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1. Abreviaturas. 

1. Amígdala (Am). 

2. Corteza cingulada anterior (CCA) 

3. Corteza orbito frontal (COF) 

4. Corteza parietal (CP) 

5. Corteza pre frontal (CPF) 

6. Corteza pre frontal dorsolateral  (CPFdl) 

7. Corteza pre frontal lateral (CPFl) 

8. Corteza pre frontal medial (CPFm) 

9. Corteza pre frontal orbital (CPFo) 

10. Corteza pre frontal ventromedial (CPFvm) 

11. Electroencefalograma (EEG) 

12. Electroencefalograma cuantitativo (EEGq) 

13. Escala de depresión de Hamilton (EDH) 

14. Estimulación magnética trasncraneal (TMSr) 

15. Factor de escala global (FEG) 

16. Flujo sanguíneo 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 pálido  porción ventral (PV) 

24. Hipocampo (Hi)  

25. Inventario de depresión de Beck (IDB). 

26. Medidas espectrales de banda ancha (MEBA) 

27. Medidas espectrales de banda estrecha (MEBE) 

28. Movimientos oculares rápidos (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. Tomografía computada (TC) 

37. Tomografía por emisión de positrones (PET) 

38. Transformada rápida de Fourier (TRF) 

39. Trastorno depresivo mayor (TDM) 

40. Trastorno límite de la personalidad (TLP) 

41. Trastorno por estrés postraumático (TEPT) 

42. Versión española de la entrevista diagnostica revisada para pacientes con trastorno límite de la 

personalidad (DIB-R) 
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2. Marco Teórico 

2.1. Introducción. 

2.1.1. Funciones ejecutivas e  inhibitorias. 

En la definición de funciones executivas de incluyen los conceptos de flexibilidad mental para integrar diferentes 

estímulos 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 acción 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 distinguió tres unidades funcionales en el cerebro:  2–6  

I. El sistema reticular y límbico encargado de la motivación y la vigilia 

II. Áreas corticales post rolandicas, encargadas de la recepción, procesamiento y 

almacenamiento de información. 

III. 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 anatómico y funcional de las funciones ejecutivas, ya 

que la CPF constituye el nivel más alto dentro de la jerarquía cortical, dedicada a la representación y ejecución de 

acciones7; desde una perspectiva neuro funcional  la CPF se puede subdividir en tres grandes regiones: 

I. orbital (CPFo).- Ocupa la superficie ventral  de la parte frontal del cerebro8 

II. lateral (CPFl).-  

III. medial (CPFm).- 

Cada una de ellas está involucrada en diversas funciones operaciones cognitivas y conductuales910 y de esta manera 

son la CPFo y CPFm las principales encargadas de la regulación del  comportamiento emocional, mientras que la CPFl 

otorga un soporte de organización temporal del comportamiento, el habla y el razonamiento.7,811 Sin embargo tal vez la 

división más aceptada de la CPF está basada sus conexiones anatómicas y su especialización funcional;  de esta 

forma tenemos una división en sectores dorsolateral  (CPFdl) y ventromedial (CPFvm) 12,1314. La CPFvm incluye la 

porción ventral de la CPFm (nivel inferior del genu del cuerpo calloso) lo cual da lugar a la corteza cingulada anterior 

(CCA) y la porción medial de la superficie orbital, dando lugar a la corteza orbito frontal (COF). Dada su interacción con 

el hipotálamo, la sustancia gis periacueductal,  el estriado ventral y la amígdala; la CPFvm se encarga de procesar 

información  que media respuestas viscerales autonómicas asociadas a estímulos emocionales, también modula y 

censa conductas relacionadas a recompensa y motivación, así como también juega un papel importante en tareas de 

condicionamiento al miedo12,15. 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 área pre motora, los 

campos oculares frontales y la corteza parietal lateral12,16.   

2.1.3. Clasificación de funciones ejecutivas y funciones inhibitorias. 

En función del patrón de conectividad existente entre las diferentes áreas de la CPF, se infiere que exista también  

diversidad en cuando a las funciones que orquesta cada subdivisión de la corteza; de esta forma la porción dorsoleteral 

está asociada principalmente con funciones cognitivas y ejecutivas, mientras que la porción ventromedial se relaciona a 

la organización de funciones emocionales o afectivas 8,11,17; Esta fina división neuro funcional, nos permite realizar a su 

vez una taxonomía de las funciones ejecutivas, considerándose así la existencia de dos tipos de funciones ejecutivas 
7,18,19:  
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Funciones ejecutivas metacognitivas entre las cuales se incluye la resolución de problemas, la abstracción, planeación 

de estrategias y la memoria de trabajo; dichas funciones están relacionadas con la CPFdl 20 

 Funciones ejecutivas emotivo-emocionales las cuales son responsables de la coordinación entre la cognición y la 

emoción, con lo cual se controlan impulsos básicos utilizando estrategias adecuadas al contexto social 9; estas 

funciones están asociadas con la actividad de la CPFvm; estas funciones están 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 adquisición de funciones ejecutivas está asociada al desarrollo de la 

personalidad y de las emociones; por su parte las funciones inhibitorias influencian la adquisición de conductas pro-

sociales, regulación afectiva y habilidades para resolución de problemas 21. La atención y los procesos inhibitorios 

como suprimir estímulos irrelevantes o comportamientos impulsivos, son componentes importantes de las funciones 

ejecutivas 22–24, las cuales son esenciales de un procesamiento de pensamiento normal y en esencia para una vida 

exitosa. El control inhibitorio concierne a la supresión de respuestas tanto explicitas como implícitas 25. En este sentido 

la noción de inhibición y control de interferencia ha existido desde hace más de 100 años 26, jugando un papel 

importante en las teorías que han tratado de explicar la psicopatología; por ejemplo la noción de represión utilizada por 

Freud. En la actualidad los conceptos de inhibición y control de interferencia, son parte central en diversas 

investigaciones en el dominio de la psicología y la psiquiatría.  El significado de los términos inhibición y control de 

interferencia han sido inconsistentes entre los diferentes autores, sin embargo cuando las diversas definiciones de 

inhibición son consideradas de manera conjunta, se pueden realizar diferentes distinciones conceptuales. De esta 

forma y desde una perspectiva  psicológica podemos encontrar una clasificación de funciones inhibitorias, dividiéndolas 

en cuatro categorías 27: 

