento de la potencia absoluta total en regiones
frontales (F7 y F8), asi como reduccion de potencia absoluta total en region central derecha (C4 y CZ). Figura 11

8.7.2.2 Medidas espectrales de banda estrecha.

8.7.2.21  Grupo TDM sin TLP.

Se realizd una comparacién de las medidas espectrales de banda estrecha (0.78-19.5 Hz) de los valores transformados
Z del grupo TDM sin TLP con los valores Z normativos. El analisis estadistico no mostro diferencias significativas (gl=6
p>.05) del grupo en relacion a la norma poblacional, ni por frecuencia ni por localizaciéon.

8.7.2.2.2 Grupo TDM+TLP

Se compararon las medidas espectrales de banda estrecha (parametros ya referidos), de los valores transformados Z
del grupo TDM+TLP, en relacion a la norma poblacional (valores Z poblacionales). El analisis estadistico mediante
prueba T de student (gl=10, p<0.05); mostro incremento en las frecuencias de 12.5 — 16.8 Hz en regién fronto polar
izquierda (FP1); también se encontro, reduccion en las frecuencias 7.03 y 7.42, en la regién frontal izquierda (F7) y
fronto central (FZ); en la region centro central y centro parietal se encontr6 reduccion estadisticamente significativa en
las frecuencias lentas de 5.86-7.42 Hz. El analisis también mostro incremento en las frecuencias 2.34, 3.52-4.3, 5.86
en la region parietal izquierda (P3); en esta misma region también se encontrd aumento estadisticamente significativo
en frecuencias rapidas 13.67- 16.02 Hz.
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8.7.3  Comparaciones Grupales.

8.7.31 Medidas espectrales de banda ancha.

Mediante el software Neuronic Quantitative and Tomographic EEG v 6.0, se compararon las transformadas a valores Z
de las MEBA (potencia absoluta, potencia relativa y frecuencia media), entre ambos grupos TDM sin TLP y TDM+TLP.
El resultado de andlisis mediante ANOVA de una via, revelo la existencia de diferencias estadisticamente significativas
(g1=1,16 f crit=4.45 p<0.05) entre ambos grupos, con reduccion de la banda theta tanto en potencia absoluta (PA) como
potencia relativa (PR) en el grupo TDM + TLP; en region central derecha (C4) y regiones centrales (FZ, CZ, PZ) para
PA'y de regiones centrales (FZ, CZ, PZ) para la PR. En la banda alfa, se encontr6 incremento en la PR de dicha
banda en el grupo TDM sin TLP en comparacion con el grupo TDM+TLP, principalmente en regiones centrales (FZ y
PZ). En la frecuencia media (FM) absoluta se encontré decremento de la banda delta en region CZ en el grupo TDM +
TLP en comparacion con el grupo TDM sin TLP. Para la FM de la banda beta, se encontr6 reduccion en dicha banda
en las regiones F3 'y Fz en el grupo TDM sin TLP en comparacion con el grupo TDM + TLP. Figura 13

8.7.3.2 Medidas espectrales de banda estrecha.

Utilizando el software Neuronic Quantitative and Tomographic EEG v 6.0, se compararon los valores transformados Z
de las MEBE entre los grupos TDM sin TLP y TDM + TLP. El andlisis estadistico mediante ANOVA de una via revelo
diferencias estadisticamente significativas (gl=1,16 f crit=4.45 p<0.05), con incremento en la frecuencia relativa de la
transformada Z en el grupo TDM sin TLP en comparacién con el grupo TDM+TLP, para las frecuencias 2.3, 4.3 (02),
4.69, 5.47, 5.86 6.25, 6.64 (FP2, F4, C4, 02, F7, F8, T3, T5), 7.03 (F7, T3), en las regiones frontales y regiones
centrales. En las frecuencias 10.16, 10.55, se encontr6 incremento para el grupo TDM+TLP en regiones frontales y
fronto centrales. Para la frecuencia 12.89 se encontr6 incremento en el grupo TDM sin TLP en comparacién con el
grupo TDM+TLP en regidn fronto polar derecha (FP2). Para las frecuencias 14.45, 17.19, 18.36, se encontrd reduccion
de dichas frecuencias en el grupo TDM sin TLP en comparacion con el grupo TDM+TLP, en la regidn occipito parietal
derecha. Figura 14, 15.
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Figura 11: En A se muestran los mapas de actividad eléctrica cerebral al comparar las transformadas Z de las MEBA del grupo TDM sin TLP
con la base normativa. El andlisis estadistico unicamente indico diferencias en la potencia absoluta total en la region central derecha (C4), en
dicho grupo. La flecha indica el sitio donde se registré reduccion de potencia absoluta. En B se muestran los mapas de actividad eléctrica
cerebral al comparar las transformadas Z de las MEBA del grupo TDM+TLP con la base normativa. El andlisis estadistico revelo diferencias
estadisticamente significativas (gl=10, p<0.05) con incremento en la regién frontal izquierda en la potencia absoluta de las cuatro bandas de
frecuencia, asi como potencia absoluta total. Se puede observar también incremento de la banda delta en region frontal derecha y linea media,
con reduccion de la potencia absoluta de la banda theta en regién fronto central derecha y sobre la linea media, reduccién de potencia absoluta
de banda alfa en region central derecha e incremento de la potencia absoluta total en regiones frontales, asi como reduccién de potencia
absoluta total en regién central derecha. PA Delta: Potencia absoluta delta; PA Theta: Potencia absoluta theta; PA Alpha: Potencia absoluta
alfa; PA Beta: Potencia absoluta beta; PR Delta: Potencia relativa delta. PR Theta: Potencia relativa theta; PR Alpha: Potencia relativa alfa; PR
Beta: Potencia relativa beta; FM Delta: Frecuencia media delta; FM Theta: Frecuencia media theta; FM Alpha: Frecuencia media alfa; FM Total:

Frecuencia media total.