I. Control de interferencia; la cual se refiere a la supresión de la interferencia. 

II. Inhibición cognitiva, la cual es la supresión de información irrelevante en la memoria de trabajo. 

III. Inhibición conductual, la cual es la supresión de respuestas predominantes. 

IV. Inhibición oculomotora, la cual es la supresión de sacadas reflexivas   

Esta clasificación realizada por Nigg27, está basada en la sugerida por Harnishfeger, quien  propuso que los procesos 

de inhibición pueden ser clasificados de acuerdo a tres dimensiones: 

a) Inhibición basada en la intencionalidad del proceso.- Donde la inhibición no intencionada ocurre de manera previa a la 

conciencia; mientras que la inhibición intencionada es el resultado de la acción 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) Inhibición a nivel cognitivo y conductual.- La inhibición conductual es el control del comportamiento y es 

reflejado en procesos donde se deben inhibir respuestas motoras y/o  controlar impulsos; mientras que la 

inhibición cognitiva es el control sobre procesos mentales como la atención y la memoria, lo cual se refleja en 

la supresión de pensamientos irrelevantes o no evocados, así como supresión de significados inapropiados de 

palabras ambiguas y el bloqueo de información irrelevante en la memoria de trabajo. 

c) Diferencias entre la inhibición y la resistencia a la interferencia, en donde se propone que son dos procesos 
diferentes, mientras que la inhibición es un proceso de supresión 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 información irrelevante o estímulos distractores que provengan desde la entrada de la memoria de 
trabajo; de esta forma el control de interferencia se podría definir como: una resistencia intencional y cognitiva 
a la interferencia; mientras que la inhibición conductual y oculomotora podrían ser definidas como una 
inhibición conductual intencional. 
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Sin embargo a pesar de las diferencias conceptuales en cuanto a los procesos de inhibición, todos ellos corresponden 
a diferentes etapas del procesamiento de información, 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 
información, en donde la información relevante debe ser seleccionada y la información irrelevante debe ser ignorada; 
mientras que la inhibición conductual propuesta por Nigg y Harnishfeger, corresponde a la última etapa de salida, en el 
procesamiento de información, 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 cerebral28 que subyace en diferentes 
estructuras, esencialmente en la CPF, la corteza cingulada anterior (CCA) y la CPFo22,25,26,29. De esta forma 
alteraciones a nivel estructural y funcional en estas áreas 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, 
o bien en pacientes con deterioro frontal relacionado con la edad, así como desordenes psiquiátricos tales como el 
trastorno por déficit de atención e hiperactividad 30,31, autismo,22,30–32 trastorno obsesivo compulsivo, esquizofrenia27 y  
trastorno límite de la personalidad (TLP) 21,29,33–35. 

2.1.4. Trastorno Límite de Personalidad. 

 

2.1.4.1. Generalidades 

 
El trastorno límite de personalidad es un serio y complejo trastorno mental que  de acuerdo al DSM IV TR está 
caracterizado por inestabilidad en las relaciones interpersonales, la autoimagen y la afectividad, así como importante 
impulsividad.  Las primeras descripciones de este trastorno se realizaron durante el siglo XIX36, con una descripción 
fenomenológica y muy general de características “limites”37. En estas primeras descripciones los clínicos mencionan 
una que los pacientes muestran una combinación de síntomas neuróticos y psicóticos36. Sin embargo los psiquiatras 
que más influyeron en la introducción del término “borderline” o “limite” fueron Stern y Knight al identificar pacientes que 
presentaban la tendencia a presentar estados mentales límites con la esquizofrenia al exponerse a situaciones poco 
estructuradas38; sin embargo fue hasta 1967 cuando Kenberg definió el contructo de  “borderline” como una 
organización de la personalidad que era intermedia entre la organización de personalidad neurótica y la organización 
psicótica 39,40. El constructo de TLP abarca todas las formas serias del desorden de personalidad el cual es 
caracterizado por tres características intra psíquicas: La difusión de identidad, el uso de mecanismos  de defensa 
primitivos (escisión, negación, proyección, identificación proyectiva) así como la pérdida del juicio de realidad (prueba 
de realidad) ante situaciones de estrés 40 La definición de TLP utilizada por el DSM-III surgió del trabajo realizado por 
Gunderson y Singer en 197541 en donde describieron la presencia de afecto disforico, presencia de acciones 
impulsivas, pensamientos y conductas de tipo psicótico así como desadaptación social40.  

 

2.1.4.2. Epidemiologia del trastorno límite de personalidad. 

 
Este trastorno presenta una prevalencia variable, de acuerdo a las fuentes revisadas, la cual varía entre el 0.3-0.7% 21 
y el 1-2%  de la población 29,40,42, estudios recientes muestran que entre 600 000 y  1.4 millones de adultos en Estados 
Unidos, cumplen criterios para TLP 21, con una prevalencia del 0.5-5-9% de la población general 43, no existe evidencia 
de que este trastorno presente diferencia de prevalencia entre sexos44. De acuerdo a la revisión realizada por Sansone 
y colaboradores45, se puede inferir que la prevalencia de este trastorno está aumentando desde un 1.3%  en los 
primeros estudios realizados en EUA durante 198946, hasta un 5.9% en estudios que datan del 2008-200947. Se calcula 
que afecta a un 10% del total de la población de enfermos psiquiátricos ambulatorios y de un 15 -20% de los pacientes 
psiquiátricos hospitalizados40. El TLP está 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 población general40,43; considerándose de esta forma un problema de salud pública29. 
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2.1.4.3.  TLP y comorbilidad psiquiátricas. 

 
El TLP presenta comorbilidad tanto con trastornos de eje I como de eje II; aproximadamente el 84.5% de los pacientes 
con TLP presentan criterios para tener uno o más desordenes de eje I y el 73.9% presentan criterios para trastornos de 
eje II; el TLP está asociado principalmente con trastornos afectivos, trastornos por uso de sustancias, trastornos de la 
conducta alimenticia y trastorno por estrés postraumático (TEPT). En relación a las diferencias entre sexos, se ha 
encontrado que el uso de sustancias es más común en hombres, mientras que la relación entre TPL y trastornos 
alimenticios es más común en mujeres 40,43,47–49. 
 
Los pacientes con TLP presentan mayor disfunción 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 mayoría de ellos lo pierden a lo largo del tiempo 43,50. Se ha encontrado que la comorbilidad del TLP con trastornos 
de eje I esa asociada con la estabilidad de este trastorno a lo largo del tiempo, ya que la remisión en eje I de TDM o de 
distimia se ha asociado a la “remisión” del TLP39. Ahora bien; la presencia de cualquier trastorno de personalidad 
aumenta el riesgo de persistencia  del TDM, cuando se compara cualquier trastorno en eje I o eje II, la edad de inicio 
del TDM, el número de episodios previos de depresión, la historia familiar, el tratamiento o bien la duración de la 
enfermedad; la presencia de TLP parece ser el predictor más robusto de persistencia de TDM, de igual forma ningún 
otro trastorno de personalidad u otra variable clínica predicen la recurrencia de TDM. De esta forma algunos autores 
concluyen que el TLP debería ser evaluado en todos los pacientes deprimidos y considerar dicho trastorno para valorar 
el pronóstico y evaluar el tratamiento del TDM51 

 

2.1.4.4.  Cambios anatomo funcionales y TLP. 

 
Ningún estudio con tomografía computada (TC) ha encontrado diferencias morfológicas en aquellos pacientes con 
TLP43,52, sin embargo el análisis de imágenes obtenidas mediante resonancia magnética (RM) ha reportado reducción 
en el volumen amigdalino43,53,54. En este sentido; se propone que la citotoxicidad prolongada puede ser la causa de 
esta reducción del volumen en la amígdala; sin embargo la evidencia existente sobre la reducción de volumen 
amigdalino en el TLP es inconsistente, ya que en la mayoría de los estudios no se ha valorado de forma adecuada la 
comorbilidad entre el TLP y TEPT; donde se sabe que existe una reducción en el volumen del hipocampo y que no 
siempre los pacientes con TEPT presentan una reducción de volumen en la Amígdala (Am). Otra estructura de interés 
ha sido la glándula pituitaria donde su volumen se a correlacionado de forma positiva en adolescentes con una primera 
presentación de TLP y el número de conductas parasuicidas43. En el caso de la psicosis se ha correlacionado de forma 
positiva el volumen pituitario con un aumento en la activación del eje hipotálamo-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 reducción volumétrica de la sustancia gris en el giro cingulado anterior (CAg) y posterior 
(CPg) así como en Hipocampo (Hi) y reducción en el tamaño de la corteza parietal derecha (CP)43,53,54. Se ha reportado 
que anormalidades volumétricas en la CP superior están relacionadas con cuadros de disociación en pacientes TLP43. 
La reducción de la sustancia gris en la CPFdl y COF izquierda se han reportado en estadios iníciales del TLP43. Sin 
embargo parce ser que los cambios  tempranos en la CPF de pacientes  TLP no son específicos. Estudios con 
tomografía por emisión de positrones (PET) han demostrado reducción en el metabolismo de glucosa  en áreas 
premotoras, CPFdl, los núcleos talamico, lenticular  y caudado, en pacientes con TLP43,54–56;  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) derecho54. Estos hallazgos dan soporte a la premisa de 
disfunción en la red fronto límbica en pacientes con TLP43,53,57,58, la cual consiste en la corteza cingulada anterior, la 
corteza orbitofrontal, la corteza prefrontal dorsolateral, el hipocampo y la amígdala54. También se ha encontrado 
diferencia en cuando al flujo sanguíneo cerebral (FSC) en pacientes TLP que han sufrió un trauma en comparación con 
pacientes con historial de trauma pero sin TLP; ya que ante una tarea de evocación de memoria autobiográfica 
relacionada a eventos traumáticos; las pacientes sin TLP a diferencia de las pacientes con TLP mostraron aumento del 
FSC en la corteza cingulada anterior derecha, COF izquierda y CPFdl derecha; mientras que se encontró reducción de 
metabolismo en la CPFdl izquierda43. 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 más consistente 
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en pacientes con TLP parece ser el incremento de actividad en AM al exponerse a estímulos emocionales o como 
respuesta al reconocimiento facial de emociones humanas43,54. Se acepta que la amígdala 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 inducción de emociones negativas 43,54. Algunos autores sugieren que el aumento de actividad cortical 
reportado, está en relación al  intento que realizan los sujetos, por modular emociones intensas43. En algunos estudios 
donde se pide a  sujetos con  TLP que utilicen una estrategia cognitiva de crear distancia entre ellos y estímulos 
visuales displacenteros se han observado cambios con una reducción en la oxigenación en la CCA y aumento de 
actividad en el surco temporal superior (STS) y GFs. En estudios de neuro imagen y neuroquímica se ha demostrado 
una reducción en la concentración de N-acetil-aspartato (NAA) en la CPFdl en pacientes con TLP53,54,58. 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 
TLP53,57. 

 

2.1.5. Depresión. 

2.1.5.1. Generalidades. 

 
El significado de la depresión es variable, comprendiendo desde la reducción en el estado de ánimo que es 
característico a las condiciones de la vida diaria (duelo, aflicción), hasta un síndrome clínico, de gravedad y duración 
importantes, presentando signos y síntomas que difieren del comportamiento normal de quien la padece. Dadas su 
características, se pueden reconocer cuatro áreas de afección en el TDM las cuales son: Afectivas, cognitivas, 
conductuales y neurovegetativas (somáticas); de ahí el cuadro clínico propio del TDM el cual se identifica con 
presencia de tristeza, infelicidad o irritabilidad, con reducción en el interés por actividades y capacidad de 
concentración, con pensamientos negativos, ideas de culpa, minusvalía o muerte, con reducción en actividad 
psicomotriz, presencia de llanto, alteraciones en el apetito, el sueño, reducción de la del libido y nivel de energía.  
Actualmente la depresión es una de las principales causas de incapacidad y es un importante problema de salud 
pública a nivel mundial. Se proyecta que será la segunda causa de enfermedad entre el 2020 y 203059–63.  
 

2.1.5.2. Epidemiologia del TDM 

 
De acuerdo con los datos de la organización mundial de la salud la prevalencia de la depresión es variable a lo largo de 
los diferentes países reportándose 7.2%, 14.6%, 3.5% y 3.3%  en Irak, Ucrania, China y Nigeria respectivamente. 
Mientras que en países desarrollados como EUA se reporta una prevalencia de 16.2%59 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 64. Actualmente se sabe 
que a nivel mundial presenta una prevalencia a lo largo de la vida de 21.4%65 
 

2.1.5.3.  Trastorno depresivo mayor y comorbilidad psiquiátrica. 

 
Los trastornos de personalidad han recibido mayor atención como factores pronósticos 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 patología66–68. Sin embargo la relación entre el TDM y el TLP ha sido controversial, 

con grupos de investigación que están a favor de argumentos sobre una base etiológica diferente para el TDM y el 

TLP69. De acuerdo al estudio colaborativo de los trastornos de personalidad, la presencia de patología en eje dos 

retraso la recuperación de TDM a dos años de seguimiento; mientras que a los seis años de seguimiento se mostró 

que el TLP y el trastorno obsesivo compulsivo de personalidad presentaban un tiempo menor entre la remisión y una 

recaída para  TDM48,68. 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 específica y el trastorno de angustia eran predictores de 

persistencia del TDM con razón de momios de 1.96, 2.19 y 2.18 respectivamente. También la presencia de distimia se 

asoció con persistencia del TDM con una razón de momios de 1.79. En relación a los trastornos de personalidad se 

mostró 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 depresión son la evitativa, 

histriónica, esquizoide, esquizotipica. De acuerdo a los resultados de este estudio ningún trastorno de personalidad 

predice recurrencia68.  