l:w 29 IH‘ IB‘ lu‘ TDM sin
‘ 240 ‘ lzw ‘ 240 ‘ 240 ‘ 240 TLP

1% 19 193 13 133
‘ lsn . Isn ‘ lan . l»en . !877

14.84

8.20 17.19 19.15>20
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Figura 12: Analisis de la comparacion de la transformada Z de las medidas espectrales de banda estrecha de cada grupo con la base
normativa. En la parte superior se muestran los mapas de actividad eléctrica en banda estrecha para el grupo TDM sin TLP. El andlisis
estadistico no mostro diferencias estadisticamente significativas. En la parte inferior se muestras los mapas de actividad eléctrica en banda
estrecha, obtenidos al comparar el grupo TDM+TLP con la base normativa. El analisis estadistico revelo la existencia de diferencias
estadisticamente significativas con incremento en frecuencias bajas 2.34-4.3 Hz en regidn parietal izquierda, reduccion en las frecuencias de
5.86-7.42 Hz en region central y centro parietal e incremento de frecuencias en el rango de 12.5-16.8 Hz en la region frontal izquierda. Se
encontrd un incremento en las frecuencias rapidas 13.67-16.02 Hz en regién parietal izquierda.
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Figura 13: Comparacion de las MEBA entre el grupo TDM sin TLP vs TDM+TLP. El andlisis estadistico mostro reduccién de banda theta en el
grupo TDM+TLP en comparacién con el grupo TDM sin TLP en regiones centrales y central derecha, tanto para la potencia abosoluta, como la
potencia relativa. Se encontré incremento de la banda alfa en la potencia relativa en el grupo TDM + TLP en comparacion con el grupo TDM sin
TLP. También se encontr6 decremento de la frecuencia media de la banda delta en el grupo TDM+TLP e incremento de la frecuencia media de
la banda beta en el grupo TDM+TLP . PA Delta: Potencia absoluta delta; PA Theta: Potencia absoluta theta; PA Alpha: Potencia absoluta alfa;
PA Beta: Potencia absoluta beta; PR Delta: Potencia relativa delta. PR Theta: Potencia relativa theta; PR Alpha: Potencia relativa alfa; PR Beta:
Potencia relativa beta; FM Delta: Frecuencia media delta; FM Theta: Frecuencia media theta; FM Alpha: Frecuencia media alfa; FM Total:

Frecuencia media total.
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Figura 14: Se muestran los mapas de actividad eléctrica, obtenidos al comparar las medidas espectrales de banda estrecha entre
el grupo TDM sin TLP y el grupo TDM+TLP. El andlisis estadistico mostro incremento en el grupo TDM sin TLP, en frecuencias
bajas 2.3 y 4.6 Hz de region occipital, asi como incremento en las frecuencias con rango de 4.69-7.03 Hz en regiones frontales y
centrales. Para las frecuencias mayores a 10Hz el andlisis estadistico mostro incremento de dichas frecuencias en el grupo
TDM+TLP, en regiones frontales y centrales, condicién que se cumple para frecuencias mayores (14.45-18.36Hz) en region
parietal derecha. Unicamente la frecuencia de 12.89Hz mostro incremento en el grupo TDM sin TLP en la regién frontal derecha.
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Nasion

Valores de F

Medidas Espectrales Banda Estrecha.

Figura 15: Se muestra una representacion gréafica, del andlisis estadistico para la comparacion de las transformadas Z de las MEBE entre el
grupo TDM sin TLP y el grupo TDM + TLP. Cada grafica representa un par de electrodos (excepto ultima grafica que representa los electrodos
centrales), en el eje de las X se indica cada una de las frecuencias analizadas y en el eje de las Y el valor de la F obtenida para cada
comparacion entre los grupos (Prueba de Anova de una Via). De acuerdo a las caracteristicas del analisis se determiné como una f critica 4.45;
de esta forma los valores mayores a 4.45 indican diferencias estadisticamente significativas entre ambos grupos, tanto para una frecuencia
determinada como para un electrodo en particular. La linea roja en cada grafico indica el sitio en el cual se encuentra la f critica para cada
analisis.

En la pagina contraria:
1: Se observa FP1y FP2
2: Se observa F3y F4
3: Se observa P3 y P4
4: Se observa C3y C4
5: Se observa T3y T4
6: Se observa F7y F8
7:Se observa T5 y T6
8: Se observa O1y 02

En esta pagina, la grafica muestra los electrodos centrales FZ, CZ, PZ
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9 Discusion de resultados y conclusiones.

A pesar de que se contd con una muestra pequefia, este estudio nos permiti6 comparar manifestaciones tanto clinicas
como conductuales y electrofisioldgicas de pacientes con depresidn con y sin trastorno de la personalidad comérbido.
Como parte de los resultados de este estudio, se pudo observar que en relacion a trastornos de personalidad en la
muestra estudiada, el mas prevalente fue el trastorno obsesivo compulsivo, seguido del paranoide. Estos datos
concuerdan parcialmente con los reportados por los grupos de Dereboy'™0 en Turquia y Coid'#! en Gran Bretafia.
Quienes encontraron que dentro de los trastornos de personalidad con mayor prevalencia en una muestra de la
comunidad se incluia al trastorno de personalidad obsesivo compulsivo'®. Esto también ha sido reportado en dos
muestras de Estados Unidos'42143, donde la prevalencia reportada fue de 2.6% y 9.6% respectivamente. Sin embargo
es importante considerar que la muestra de este estudio pertenece a una poblacion de pacientes psiquiatricos donde la
prevalencia de trastornos de personalidad es mayor a la encontrada en la poblacion general y que incluso en muestras
de la comunidad, la prevalencia de los trastornos es variable al comparar diferentes estudios; esto parece estar
relacionado tanto con los instrumentos diagnosticos, como con caracteristicas socio demograficas de las
poblaciones!44.145,

En relacién a las diferencias encontradas entre los grupos TDM sin TLP y TDM+TLP en cuanto a la presencia de
trastornos de personalidad, de acuerdo con datos de la literatura, un 73.9% de quienes padecen TLP presentan
criterios para otro trastornos de la personalidad a lo largo de la vida43. Los resultados muestran que en el grupo
TDM+TLP se presentd una mayor prevalencia para trastorno de personalidad pasivo agresivo, depresivo y antisocial.
Ya en estudios previos donde se compararon pacientes con TLP y pacientes con otros trastornos de personalidad, se
habia reportado la existencia de la comorbilidad entre el TLP y otros trastornos de personalidad como el paranoide, el
esquizotipico, dependiente, pasivo agresivo, depresivo e histridnico'27.146-148  Una caracteristica importante del
presente estudio, es que se evaluaron también, las diferencias entre rasgos de personalidad entre ambos grupos. Esto
se hizo al comparar las puntuaciones que cada grupo tenia para cada trastorno de personalidad, esto implica que
aunque no se presentara un diagnostico de trastornos de personalidad, si revelaba una tendencia de los rasgos
presentes. En este sentido es importante destacar que el grupo TDM+TLP presento mayores puntuaciones para rasgos
de personalidad dependiente, pasivo agresivo, depresivos, paranoide, esquizotipico, narcisista y antisocial.

En cuanto a la comparacion entre grupos en relacion a la presentacion y caracteristicas del cuadro depresivo, es
importante mencionar que el TLP presenta una alta comorbilidad con trastornos del eje |, siendo referida por algunos
autores hasta en un 84.5%%. De estos trastornos, uno de los que presenta mayor comorbilidad con el TLP es el
trastorno depresivo mayor3, reportdndose en rangos de 41-83%148 en quienes padecen TLP.

Por otra parte estudios que han asociado el TDM con trastornos de personalidad, refieren que de un 50-85% de
pacientes ambulatorios que padecen TDM y de un 20-50% de pacientes hospitalizados con TDM, presentan asociacién
con trastornos de la personalidad.!? De dichos trastornos; el TLP, seguido del trastorno histriénico y antisocial son los
que presentan mayor asociacion con el TDM a lo largo de la vida™4°.