 

2.1.5.4. Cambios anatomo funcionales y depresión. 

 

Inicialmente se consideraba como base neuro-funcional de la depresión el sistema límbico, sin embargo a medida que 

surgieron nuevas tecnologías como la TC o la RM, se logró identificar la existencia de estructuras no límbicas que 

influyen en la fisiopatología de la depresion70. Desde una perspectiva neuroanatomica, se puede hablar de estructuras 

subcorticales y estructuras corticales que juegan un papel importante en la fisiopatología del TDM. Dentro de las 

estructuras subcorticales importantes en la fisiopatología del TDM dada su función y su interconexión con otras 

estructuras, encontramos a la amígdala, el hipocampo y los ganglios basales, en particular el globo pálido  en su 

porción ventral (PV) ya que presenta proyecciones hacia estructuras límbicas70–72. Entre las estructuras corticales cuya 

función es relevante en el TDM encontramos el giro cingulado (GC), COF, CCA, CPFvm y la CPFdl70,72–74. Los primeros 

estudios de imagen funcional en la depresión mostraron anormalidades en la actividad cerebral basal de regiones 

frontales cuando se comparó sujetos con TDM con sujetos control. Los resultados de dichos estudios asociaron el TDM 

con aumento de actividad de la CPFvm y reducción de actividad en la CPFdl izquierda, con aumento de actividad de 

CPFdl derecha12,74–78, condición que parece revertir una vez que mejora el TDM bajo tratamiento psicoterapéutico o 

con fármacos 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 TDM12,79,80. De estos 

resultados se puede inferir que la depresión está asociada a un perfil de actividad opuesto entre la CPFvm y la CPFdl, 

donde  se ha encontrado hipo actividad de la CPFvm durante la fase sintomática de la enfermedad, y aumento en la 

actividad durante periodos de remisión, por otra parte la CPFdl muestra un aumento de actividad durante la remisión de 

síntomas, y reducción de actividad durante los periodos libres de síntomas de TDM; sin embargo no se sabe si estos 

cambios en la actividad de la CPFdl y CPFvm es causa o consecuencia de la depresión12. Por otra parte en base a 

estudios de lesión se ha mostrado que el daño en la CPFdl confiere vulnerabilidad a la depresión, mientras que daños 

en la CPFvm parece conferir cierta resistencia a sufrir TDM. Ahora bien la relación que existe entre el funcionamiento 

ipsilateral de la CPFdl de y su papel dentro de la fisiopatología del TDM ha sido demostrado tanto en estudios con 

estimulación magnética trasncraneal (TMSr) como con PET, dando lugar a la hipótesis de desbalance del TDM, la cual 

postula a la  asimetría en la función pre frontal con hipo actividad de la CPFdl izquierda y aumento de actividad de la 

CPFdl derecha como parte de la fisiopatología del TDM74. También se ha demostrado que en pacientes deprimidos 

existe hiperactividad en regiones límbicas y para límbicas en particular la amígdala81, así como reducción en el 

volumen en la CCA, Hi, COF en pacientes que presentan un primer episodio depresivo o que son vírgenes a 

tratamiento72. Recientemente Mustafa y colaboradores dieron evidencia de reducción en el volumen frontal izquierdo a 

expensas de sustancia gris en pacientes que presentaban un primer episodio depresivo72 
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2.1.6. Electroencefalografía y su uso en psiquiatría. 

El electroencefalograma (EEG) es una técnica no invasiva para estudiar la actividad eléctrica del cerebro bajo una alta 

resolución temporal82. Fu descrito por primera vez por Hans Berger en 1929 83–85, 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 

sinusoidal84 y que dicha actividad se pierde cuando el sujeto abre los ojos 83,84.  

De esta forma el EEG involucra el registro, análisis e interpretación fisiológica del voltaje obtenido de la superficie del 

cráneo humano84, representando la suma de los potenciales post sinápticos de neuronas corticales86; 

aproximadamente entre 1-100 millones de neuronas localizadas bajo cada electrodo de registro87. Estas neuronas 

presentan propiedades eléctricas intrínsecas cuya actividad produce campos magnéticos y eléctricos, los cuales son 

registrados por electrodos localizados en la superficie del cráneo88. De este registro se identificaron inicialmente cinco 

tipos de ondas, cuyas frecuencia van desde los 0 hasta más de 100 Hz y que se han clasificado en83: 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 

está aceptado internacionalmente como método estándar para la aplicación y evaluación de EEG de superficie85,89.  

Sin embargo bajo estas condiciones se puede detectar únicamente el 58% de la actividad eléctrica (espinas). Al inicio 

de su desarrollo, el análisis del EEG se realizaba de manera análoga, realizando una inspección visual de cada uno de 

los trazos obtenidos durante el registro. Sin embargo con el desarrollo de computadoras digitales, y nuevas 

herramientas matemáticas como la transformada rápida de Fourier (TRF), se logró 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 resolución espacial. A este análisis del EEG se le conoce como 

EEG cuantitativo (EEGq) 84,85,90.   

En el  análisis básico del EEGq, se realiza un registro de 19 electrodos, con el sistema 10-20 ya mencionado. Se 

realiza una inspección 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 91. Ahora 

bien el análisis de frecuencias del EEG puede realizarse utilizando las potencias correspondientes a cada frecuencia 

realizando un análisis de banda estrecha con lo cual obtendríamos medidas espectrales de banda estrecha (MEBES), 

sin embargo, como son muchos valores, la tendencia ha sido agruparlos por bandas, utilizando los límites de 

frecuencia de los ritmos del EEG, realizando un análisis de banda ancha92, 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 91. De 

esta forma  en cada sitio de registro es posible calcular la potencia absoluta y la potencia relativa, la frecuencia media, 

la relación 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)92. 

La actividad eléctrica del cerebro es una representación de los requerimientos metabólicos del cerebro, de tal forma 

que la asociación entre el poder del EEG y el metabolismo cerebral de glucosa ha sido estudiado a través de PET 

utilizado 18-fluoro-deoxyglucosa.86 de aquí que el EEGq nos permite evaluar el estado funcional del cerebro. El EEGq 

es un método para analizar la actividad eléctrica del cerebro que deriva de patrones cuantitativos que se pueden 

asociar a información diagnostica o deficits cognitivos. Esta es una técnica que muestra de una forma topográfica la 

actividad electrofisiológica cerebral. El EEGq ha sido propuesto para su uso  en diferentes trastornos psiquiátricos.  

Estudios clínicos han mostrado distintas formas de actividad cerebral bajo condiciones psiquiátricas como TDM, TOC, 

TDAH, esquizofrenia, entre otros. Sin embargo el significado clínico de estos patrones de actividad es aún 

desconocido. Una o más variables son calculadas desde el EEG y estas son utilizadas como indicadores del estado 
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funcional cerebal93.  Pero a pesar de que el EEG fue aceptado rápidamente como un método para estudiar diversas 

condiciones patológicas como convulsiones, localización de masas ocupativas, detección de delirium, demencias, su 

aplicación en psiquiatría ha sido un tanto más modesta84. 

2.2. Antecedentes Directos. 

 

2.2.1. TLP y funciones ejecutivas e inhibitorias. 

 
El TLP se puede considerar como una constelación heterogénea de síntomas, 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 depresión 21,29. Dos  síntomas característicos 

de las personas con TLP, son la inestabilidad afectiva 33,35,36,39,40,54,94–96, la 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 modulación emocional  e impulsividad 
29,35,54; siendo esta el segundo síntoma característico del TLP, la cual se puede definir como una  conducta rápida, no 

planeada, inapropiada y potencialmente mal adaptativa 29 97, siendo  expresada en conductas variables que van desde 

respuestas verbales desinhibidas, conductas potencialmente riesgosas y  agresión.  La mayoría de las teorías 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 gratificación a pesar de 

consecuencias negativas o poco optimas)98 

 

Se ha visto que los pacientes con alto grado de impulsividad están caracterizados por una gran intensidad de 

respuestas afectivas y que las emociones negativas como el enojo no son más fuertes pero si permanecen durante 

más tiempo. Estas características no son específicas del TLP ya que se han observado en otros trastornos de 

personalidad y en pacientes con TDM35. 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 evalúa la función frontal sobre el control de impulsos, en la cual los pacientes TLP 

muestran un mal desempeño36. Estas conductas impulsivas  han sido relacionadas con reducción en el volumen del 

lóbulo frontal, aumento de respuesta en  Am, Hi, la CCA y la corteza orbito frontal (COF) izquierda, así como reducción 

en la actividad del lóbulo frontal, en particular la corteza ventral medial  34–36,53–56,99, y disfunción de circuitos fronto-

limbicos35,54,98. De hecho existen datos de que el daño en la CPFvm provoca alteraciones en la regulación emocional, 

impulsividad, agresividad y en la al intentar explicar la relación existente entre las estructuras y su función los diferentes 

estudios muestran que la presencia de conductas impulsivas está asociada con una reducción 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 Am35. Esto ha  

dado lugar a la hipótesis de que la falla de control sobre conductas impulsivas en pacientes con TLP, puede estar 

relacionada con una falta de inhibición amigdalina por parte de la CCA y CPF33. Dado que estas estructuras se han 

asociado también a fallas en la neurotransmisión serotoninergica 54,99, se infiere que fallas en dicho sistema de 

neurotransmisión, pueden subyacer a la impulsividad y agresividad presente en pacientes con TLP; consecuencia de la 

disfunción en las funciones inhibitorias 21,33,36,98. Por ejemplo en algunos estudios muestran una reducción en los 

metabolitos de serotonina en líquido cefalorraquídeo de pacientes TLP que han mostrado conductas impulsivas, 

violentas o bien con intentos de suicidio 99 y estudios de neuroimagen funcional han demostrado en pacientes TLP sin 

depresión una menor activación de regiones frontales implicadas en el control de funciones inhibitorias ante un reto 

farmacológico con el agonista serotoninergico fenfluramina99. 
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2.2.2.  TDM y funciones ejecutivas e  inhibitorias 

Diferentes estudios en pacientes con TDM han identificado alteraciones específicas en funciones ejecutivas100,101, en 

particular en procesos de cambios de tarea o estímulo y funciones inhibitorias, bajo diferentes paradigmas como stroop 

color Word test o el Wsiconsin Card Test101.  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 102, siendo afectadas la 

memoria, la atención y funciones ejecutivas 103104 por ejemplo la atención105 o la memoria106. Los primeros reportes 

utilizando PET en pacientes con TDM, mostraron evidencia de reducción en el FSC izquierdo en la CCA y CPFdl, así 

como la CPFm; dichos cambios metabólicos asociados a fallas en funciones ejecutivas en dichos pacientes107. Otros 

cambios funcionales que se han demostrado en pacientes deprimidos son el aumento de actividad en estructuras 

límbicas y para límbicas como son CPF, ganglios basales y AM, cuando se procesa información de contenido 

emocional, o bien bajo paradigmas de inducción de afectos negativos81; estos hallazgos dan base a la propuesta de 

que existen fallas en el funcionamiento de vías cortico límbicas en los pacientes deprimidos, esta característica es 

compartida en pacientes con TLP y parece subyacer al menos en parte a fallas en funciones ejecutivas y funciones 

inhibitorias35,81. Aunque se debe mencionar que algunos estudios a la fecha han encontrado también alteraciones en 

pacientes en recuperación y dichos hallazgos se han reportado en todos los grupos de edad, pero más frecuentemente 

en ancianos108. Los estudios longitudinales existentes encuentran resultados contradictorios, mientras en algunos las 

alteraciones cognitivas desaparecen con los síntomas afectivos109 (por ejemplo: Lahr et al, 2007) en otros estas 

permanecen a pesar de la reducción o la remisión de la depresión100 (por ejemplo Nakano et al 2008). Diversos 

factores parecen mediar el que los síntomas 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 cognitivamente110.  