Aunque el TLP presenta en la mayoria de las veces sintomas depresivos, la asociacion entre el TLP y el TDM aun
parece ser controversial's0. Hay grupos de investigacion que argumentan una naturaleza afectiva en el TLP15', mientras
que hay grupos que refieren que a pesar de que el TLP y el trastorno depresivo mayor, se presentan como trastornos
independientes, comparten mecanismos biolégicos comunes en la regulacion de funciones emocionales 150,152,153,

Ambos presentan sintomatologia afectiva, pero mientras que en el TLP esta presente la inestabilidad afectiva como
sintoma principal, esta caracteristica difiere de las alteraciones afectivas presentes en el TDM1%4,
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Desde la década de los 90 del siglo pasado, se habia sugerido que la depresion asociada al TLP es diferente de la
depresién en pacientes sin TLP1%5.1%6; esto en funcién de que las caracteristicas y cualidades de los sintomas
depresivos experimentados por aquellos pacientes con TLP parecen ser diferentes de los sintomas depresivos
experimentados por otros pacientes en el contexto de un TDM'57, Incluso se ha sugerido que el animo depresivo en
pacientes con TLP, presenta un sustrato biologico diferente, en comparacion con la enfermedad depresiva
clasica50.1%8,

En relaciéon a ello, los resultados de este estudio, mostraron que si bien no existian diferencias entre los grupos; al
considerar las puntuaciones totales de la escala de depresién de Hamilton y el inventario de depresion de Beck, al
realizar una evaluacion item por item de acuerdo al grupo; se encontraron diferencias que sugieren una manifestacion
diferente del TDM en aquellos pacientes que presentan TLP. A pesar de que se preveia que no hubiera diferencias en
las puntuaciones totales de las escalas clinimetricas para depresion; esto en consideracion de que el total de la
muestra cursaba con un TDM, no coincide totalmente con lo reportado en la literatura, ya que existen grupos de
investigacion que han reportado que los pacientes con TLP, presentan mayores puntuaciones que sujetos sin TLP en
reportes y escalas auto aplicables para evaluar sintomas depresivos'?’.

En el caso de la EDH, al comparar los grupos de acuerdo a los indices de melancolia, ansiedad, suefio y vitalidad, se
encontré una tendencia estadistica en el grupo TDM sin TLP, a presentar puntuaciones mayores en el indice de
ansiedad; y en general en los tres indices restantes, a pesar de no haber diferencias estadisticas, el grupo TDM sin
TLP obtuvo puntuaciones mayores.

La comparacion item por item de la EDH mostro que en los pacientes con TLP comérbido al TDM manifestaban mas
molestias somaticas (sintomas gastrointestinales) y sintomas de des realizacion y despersonalizacién en comparacion
con aquellos pacientes sin TLP. En cuanto al inventario de depresion de Beck, los pacientes con TLP, presentaron
mayores puntajes para sintomas relacionados con la capacidad de tomar decisiones, asi como su capacidad de
atencion y concentracion. También se observaron puntuaciones mayores en el grupo TDM+TLP en items relacionados
con auto critica y fracaso. Estos datos son concordantes por los reportados en otros estudios que han analizado las
cualidades de los sintomas depresivos en pacientes con trastorno limite; en los cuales se reporta, que en estos
pacientes los sintomas depresivos, también se asocian a niveles mas altos de auto critica, desesperanza, conductas
autodestructivas, vacio, sentimientos de soledad y afectividad difusa y negativa'%6.157; lo cual podria influir en que estos
pacientes, tenga una experiencia de los sintomas depresivos con un mayor nivel de estrés interpersonal e impulsividad
asociada a las conductas auto destructivas®®.

Por ofra parte, las primeras aproximaciones en relacién a fallas en funciones neurocognitivas en pacientes TLP
revelaron distintas fallas en los pacientes TLP respecto a los controles, principalmente en la evaluaciéon de memoria y
tareas de discriminacion visual'60.161, La mayor parte de los estudios han reportado fallas en funciones neurocognitivas
en pacientes con TLP, principalmente en funciones ejecutivas, memoria autobiogréafica y procesos de cognicion
social'62, Estas fallas se pueden considerar como un correlato neurocognitivo de algunos sintomas clinicos del TLP,
como serian el caso de dificultad para codificar y evocar memorias autobiogréficas, lo cual puede estar relacionado con
sintomas disociativos en estas pacientes'63 y las fallas en cognicion social, estarian impactando, al menos de manera
parcial, sobre la calidad y estabilidad de las relaciones interpersonales®; mientras que las fallas en funciones
ejecutivas que se relaciona a incremento de impulsividad (fallo en funciones inhibitorias)162.

En este sentido nuestros resultados muestran que los pacientes con TDM co-mérbido con TLP, presentan fallas sobre
el control inhibitorio, asi como en la flexibilidad cognitiva. Las fallas de control inhibitorio se hicieron evidentes al
observar que los pacientes con TLP presentaron tiempos de reaccion menores durante la ejecucion de la tarea de
Flanker. Esta condicién se mantuvo tanto para las condiciones congruente como incongruente de la tarea. Otros grupos
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de trabajo también han reportado fallas en el control inhibitorio de pacientes con TLP, lo cual involucra fallas en
mecanismos que involucran procesos motores, atencionales y cognitivos'®5-167. Dichos mecanismos requieren de la
actividad e integridad de estructuras frontales, incluyendo la CPFdl la CCA68.169  corteza prefrontal ventrolateral y la
corteza orbitofrontal'”%; mismas estructuras que tienen un gran pesos funcional durante la ejecucion de la tarea de
Flanker. De esta forma se puede inferir que a un nivel neuro funcional, la reduccién observada en el tiempo de reaccion
de la tarea de Flanker en los pacientes con TDM en comorbilidad con el TLP, podria obedecer a fallas en los sistemas
de control inhibitorio que a su vez subyaceria en un funcionamiento sub optimo de la estructuras como la corteza
orbitofrontal, CPFm, CPFdl incluyendo el giro frontal medio y superior. Alteraciones en el volumen, conectividad'”'-173 o
funcionamiento®.174 estructuras han sido relacionadas tanto con conductas impulsivas'’3.175.176 como conductas
suicidas'”! en pacientes con TLP.