2.2.3. Estudios con EEG en TLP 

 

Hacia la década de los 80`s del siglo pasado, varios autores habían cuestionado si  la existencia de anormalidades 

electroencefalograficas (particularmente en lóbulo temporal), tendrían relación con la etiología de los síntomas 

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 indicación de disfunción 

cerebral en pacientes TLP69, además de que muchos síntomas son comunes tanto a las disrtimias del lóbulo temporal 

como al TLP, tale s el caso de la des realización, despersonalización, 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 había 

encontrado una relación clara entre la severidad de los síntomas en TLP y la severidad de las anormalidades en el 

EEG, más aun, la mayoría de los pacientes TLP no mostraban cambios en los EEG de rutina. Motivo por el cual se 

planteó que la presencia de fenómenos paroxísticos 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 más fino, los cuales se pueden 

correlacionar con TLP111 

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 comparación con pacientes deprimidos sin TLP y sujetos control112. En otros estudios se han 

valorado cambios en potenciales evocados, en particular P300, y su relación a conductas que son síntomas clave del 

TLP como la impulsividad. Durante el final del siglo pasado diferentes grupos de investigación reportaron reducción en 

la amplitud de P300 en adultos con diagnóstico de TLP, en comparación con sujetos normales113 y en estudios más 
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recientes se ha demostrado esta misma anormalidad en adolescentes que presentan características TLP113. Por otra 

parte en estudios de EEG y patrones de sueño, se ha reportado que tanto los pacientes TLP como pacientes con TDM 

comparten algunas características como incremento en las latencias de sueño e incremento en la densidad de  sueño 

MOR, otras diferencias reportadas en pacientes con TLP han sido reducción en la eficiencia de sueño, reducción 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 más frecuente la reducción aislada de bandas lentas, seguida de reducción en bandas 

lentas con incremento de la banda beta e incremento de banda beta de forma aislada111. En cuanto a la topografía de 

dichas alteraciones, en la mayoría de los casos de depresión estudiados, se encontró un patrón difuso. Otros cambios 

reportados en el EEG de pacientes deprimidos es un patrón anormal de actividad asimétrica en la banda de frecuencia 

alfa en regiones frontales115,116 con hiperactividad funcional de regiones derechas e hipo actividad frontal izquierda; 

estos cambios también han sido reportados en pacientes con depresión subclinica y en la fase de remisión de 

sintomas78. También se ha de una forma menos consistente aumento en la bandas delta y theta, principalmente en 

regiones derechas116 Ahora bien en estudios de EEG y sueño en pacientes con TDM, se ha descrito una gran variedad 

de cambios con respecto a los sujetos control, incluyendo reducción en las bandas lentas delta, reducción del primer 

periodo de sueño MOR, así como una distribución alterada de los periodos de sueño MOR a lo largo de todo el ciclo de 

sueño reducción de la fase III de sueño, un mayor número de despertares y una alta densidad de MOR durante el 

primer periodo de sueño de movimientos oculares rápidos 114. El uso de EEG también ha mostrado que la respuesta 

clínica del TDM se puede predecir en función del aumento en la densidad de banda theta en la porción rostral de CCA, 

así como la porción medial de la COF117 . 
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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 está 

íntimamente relacionada con la presencia de impulsividad e inestabilidad afectiva, síntomas característicos en el 

trastorno límite de personalidad. 

Actualmente sabemos que existen estructuras, circuitos y sistemas de neurotransmisión que están 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 relación 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 económicos. Por ejemplo en el caso de imagen  funcional, en particular la RM, existe un retraso entre los 

cambios metabólicos directamente relacionados a la función neuronal y los cambios en las concentraciones de oxígeno 

y cambios circulatorios, que se infiere son el resultado de una mayor demanda metabólica, 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, así como su bajo costo, actualmente 

existen pocos estudios en los que se halla explorado la relación entre las fallas ejecutivas e inhibitorias y los patrones 

de EEG que subyacen a dichas alteraciones, y más aún que existen pocos datos en la actualidad que muestren la 

relación que existe entre las fallas de dichas funciones y los patrones de EEGq de banda estrecha.  
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4. Justificación. 

 

La presencia de conductas de riesgo  como los intentos suicidas, auto lesiones y conductas impulsivas están 

relacionadas con fallas en las funciones ejecutivas e inhibitorias. Evidencia científica ha mostrado que las fallas  en las 

funciones ejecutivas e inhibitorias, subyacen al amplio abanico de manifestaciones clínicas de la depresión y el 

trastorno límite de personalidad. Dada la alta incidencia y comorbilidad de ambas condiciones psiquiátricas es 

necesario tener un conocimiento más profundo y detallado de las bases neurofuncionales que subyacen a las fallas de 

funciones tanto ejecutivas como inhibitorias en ambas condiciones patológicas. El  EEGq cuenta con importantes 

ventajas como: la posibilidad de obtener información de la actividad neuronal en tiempo real, el ser un abordaje 

relativamente inocuo, no invasivo y de bajo costo para su aplicación. Dichas ventajas hacen del EEGq  una opción 

adecuada para explorar  con mayor detalle la relación que existe entre la actividad cerebral y su correlato con ciertas 

condiciones patológicas 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 relación 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 análisis bajo las medidas espectrales de banda ancha. 

De los resultados obtenidos en un análisis espectral de banda estrecha y su correlación con fallas en funciones 

ejecutivas e inhibitorias, nos permitiría obtener datos más específicos en relación a al aumento o disminución en la 

actividad eléctrica cerebral de regiones muy específicas del cerebro y como la variación de dicha actividad neuronal 

especifica por área cerebral, se relaciona a su vez con fallas neurocognitivas en pacientes con TDM y TLP. 
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5. Hipótesis. 

 

Los pacientes con trastorno límite de la personalidad comórbido con trastorno depresivo mayor presentaran fallas en 

funciones ejecutivas e inhibitorias, así como alteraciones en el patrón de EEGq con medidas espectrales de banda 

ancha. 

Los pacientes con trastorno límite de la personalidad comórbido con trastorno depresivo mayor presentaran fallas en 

funciones ejecutivas e inhibitorias, así como alteraciones en el patrón de EEGq con medidas espectrales de banda 

estrecha. 

6 Objetivos.  

6 Objetivo General. 

Caracterizar el patrón de EEG con MEBAS   y MEBES en pacientes con TLP con y sin TDM comórbido. 

6.1 Objetivos Específicos. 

I. Evaluar la asociación del patrón de EEGq de MEBAS y MEBES con  las evaluaciones clínicas 

a. Hamilton de Depresión. 

b. Inventario de depresión Beck. 

c. Entrevista SCID II 

d. Versión española de la entrevista diagnostica revisada para pacientes con trastorno límite de la 

personalidad (DIB-R). 

 

II. Evaluar la asociación del patrón 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  

Según la clasificación de Alvan Feinstein:  

De acuerdo a su propósito general: Comparativo. 

De acuerdo al tipo de agente: Asignado por la naturaleza. 

De acuerdo a la colocación de los agentes: Descriptivo  

De acuerdo a su dirección temporal: Transversal. 

De acuerdo a los componentes de los grupos: Homodémico. 