En relacion a la presencia de fallas en la flexibilidad cognitiva, estas se hicieron evidentes en los pacientes con TLP,
durante la ejecucion de la tarea de cartas de Wisconsin, la cual es una tarea que por excelencia permite evaluar la
capacidad de los individuos para modificar estrategias de conducta en funcion de los cambios ambientales'34.177, Estos
pacientes mostraron un mayor porcentaje de conductas de perseverancia, evidentes a través del porcentaje de errores
relacionados a perseverancia y el porcentaje de respuestas correctas asociadas a perseverancia. Para el caso del
porcentaje de respuestas correctas asociadas a perseverancia, estas no difieren estadisticamente del grupo que no
padece TLP, sin embargo al observar que el porcentaje total de respuestas correctas (independiente de
perseverancia), no difiere entre ambos grupo; permite inferir que probablemente la similitud en el porcentaje de
respuestas correctas entre ambos grupos, se deba a una compensacion por perseverancia en el grupo que padece
TLP. Para el caso del porcentaje de errores relacionados a perseverancia, se observo una diferencia estadistica entre
ambos grupos, y al analizar de forma global el porcentaje de errores totales (incluyendo los asociados o debidos a
perseverancia y los que no estan asociados a perseverancia), se puede observar que los sujetos con TLP, cometen un
porcentaje mayor de errores y al igual que para el caso de las respuestas correctas, puede haber una sobre
compensacion en este caso para los errores, debido a la perseverancia de los pacientes con TLP. Estos datos
concuerdan con los reportados de manera previa para pacientes con TLP, los cuales presentan una mayor tasa de
respuestas perseverantes, con pocos cambios de estrategias y una pobre toma decisiones, evaluadas tanto por WCST
como por el test de cartas de lowa'65.177,

Las alteraciones en la ejecucion de la WCST han sido reportadas en diversas condiciones como son lesiones
frontales'®, enfermedades neurodegenerativas como la enfermedad de Parkinson'7® y trastornos psiquiatricos como
esquizofrenia’™, anorexia nervosa'8, entre otros. La ejecucion de esta tarea requiere de la actividad de estructuras
frontales como la corteza CPFdl y la CPF ventro lateral, las cuales participan durante la retroalimentaciones positiva y
negativa respectivamente; en el caso de respuestas perseverantes en la WCST esta ha sido relacionada con un
funcionamiento inadecuado de la CPFdI'77. Otras areas implicadas en la ejecucion de la WCST son la porcidn posterior
de la CPF135, la regién opercular y la CCA'8!, Como ya se discutié de manera previa, el funcionamiento poco éptimo de
estas estructuras ha sido relacionado con las manifestaciones del TLP.

Por ofra parte existe evidencia a través de estudios electrofisiolégicos que han evaluado la modulacién del
procesamiento de errores en funcién de caracteristicas de personalidad, reportandose que durante la ejecucion de la
tarea de Flanker con un componente Go-Nogo; aquellos sujetos con puntuaciones altas para Neuroticismo mostraban
un incremento en la negatividad relacionada al error'82.183 (ERN); la cual es respuesta electrofisioldgica que se expresa
como una deflexion negativa en el EEG posterior a que el sujeto detecta un error en la ejecucion de una prueba. Esto
sugiere que tanto en la ejecucion de las pruebas neuropsicoldgicas, como en la manifestacion de determinados
sintomas del TLP, existe un sustrato electrofisioldgico que subyace a las manifestaciones de la enfermedad.

56



Nuestros resultados sugieren, en funcion de los cambios encontrados tanto en las medidas espectrales de banda
ancha, como en las medidas espectrales de banda estrecha, que el componente de personalidad (TLP) modifica la
actividad eléctrica cerebral en pacientes deprimidos. Esto se puede concluir en funcidn de que al comparar el grupo de
pacientes con depresion, pero que no presentaban TLP, no diferian en los valores transformados Z con respecto a la
norma poblacional, ni en las MEBA ni en las MEBE. Sin embargo los pacientes que ademas de depresion presentaban
el diagnostico de TLP, presentaron diferencias en las transformadas Z respecto a la base normativa tanto en MEBA
como MEBE, principalmente reduccion en la banda theta y las frecuencias de banda estrecha dentro del espectro de
theta en regiones frontales y centrales, mientras que se encontro un incremento en las bandas de frecuencia alfa en
regiones frontales. La reduccion de la banda beta (MEBA) y frecuencias dentro del rango de beta (MEBES) en el grupo
de pacientes con TDM+TLP se observé también cuando se compard con el grupo con depresion pero sin trastorno
limite de personalidad. En relacién a este hallazgo, a pesar de la poca evidencia existente, en relacion a estudios del
trastorno limite mediante EEGq; existe evidencia, que durante los procesos de adaptacion y correccién de errores, a
nivel de actividad eléctrica cerebral, en sujetos sanos se ha observado un incremento fronto medial del poder de la
banda theta 84,

Considerando las caracteristicas de la muestra que se estudio, donde la cantidad por sujetos fue pequefia, se puede
inferir con bastante reserva, que probablemente los resultados observados en el analisis electrofisiologico (decremento
de theta), estén asociados a la ejecucion de las pruebas neuropsicolégicas. Aproximaciones mas recientes, mediante
métodos electrofisioldgicos como potenciales evocados y magnetoencefalografia, permiten inferir que al menos parte
de las manifestaciones sintomaticas del TLP estan relacionadas a fallas en la inhibicién cortical, predominantemente
derecha, asi como reduccién en la actividad de estructuras corticales, principalmente corteza orbito frontal, CPFdl,
CCA18

En conclusion y a pesar de las limitaciones del estudio como fue un numero pequefio de muestra, que solamente un
pequefio numero de registros de EEGq fueron Utiles para el andlisis y que a pesar de contar con la validaciéon de un
clinico experto para el diagnéstico de TLP, la prueba utilizada fue auto aplicable; se puede concluir que:

a) La presencia de rasgos de personalidad depresiva, pasivo agresiva, dependiente, paranoide, esquizotipico
antisocial y narcisista, es mayor en aquellos sujetos que padecen TLP, lo cual genera una mayor
psicopatologia y complejidad del cuadro.

b) Las caracteristicas y manifestacion de la depresién son diferentes en aquellos pacientes que padecen TLP,
principalmente en relacién a molestias somaticas, sintomas disociativos, asi como sintomas cognitivos
relacionados con la capacidad de toma de decisiones y atencion.

c) Existe una tendencia en los pacientes con TLP que padecen TDM a presentar mayores indices de autocritica,
en relacion a aquellos pacientes con TDM sin trastorno limite.

d) Existe mayor déficit en el control inhibitorio y flexibilidad cognitiva en los pacientes con TLP.

e) La presencia de TLP, agregado a un TDM modifica el patrén de actividad eléctrica cerebral, con decremento en
actividad de banda Theta y aumento de actividad de banda Alfa tanto en las MEBA como MEBE, lo cual puede
estar relacionado con el déficit observado en el control inhibitorio.

f) Hacen falta méas estudios que exploren las manifestaciones electrofisiolégicas del trastorno limite de
personalidad y su correlato con las manifestaciones clinicas y neuropsicologicas del trastorno.
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11 Anexos.

11.1 Consentimiento Informado

Carta de Consentimiento Informado.

Categorizacion clinica y con electroencefalografia cuantitativa en pacientes con trastorno limite de la
personalidad.

- Investigadores: Dr. Julian Reyes Lopez; Dr. Jorge Julio Gonzalez Olvera; Dr. Emesto Reyes Zamorano.

Direccion: Instituto Nacional de Psiquiatria “Ramén de la Fuente Mufiiz”;Calzada México-Xochimilco # 101, Colonia Huipulco, Delegacién
Tlalpan, Teléfono: 4160-5000

Lo invitamos a tomar parte en un estudio de investigacion en el Instituto Nacional de Psiquiatria “Ramén de la Fuente
Mufiz’. El participar en este estudio es completamente voluntario. Usted puede decidir no tomar parte, o abandonar el
estudio en cualquier momento. En cualquiera de los casos no perdera ninguno de los beneficios como paciente de esta
Institucién. Este estudio podria darnos conocimiento valioso para ayudar a otros pacientes en el futuro.