De acuerdo a la recolección de datos: Prolectivo. 
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7.2 Universo de estudio:  

Pacientes que asistan al servicio de consulta externa del Instituto Nacional de Psiquiatría “Ramón de la Fuente” entre 

18 y 60 años que cumplan criterios DSM-IV para Episodio Depresivo Mayor, con o sin comorbilidad con trastorno límite 

de la personalidad, con o sin tratamiento farmacológico durante el episodio actual, sin riesgo suicida y que acepten 

participar en el estudio tras haber firmado una carta de consentimiento informado. Se incluirán sólo aquellos pacientes 

que presenten un grado de severidad de 18 puntos o más, evaluados con la escala HAM-D.  

7.2.1.1 Tamaño de la muestra. 

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

7.2.1.2 Criterios de Inclusión. 

 Pacientes subsecuentes y con número de expediente en el Instituto Nacional de Psiquiatría Ramón de la 
Fuente. 

 Pacientes de ambos sexos. 

 Edad de 18 a 60 años. 

 Pacientes con diagnostico principal de TDM, de acuerdo al DSM IV, con puntuación mínima de 18 puntos en la 
escala de Hamilton de Depresión de 21 ítems.  

 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 farmacológico será considerado como co-variable, para el análisis estadístico). 

 

7.2.1.3 Criterios de Exclusión 

 

 Paciente con riesgo suicida  

 Pacientes en tratamiento con anti comiciales y/o benzodiacepinas. 

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

metabólicas,  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: 

 Pacientes con síntomas psicóticos. 

 Trastornos afectivos bipolares.  

 Trastornos de la conducta alimenticia relacionadas a restricción alimenticia, inanición y/o índice de masa 
corporal menor a 85% (Anorexia nervosa, TANE 1, TANE 2) 

 Dependencia a sustancias.  

 Pacientes con cualquier tipo de enfermedad médica crónica o neurológica. 

 Pacientes con marcapasos u objetos metálicos intracraneales. 
 

7.2.1.4 Criterios de Eliminación 

 
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 Clasificación Medición 

 SOCIO DEMOGRAFICAS  

Genero Categórica Femenino/Masculino 

Edad Dimensional Años 

Estado civil Categórica Soltero, casado, unión libre, viudo, 
separado, divorciado 

CLINICAS(TRASTORNOS Y RASGOS DE PERSONALIDAD)  

Diagnóstico categórico de Trastorno 
Límite de Personalidad. 

Categórica SCID-II 

Manifestaciones dimensionales de  los 
Trastornos de Personalidad. 

Quasi-Dimensional SCID-II 

Manifestación de síntomas 
afectivos en TLP   

Quasi-Dimensional Puntuación del Área Afectiva en la 
DIB-R 

Manifestación de síntomas 
psicóticos y cognitivos en pacientes 

con TLP   

Quasi-Dimensional Puntuación del Área de la 
cognición de la DIB-R 

Manifestación de síntomas de 
impulsividad en pacientes con TLP   

Quasi-Dimensional Puntuación del Área de patrón de 
conductas impulsivas en la DIB-R 

Manifestación de síntomas 
relacionados a relaciones 

interpersonales en pacientes con 
TLP   

Quasi-Dimensional l Puntuación del Área de Relaciones 
Interpersonales en la DIB-R 

CLINICAS (TRASTORNOS DEPRESIVO MAYOR) 

Gravedad del episodio depresivo. Quasi-Dimensional Puntaje total de la Escala de Hamilton 
de Depresión; Puntaje total del 

Inventario de depresión de Beck 

Manifestación del  episodio depresivo. Quasi-Dimensional Ítems de la Escala de Hamilton de 
Depresión; Ítems del Inventario de 

depresión de Beck. 

NEUROPSICOLOGICAS 

Inhibición Cognitiva. Dimensional Calculo del efecto Flanker. 

Inhibición Conductual. Dimensional Comisiones dentro de la tarea de 
Flanker. 

Preservación. Dimensional. Tiempos de reacción ante condiciones 
congruente e incongruente de la tarea 

de Flanker. 

Planeación  Dimensional Cálculo 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 Comparación de las transformadas 
Z de las MEBE de los grupos, 

comparadas con norma 
poblacional. 

Banda amplia de EEGq (Potencia 
Absoluta, potencia relativa y 

potencia) 

Dimensional Comparación de las transformadas 
Z de las MEBA de los grupos, 

comparadas con norma 
poblacional.  

Diferencias en las transformadas Z 
de las MEBE entre los grupos. 

Dimensional. Análisis estadístico de la diferencia 
en las MEBE entre los grupos. 

Diferencias en las transformadas Z 
de las MEBA entre los grupos. 

Dimensional. Análisis estadístico de la diferencia 
en las MEBA entre los grupos. 

 

7.3.2  Instrumentos. 

7.3.2.1 Instrumentos clinimétricos. 

 

a. Escala de depresión de Hamilton118: Es un instrumento clinimétrico utilizado para medir la severidad de la 

depresión; no es un instrumento diagnóstico. Sirve para medir los cambios a través del tiempo y la respuesta al 

tratamiento.  Fue diseñado para cuantificar en forma sistemática los resultados de una entrevista clínica con 

pacientes diagnosticados con un trastorno depresivo. De acuerdo a su función clínica, este instrumento evalúa 

la magnitud de la depresión (indicador de estado) y con frecuencia se emplea como criterio de inclusión para 

ensayos farmacológicos. Su gran sensibilidad al cambio ha hecho que se emplee para la definición de 

conceptos como "mejoría" (una disminución de por lo menos el 50%) y “remisión” (un máximo 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 

correlación 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 clínica y entrenamiento formal en la 

calificación 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 clínicas globales de severidad al momento de la 

admisión. Las correlaciones con severidad total y depresión 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 relación de las puntuaciones de la EDH con mediciones auto aplicables, particularmente con el inventario de 

depresión de Beck y con la escala de depresión auto aplicable de Zung. Los valores de la correlación 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. 