Esta carta de consentimiento puede tener términos médicos con los que usted no esté familiarizado, por favor siéntase
libre de preguntar todo aquello que no entienda claramente.

Justificacion y objetivos de la Investigacion: El trastorno limite de personalidad (TLP) es una condicién compleja,
en donde pueden existir alteraciones en la forma en que se toman decisiones y el control de los impulsos. Esta
investigacion tiene como objetivos el estudiar la relacion entre cambios en los patrones de actividad eléctrica cerebral
obtenido mediante electroencefalografia cuantitativa y su asociacién a las fallas en el control de los impulsos y toma de
decisiones, esto mediante su evaluacion con test cognitivos (paradigmas cognitivos).

Caracteristicas del estudio y procedimientos: En este estudio le ofrecemos realizar una evaluacion de su actividad
eléctrica cerebral mediante un mapeo cerebral y evaluacion clinica de sus funciones ejecutivas e inhibitorias (nos
permiten evaluar el control de los impulsos y algunas caracteristicas de la forma en que toma decisiones), mediante la
aplicacién de tres test cognitivos. El mapeo cerebral es una evaluacion de la actividad eléctrica cerebral que se aplica
en diversas partes del mundo y ha sido aprobado por las autoridades sanitarias de los Estados Unidos de Norteamérica
(FDA, Food and Drug Administration) como un método de evaluaciéon y diagnostico de diferentes condiciones
patoldgicas. En el Instituto Nacional de Psiquiatria se tiene una experiencia de mas de 10 afios en el estudio y
realizacion de esta prueba y en la actualidad el objetivo de este proyecto es ampliar el conocimiento existente acerca
de la actividad eléctrica cerebral y su relacién con funciones ejecutivas e inhibitorias.

Agradeceremos que usted tome parte en los siguientes procedimientos que forman parte de este estudio:

1) Dos entrevistas que tienen como finalidad evaluar la condicion de algunos de sus sintomas
a) Entrevista inicial: Previa autorizacion de su parte, se realizara una evaluacién clinica para determinar la
presencia de sintomas de ansiedad y depresion, asi como valorar la presencia trastorno limite de la
personalidad, o algun otro trastorno de la personalidad; para ello se aplicaran tres instrumentos clinimetricos:
escala de depresién de Depresion de Hamilton (DH). Al término de esta entrevista se le entregaran dos
instrumentos en forma de cuestionario auto aplicable: inventario de depresion de Beck (DB) y entrevista clinica
estructurada para los trastornos de la personalidad version auto aplicable SCID II.
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b) Segunda Entrevista: Durante esta entrevista se le solicitaran los dos cuestionarios que le fueron dados en la
primera entrevista, se aplicara un segundo instrumento clinimetrico el cual es la versidn espafiola de la
entrevista diagnostica revisada para pacientes con trastorno limite de la personalidad (DIB-R).

2) Obtencion de un registro electroencefalografico, el cual se realizara durante la segunda entrevista.

A continuacion le describimos cada uno de estos procedimientos

Evaluacion con Clinimetria: Tiene como finalidad el determinar la presencia de algunos sintomas de depresion o
ansiedad que usted pudiera estar presentando, asi como valorar la presencia de trastornos de personalidad. Para ello
un médico aplicara cuatro instrumentos en forma de cuestionarios y/o encuestas (DH, AH, EP, DIB-R) tres de ellos en
la primera entrevista, en los cuales usted contestara algunas preguntas relacionadas con su estado de animo en
general. También se le solicitara que conteste dos instrumentos que son auto aplicables, los cuales puede responder
en su hogar y traer en una entrevista subsecuente, en la cual se aplicara una ultima encuesta.

Evaluacién con pruebas cognitivas (Test Cognitivos): Durante la segunda entrevista, se realizaran los test
cognitivos Flanker, Torre de Londres, Test de cartas de Wisconsin, la cuales tiene como finalidad evaluar algunas
caracteristicas de su control de impulsos y toma de decisiones. La forma en que se realizan estos test se le explicaran
el dia de su aplicacion.

Registro electroencefalografico: Para fines de este estudio, se llevaran a cabo un registro electroencefalografico.
Para lograr la obtencién de un registro con 6ptima calidad, usted debera presentarse al estudio con ropa de algodén,
con la cabeza lavada y sin ningun tipo de gel o crema para peinar el cabello; en el caso de las mujeres se les solicitara
que no se maquillen ni apliquen crema en la zona T de la cara. En caso de que usted se encuentre tomando algun
medicamento, se le solicitara que no lo tome la noche anterior ni la mafana del estudio pero que traiga consigo el
medicamento para que pueda ser tomado inmediatamente después de realizado el registro. Se le colocaran electrodos
en puntos especificos de la cabeza. Para la colocacion de los electrodos se le aplicara una crema conductora que hara
contacto con su cuero cabelludo, y que sera removida al final del registro. La crema no provoca efectos indeseables al
hacer contacto con el cuero cabelludo. El registro tiene una duracién aproximada de 40 minutos.

Costo del tratamiento: Las sesiones de evaluacion clinica, aplicacion de pruebas clinimétricas, pruebas cognitivas y
los registros de electroencefalografia que se le realicen durante el estudio no tienen costo alguno para usted.

Beneficios

1.- El registro de la actividad cerebral mediante electroencefalografia cuantitativa permitira descartar alteraciones en la actividad
eléctrica del cerebro del paciente, lo cual permite detectar la necesidad de tratamiento especializado en caso necesario.

2.- Usted podra discutir con el responsable del estudio sobre los hallazgos de las entrevistas y estudios que se le
realicen.

3.- Indirectamente usted ayudara a otros pacientes al contribuir en el conocimiento sobre la naturaleza y evolucion
algunos trastornos de personalidad y su asociacion con el control de impulsos y toma de decisiones.

Mujeres con Posibilidad de Embarazarse: Los registros electroencefalograficos no involucran riesgo en caso de
embarazo, sin embargo es importante que usted informe a su médico tratante y a los médicos que le evallen, si existe
la posibilidad de que usted se encuentre embarazada.

Confidencialidad: Toda la informacion clinica sera manejada por medio de codigos que hacen imposible su
identificacion por nombre completo. La informacion que incluya su nombre, direccién u otros datos personales solo sera
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registrada en el expediente clinico el cual solo sera consultado por los investigadores involucrados en el estudio. Si los
resultados de esta investigacion fueran presentados en congresos o reuniones médicas y cientificas, su identidad no
sera revelada.

Riesgos y molestias: El electroencefalograma no causa ninguna molestia. Aunque tener electrodos pegados sobre la
piel puede sentirse algo extrafio, ellos solamente registran la actividad y no producen ninguna sensacion. Ademas, muy
poca electricidad pasa del electrodo a la piel.

El procedimiento es muy seguro. Sin embargo, las luces centelleantes o la respiracion rapida (hiperventilacién) que
se requieren durante el examen pueden desencadenar convulsiones en aquellas personas con trastornos convulsivos.
El médico que lleva a cabo la electroencefalografia esta capacitado para cuidar de usted si esto sucede.

Puede ser molesto quitar el gel conductor del cabello, pero éste debe limpiarse totalmente después de unas cuantas
lavadas con champu comun.

Participacion Voluntaria / Suspension de la Participacion: Su participacion en este estudio es voluntaria. Puede
rehusarse a participar o suspender su participacion en el estudio en cualquier momento. Por otro lado, si los médicos
consideran que continuar en el estudio no es la mejor alternativa para su tratamiento clinico, seré retirado del estudio
en ese momento. Se le informara acerca de cualquier hallazgo significativo que surja durante el curso de esta
investigacion que pueda estar relacionado con su deseo de seguir formando parte del estudio. En caso de que usted no
deseé participar en este estudio, no se le negara el cuidado médico que requiera.

A quien contactar

Si usted tiene necesidad de informaciones complementarias no dude en comunicarse con el Dr. Julian Reyes Lopez
(tel. 4160-5352 y 4160-5349) o con el Dr. Jorge Julio Gonzélez Olvera (tel. 4160-5349).

He leido la carta de consentimiento informado y entiendo de qué se trata el estudio. Los efectos adversos que pueden
presentarse me han sido explicados. He hablado directamente con el investigador responsable y ha contestado todas
mis preguntas en términos que he podido entender. Entiendo que puedo hacer cualquier pregunta en cualquier etapa del
estudio. Basado sobre esta informacién, acepto voluntariamente participar en este estudio. Entiendo que puedo
suspender mi participacion en cualquier momento sin que esto tenga consecuencias en mi cuidado médico. Mi identidad
no sera revelada en ninguna referencia del estudio o sus resultados. Recibi una copia de esta carta de consentimiento
informado.

Paciente.

Nombre Firma. Fecha.
Testigo.

Nombre . Firma. Fecha.
Testigo.

Nombre . Firma. Fecha.
Investigador.

Nombre Firma. Fecha.
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11.2 Escala de depresion de Hamilton.

Nombre: Facha:
Evaluador Evaluacion
Seleccione de cada reactivo la opcidn que mejor caracterice al enfermo en el momento de la evaluacion.

1. ANIMO DEPRIMIDNO (Triste, desesperanzado, desamparado, autodevaluado).

0. Ansente

1. Estos estados de animo se mencionaron en el interTogatario

2. Estos estados de ammo se reportaron verbalmente en forma espontanea

3. Communica estos estados de animo en forma "no verbal”, es decir mediante expresiones faciales, actitudes, voz,
tendencia al llanto etc.

4. Comumica practicamente solo estos estados de animo, en su comUDICACion espontinea verbal ¥ no verbal.

2. SENTIMIENTOS DE CULPA-

0. Ausente

1. Aumomreproche, fiente que ha defrandado 3 alzmen.

2. Ideas de culpa sobre errores pasades. Piensa en ellos repetifivaments ¥ con preccupacion.

3. Piensa que la enfermedad actual es un castigo. Delirios de culpa.

4. Escuchz voces acusatorias que lo demmcias o experimente alucinaciones visnales amenazadoras.

3_SUICIDIO:
0. Ausente

1. Siente gue oo vale la pena vivir

2. Diesea morir o tiene pensamientos en relacioa a su propia muerte.
3. Idea o gestos suicidas.

4. Intentos de suicidic.

4. INSOMNIO INICIAL -

0. Sin dificultad para conciliar el suedio

1. Se queja de dificultad ocasionzl pars conciliar el susio. (mas de media hora).
2. Se queja de dificnltad para conciliar el suetio todas las noches.

INSOMNIO INTERMEDIO

Sin dificultad

Se queja de estar inquieto v perirbado durante 1a noche

Se despierts durante la noche y'o nacesita levantarse de la cama (excepto para ir al bafio)

1= om

INSOMNIO TERMINAL:

Sin dificultad

Se despiertm durante |3 madmgada pero puede volver a dormirse

Incapaz de volverse & dorour si se despierta en 1s madmgads o se levanta de la cama

et

7. TRABAJO Y ACTIVIDADES:

0. Sin dificultad

1. Pensamientos y sentimientos de incapacidad. fatiga o debilidad reladomados conm sus actividades. su wrabajo o
pasanampes.

2. Pérdids de interés en sus actividades, pasatismpos o trabajo, ya sea repormado directamente por el enfermo o
deducido directamente mediante sus neglizencias, mdecisiones yo titubeos (siente gque tiene gue hacer un gran
esfuerzo pars oebajar y'o desempefiar sus actividades).

3. Dismimucion del tiempo que dedica 3 sus actividades o disminucion en su productividad En el hospital se califica
con 3 si el enfermo no dedica cuando menos 3 horas diarias a las actividades rutinarias de su servicio de ntenacion,
=i las hay.
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4. Dejo de trabajar debido a su enfermedad acmal. En el hospital se califica con 4 al enfermo que no participa ea
nimguna de las actividades de ratina =i las hay.

8. RETARDO: (lentimd de pensamientos y'o palabra, dificultad para concentrarse, disminucion de su actividad
motorza).

0. Ansente

1. Ligero retardo durante la entrevista

2. Obvio retardo durante la entrevista

3. Entrevista dificil debido al retardo

4. Esmpar completo.

9. AGITACION:

0. Ninguma

1. Juguetao de objetos (papeles, cabellos, efc.) con las manos
2. Comerss las uiias, jalarss el cabello, morderse los labios stc

10. ANSIEDAD PSIQUICA:-
0. Aunsente

1. Tension subjetiva e imitabilidad

2. Preocupacion por cosas triviales

3. Actitud sprehensiva sparente pro su expresica
4. Expresa misdo o temor esponiinsgmente

11. ANSIEDAD SOMATICA: (Equivalentes fisiologicas de la ansiedad) Gasmointestinales: (boca seca, gases,
indigestion. dismrea, colicos). Cardiovascular: (palpitaciones. jaquecas). Respiratorio: (hiperventilacion. suspircs).
Aumento en 1 frecuencia urimaria, diaforesis.

0. Ausente

1. Leve

2. Moderada

3. Severa

4. Incapacitante.

11 SINTOMAS SOMATICOS GASTROINTESTINALES:

0. Nimgmo

1. Perdida de apetito, pero come sin la msistencia de sus familiares o del persomal Sensacicn de pesantez en el
abdomen.

2. Dificultad para comer, a pesar de la insistencia de sus famuliares o del persopal Toma laxanfes y otros
medicamentos para sintomas gasromtestinales..

13 SINTOMAS SOMATICOS EN GENERAL-

0. Nmgmo

1. Sensacion de pensantez en miembros, espalda o cabeza Dolores de espalda, de cabeza o musculares.
Perdids de energia v fatiga.

2. Todo simtoma fisico especifico se califica con 2

14. SINTOMAS GENITALES: (Perdida de la libido, trastornos menstruales).
0. Ansente

1. Moderades

2. Severos

15. HIPOCONDRIASIS:

0. Ausente

1. Absorto en su propio cuerpo

2. Preocupacion por su salud

3. Quejas frecuentes, peticiones de ayuda constantes, etc.
4. Delirios hipocondriaces
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16. PERDIDA DE PESO: (Complétese ¥a sea A 0 B):
A Cusndo se evalta por historia (antes de ratanmento)
B. Cuando se evalua semanalmente.

(A)

0. Sin perdida de peso

1. Probable perdids de peso en relacion a la enfermedad acmal
2. Perdida de peso definitiva sepvm el paciente.

B

0. Perdida menor de 0.5 Kg . de peso en la semana

1. Mas de 0.5 Eg.

2. Misde 1Kz

17. INTROSPECCION:

0. Reconoce que ha estado deprimido y enfermo

1. Reconoce su enfermedad pero la amibuye a ofras causas como mala alimentacion, al clima exceso de wabajo,
algim virus, etc

2. Niega estar enfermo

18. VARTACIONES DIURNAS: (Complétese am o p.m., dependiendo = los sintomas son mas severos en la
manana o en la tarde).

AM PM.
0. Auseme 0. Ausente
1. Moderada 1. Moderada
21 Severs 2 Severa

19 DESPERSONALIZACION Y DESREATIZACION: (sentimientos de irrealidad o ideas nihilistas).
0. Ausentes

. Leves

. Moderados

. Severcs

. Incapacitantes.

T

20. SINTOMAS PARANOIDES:

0. Ningumno

1. Sospechoso

2 Suspicaz

3. Ideas de referencia

4. Dalirios de referencia v/'o persecucion.

21, SINTOMAS OBSESIVOS-COMPULSIVOS:
0. Ausente

1. Moderados

2. Severes

TOTAL: ( )
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11.3 Inventario de depresion de Beck

Nombre:

Fecha:

Este cuestionario cuenta con 21 grupos de emunciados. Después de leer cuidadosamente los
cuatro emnciados correspondientes a cada grupo. marque el mumero (0. 1, 2 o 3) que se

encuentre junto al emunciado de cada grupo que mejor describa la manera como usted se ha
senfido durante la dltima semana, incluyendo el dia de hoy. S1 considera que dentro de un mismo
grupo de emmciados, varios pueden aplicarse de la misma manera, circule cada uno de ellos.

Asegurese de leer todos los emunciados de cada grupo antes de elegir su respuesta.

1.- | 0 |No me siento tnste.
1 | Me siento triste.
2 | Me siento tnste todo el iempo.
3 | Me siento tan triste o nfeliz que no puedo soportarlo.
1.- | 0 [No me encuentro particularmente desanimado con respecto a mu futuro.
1 [Me siento mas desanimado que antes con respecto a mu futuro.
2 | No espero que las cosas me resulten bien.
3 | Siento que mu futuro no tiene esperanza y que seguira empeorando.
3.- | 0 |No me siento como un fracasado.
1 |Siento que he fracasado mas de lo que deberia.
2 | Cuando veo mi vida hacia atras. lo unico que puedo ver son muchos fracasos.
3 [Siento que como persona soy un fracaso total
4.- | 0 |Obtengo tanto placer como siempre de las cosas que me gustan.
1 |No disfruto tanto de las cosas como antes.
2 | Obtengo mmuy poco placer de las cosas que solia disfrutar.
3 | Siento que como persona soy un fracaso total
5.- | 0 [No me siento particularmente culpable.
1 |Me siento culpable con respecto a muchas cosas que he hecho o debia hacer.
2 | Me siento bastante culpable casi todo el iempo.
3 [Me siento culpable todo el tiempo.
6.- | 0 |No siento que este siendo castigado.
1 |Siento que tal vez seré castigado.
2 | Espero ser castigado.
3 | Siento que estoy siendo cashizado.
7.- | 0 [Me siento 1gual que siempre acerca de mu musmo.
1 |He perdido confianza en mi mismo.
2 | Estoy desilusionado de mi.
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No me agrado.

8.- | 0 |No me cntico m me culpo mas de lo usual
1 |Soymas critico de mi musmo de lo que solia ser.
2 | Me critico por todas mus fallas y errores.
3 | Me culpo por todo lo malo que sucede.
0.- 0 |No tenzo nmeun pensamiento acerca de matarme.
1 |Tengo pensamuentos acerca de matarme. pero no los llevaria a cabo.
2 | Me gustaria matarme.
3 | Me mataria s1 tuviera la oportumdad.
10.- | 0 |No lloro mas de lo usual
1 | Ahora lloro mas que antes.
2 | Ahora lloro por cualquier cosa.
3 | Siento ganas de llorar pero no puedo.
11.- | 0 |No me siento mas tenso que lo usual
1 | Me siento mas mqueto o tenso que lo usual
2 |Estoy tan mquieto o amitado que me cuesta trabajo quedarme queto.
3 | Estoy tan mquieto o agitado que tengo que estar moviendome o haciendo algo
constantemente.
11.- | 0 |No he perdido interes en otras personas ¢ actividades.
1 | Abora me encueniro menos mteresado que antes en otras personas o
actividades.
2 | He perdido la mayor parte de mu mterés en otras personas o actividades.
3 | Me resulta dificil interesarme en cualquier cosa.
13.- | 0 |Puedo tomar decisiones casi tan bien como siempre.
1 |Me resulta mas dificil tomar decisiones ahora que antes.
2 | Ahora tengo mucho mayor dificultad para tomar decisiones que antes.
3 | Me cuesta frabajo tomar cualquier decision
14.- | 0 |Me siento devaluado.
1 |No me siento tan valioso o ufil como antes.
2 | Me siento menos valioso comparado con otros.
3 | Me siento francamente devaluado.
15- | 0 |Tengo tanta energia como siempre.
1 | Tengo menos energia de la que solia tener.
2 |No tengo suficiente energia para hacer gran cosa.
3 |No tengo suficiente energia para hacer nada.
16.- | 0 |No he expermmentado mngun cambio en mi patron de suelio.
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la

Duermo mas de lo usual

1b | Duermo menos de lo usual
2a [Duermo mmcho mas de lo usual
2b | Duermo mmcho menos de lo usual
3a | Duermo la mayor parte del dia.
3b | Me despierto 1 o 2 horas mas temprano y no me puedo volver a dormur.
17.- | 0 |No estoy mas mmtable de lo usnal
1 [Estoy mas mmitable de lo usual
2 | Estoy mucho mas mritable de lo usual
3 [Estoy umitable todo el tiempo.
18.- [ 0 [No he sentido ningin cambio en mu apetito.
la | M apetito es menor que lo usual
1b | Mi apetito es mavyor que lo usual
2a | M apetito es nucho menor que antes.
2b | M1 apetito es mucho mavyor que antes.
3a |No tengo nada de apetito.
3b | Tengo ganas de comer todo el tiempo.
19- | 0 |Puedo concentrarme tan bien como siempre.
1 |No puedo concentrarme tan bien como siempre.
2 [Me resulta dificil concentrarme en algo durante mucho tiempo.
3 [No puedo concentranme en nada.
20.- [ 0 |No estoy mas cansado o fatigado que lo usual
1 |Me canso o fatigo mas facilmente que antes.
2 |Estoy demasiado cansado o fahizado para hacer cosas que solia hacer.
3 | Estoy demasiado cansado o fatigado para hacer la mayor parte de las cosas que
solia hacer.
21.- | 0 |No he notado ningun cambio reciente en nu interés en el sexo.
1 [Me encuentro menos mteresado en el sexo que antes.
2 [Me encuentro mucho menos interesado en el sexo ahora.
3} |He perdido completamente el interés en el sexo.

Total ( )
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11.4 Entrevista Diagnostica para Trastorno limite de personalidad (DIB-R).

“Amtes de gue wmpecsmcs, guisiara Mmakhs en goe b mayord de las pregemtas de etz
soirevista hacen refersmcia 2 los dos altimos afos de s vida, o so otras palabras, al periodo:
desde {decir ol mes, da v aflo aproximedamonis).
Tamhbisa quisro insdstr en gee eshoy imeresada’c en comocsr cusles han wdo sus
sentimientos, pamamisntos ¥ condnctas kabdmales durame st perods do dios afins Por
tamto, lo planteard una sere de pregumtes de conductz sepectficas sobme momsntos s los
que usted heye estado wn una situacion de cdsds o de alemacion. "
ARFA DE AFECTIVIDAD
Drirzate los dos wltmmes dos aflcs, nsted. .
Deprezisn

1. _..wohe safido basonte miste o deprimidy gran parte dal tempoT (2-1-10)

2. ... ba woido perodos eo bon que wsted ss ha semtido ooy deprimida ada dia,
demante I wemaanas o pudsT (2-1-00

3. FE1LA FACIENTE HA TENIDO UNA DEPRESION CRONICA DE BAJA
INTENSIDAD O HA ATEEVESADD TUNO O MAS EPISODIOS DE
DEFEESION MAYOR {2-1-0}

4. .. %0 ha sentido indefunsa durambe diss o sepmanas segmidas 2-1-0)

5. ;Ha tenido sentimisatos de desesperanzaT (2-1-00)

&, ;Y do oeetilidad, de oo tener valor? 2-1-0)

7. ;Muy calpabla? {2-1-0)

. FE1 AL PACIENTE HA MANTENIDO SENTIMIENTOS DE
DESAMPARO, DESEPERANTA, DE INESTABILIDAD 2 © DE
CTULPABTLITMATY (2-1-0)

Ira

8. ... s ba sentido pory emofada [a mevor parts del tempe? (2-1-0)

10 ;¥ furiosa o socolerzada? (2-1-0)

11 ... 2 mannds & side sarcastoal (2-1-0)

12 ;Y dscmtidora? (2-1-0)

13, ;5& szoja Bcilmants? {2-1-0)

14. FE.3 LA PACIENTE 5E HA SENTIDN CRONICAMENTE MUY IEREITABLF,

0 HA ACTUADD FREECTENTEMENTE DE THNA  FOEMA
COLERICATLITICGANTE (2-1-0
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Hmriwdad

Vi oo b osatidio oy amdons. by meaysr parts dol demape? (25400

14, ...z memnde ba padeeide stotemes Balivos selacinoadey con wee preside alts, teles come

dolor de calbeze, palpitaciones o wadormcien {310

¥ on oosende we la vivts afeciads por un Wm@mﬁa misdoy brraciooelss o Skl
{uemsacite de maiede smte ooows muy dvamesy? (240

18, . B wedde orisiy de pandor Dorisin e aoied
{B-1-4

ey, Sesboordaatos o oupucitme

18 FR4 LA PACTENTE 4F Ha SENTIDOG CRAMEICAMENTE MUY ANSIOGA O
Ha PADECIDG FRECUENTES 3INTOMAS FISHCOS DE ANIIEDAD

[AMGURTLAY (215
o exdados disbirions
. ...

o, i M
T oWy v (2-3-00

13 FES LA PACIENTE HA TXPER
SOLEDAD, ABURRIN

TADM SENTIMIENTON CRONICDS BE
EWTEO O VACO (.38}

4 PUNTUACTON DEL ANFA DE AFECTIVIDAL:

Pontesecitn en by Evcals el Area de br Afecibuidad:

Calificar 1 3 Iz puntnacidn del dree w2 5 o mes {2 poy FRE. D por FBS 71 por TRS)
Colificnr L ol ln proteecite del gren e de ¥ o 4, o onslguier sive combinacito de F o
Lt

Coalifionr § o In puatescide del dres 23 de 1 o menas

15 PUNTUACEON DE LA ESCALA DEL ARFA DE LA AFECTIVIDAL:

e fvwn waiory, peokm

tore mbteradon Jenpsriumin precepniala inBeouenne v snpciannisg
parzmaides mo delimmme, peosamdentos sast prictticns v mutdntons prasamdetos prictoos.

Ly superiemcins ool puicttinen son defiuides oooe ddens delivnmivs v slecinacionsy gus won 8
:wm maﬂma elhrowmseritay ¥ Ww@k s ) WM@:M algrtray kiG] L

* 5 comse ddems deltraorss v slucesicosn, e

wies puisations “wutenticsn” son definids
O @Emam:x W&w o eheammeriin v gre von prtogndaions Se dus trasternos peicbtions.

Adumuss, todes lav Fraser Besrese v todos ow itemes, memos sl teee 3, Becan miwsaciz 2
experinncins. wo aelacionades ooa ol wee de vasbrosies pelooectvas, v por e Bobe s crmeial
Hutwr I & ian Sascitey por wl pacismte ocurmen de wms forma sanwsl o baie

imiflugmeiy dol alocol nvwes drogas
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D, Ty rivens. dioy sy, waind.,.

Pensammiembnn eriradoserperiencing prece; Yen mo Babitwalen

28 ks osido wzs pervens mmy snpsrdicioss {por & ox mmedern, lamemr sal sohre sl
Bmbre, wviter pavar M’&&;a da e wnrahersl CTendencly moresds o b wperaticion)
-0

37 2 mawede by cosdde ges s peosazsieutos, paigbras o mcciomes pedrize provoce
ooERE © prewets gue astay oowmian ds oupe Bomes alpe sepesind o migies?
{ B mar ety s’} {2104

28 ...x mosode By teaid wo seto seatide pere Zas cosos qwm wourvide, 2 parts de ser
slpuien waneible hacks Dey parsomsy v owns v

8. ..o ﬁww& by side capar de dectr lo IR OTAD pENLL wetalon mﬁmﬁm ]
bl : e whgrte poder special o magies, el orme ke telepatia (A
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CONCLUSIONES

1. Pummacion del Amea Afectn; 0-10
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3. Puntuacion del Ama Cognitva: 0-6
4. Pomrnacién de la Escala Cogmitiva: 8.1
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. Pummacien de la Escals del Area de Patran de

Cendocins Impulsizas: 0.3
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