 

 

b. Inventario para la depresión de Beck118: El IDB derivó de las observaciones clínicas acerca de las actitudes y 

síntomas que presentaban pacientes psiquiátricos deprimidos. Las observaciones pueden ser evaluadas con 

una intensidad de 0 (ausencia del síntoma) a 3 (severidad máxima del síntoma). El IDB es sensible a los 

cambios asociados con ensayos farmacológicos, técnicas psicoterapéuticas diversas. Para hacer diagnóstico 

de depresión, se requiere una puntuación mínima o punto de corte. Dependiendo de los autores, este va-ría de 
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11 a 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 Cardiología encontraron con 14 puntos el mejor equilibrio 

entre sensibilidad (0.86) y especificidad (0.86). Su coeficiente de confiabilidad interna en un estudio diseñado 

con este propósito fue de 0.86.La confiabilidad prueba-contraprueba del IDB parece ser bastante alta (0.70). 

con un coeficiente de correlación intra clase de 0.77.Puntuaciones menores a 4 indican depresión leve, entre 

14 y 20 indican depresión moderada y puntuaciones severas de depresión son 21 y más. La magnitud de las 

correlaciones entre evaluaciones clínicas de depresión y el IDB reportadas van de 0.60 a 0.90. Las relaciones 

del IDB con escalas de evaluación psiquiátricas y pruebas psicológicas han sido ampliamente estudiadas y han 

conducido a correlaciones que varían 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. 

 
c. Entrevista clínica estructurada para los trastornos de la personalidad SCID II: Es una entrevista semi 

estructurada para la evaluación de los 10 trastornos de personalidad de eje II del DSM IV; así como el trastorno 

de personalidad depresiva y el trastorno de personalidad pasivo agresivo; incluidos en el apéndice B del DSM 

IV. El SCID II puede ser utilizado para realizar diagnósticos de eje II tanto categóricos como dimensionales119. 

LA fiabilidad del SCID II has sido evaluada en diversos estudios, donde se han utilizado criterios diagnósticos 

tanto del DSM III-R como del DSM IV. En los estudios que se ha evaluado la fiabilidad de acuerdo al DSM IV, 

el índice Kappa ha variado desde  0.65 para el trastorno de personalidad depresiva hasta 0.97 para la 

personalidad evitativa120; en el estudio más reciente del 2010, el índice Kappa fue variable desde 0.78 para la 

personalidad antisocial hasta 0.94 para personalidad depresiva121. Tres estudios han examinado la sensibilidad 

y especificidad del SCID II, cuando ha sido utilizada como una herramienta de tamizaje, confirmando una baja 

tasa de falsos negativos. También se ha encontrado que el SCID II presenta una consistencia interna para la 

evaluación de trastornos de la personalidad por arriba de 0.6 excepto para el trastorno esquizoide 122–125.  

 
d. Entrevista diagnostica revisada para pacientes con trastorno límite de la personalidad DIB-R: La primera 

versión fue elaborada en la década de 1970126;  evaluaba cinco ámbitos de contenido propios del TLP, según 

la concepción del autor: adaptación social, patrones de acción 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 versión ofrecía escasa validez de discriminación con respecto a otros trastornos del Eje II, en el 

año de 1989 aparece una versión revisada de dicha entrevista127. La versión actual cuenta con 125 reactivos y 

valora cuatro factores que son patrones de acción impulsivos, afectividad (síntomas depresivos), cognición 

(síntomas psicóticos y alteraciones sensoperceptuales) y relaciones interpersonales. Se aplica en un intervalo 

de tiempo de 45-60 minutos limitándose a la exploración de los 2 años previos momento de la entrevista; utiliza 

un punto de corte para el diagnóstico 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 validación al español128, 

mostró una buena consistencia interna global, con una alfa de Cronbach de 0,89; y de cada una de las áreas 

de contenido: afecto (= 0,74), cognición (=0,77), patrón de conductas impulsivas (=0,73) y relaciones 

interpersonales (=0,74).  con una sensibilidad de 0.81 y especificidad 0.94; con una exactitud de 0.82. mostro 

una convergencia diagnóstica moderada con SCID-II (kappa de 0,59). El CCI obtenido en la puntuación global 

de la entrevista DIB-R fue de 0,94, indicando una alta fiabilidad entre evaluadores.  
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7.3.2.2  Instrumentos de evaluación de funciones ejecutivas e inhibitorias 

 

a. Flanker: La tarea de Eriksena Flanker, permite medir la habilidad para inhibir una respuesta ante estímulos 

irrelevantes que interfieren a la presencia de un estímulo relevante129. Aunque existen diferentes versiones de 

la tarea Flanker, la más común, es la versión utilizada por Koop130;  en la cual el sujeto debe responder 

conforme a la dirección de una flecha "diana" que puede apuntar ya sea a la derecha o la izquierda mientras 

ignora varias flechas "distractoras" que apuntan en dirección contraria a la flecha diana. En esta tarea, al sujeto 

se le presenta con estímulos que simultáneamente 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 patrón de respuesta común, es que los 

sujetos eleven su tiempo de respuesta cuando la flecha diana esta en dirección opuesta a las flechas 

distractoras  en comparación a cuando ambos estímulos apuntan a la misma dirección; esto se conoce como 

efecto Flanker 131. Típicamente se asume que el test Flanker mide la eficiencia de las redes frontales132 , 

específicamente de la corteza anterior del cíngulo, como lo evidencian los estudios con resonancia 

magnética133.   

b. Wisconsin Card Test (WCST): Es una prueba neuropsicológica, que ha sido utilizada para investigar déficits en 

las funciones ejecutivas humanas134. Para la ejecución 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 elección se realiza en función del color, la forma o el número de 

estímulos que aparecen en las cartas. Después de cada ensayo el sujeto obtiene retroalimentación, la cual 

permite al sujeto adquirir el conocimiento de la regla correcta de clasificación. Después de un número fijo de 

ensayos, la regla de elección 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 clasificación135.  De esta forma WCST permite evaluar 

flexibilidad cognitiva, la cual se define como la capacidad de modificar el comportamiento en función de 

condiciones cambiantes135,136. 

 

c. Torre de Londres: La Torre de Londres (TOL) es una tarea de planificación y resolución de problemas que 

implica, para ser resuelta de manera eficaz, la puesta en marcha de procesos como organización de la tarea, 

iniciación del plan y sostenimiento en la memoria durante su realización, inhibición de posibles distractores y 

cambio de estrategia de modo flexible en los casos en que sea necesario. Es una modificación 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 tamaños, de tal forma que en 

una de ellas caben las tres esferas, en la segunda varilla dos y en la última varilla únicamente una esfera. A 

partir de una configuración 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 configuración final determinada -por ejemplo, la bolita 

roja debe permanecer debajo de todo en la varilla grande, pero encima de esta está primero la amarilla y luego 

la azul- siguiendo las reglas presentadas por el examinador: sólo pueden mover una bolita  por vez y, por lo 

tanto, nunca pueden tener más 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 desempeño 

en la prueba TOL, un sujeto debe tener habilidades de planificación 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 

evaluación inicial de protocolo, con el objetivo de asegurar que cumplieran los criterios de inclusión. 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 realizó una evaluación clínica basal, con una duración aproximada de 90 minutos. Durante esta 

entrevista se aplicaron  los siguientes instrumentos clinimétricos (HAM-D, Inventario de depresión de BECK), y 

contestaron una versión auto aplicable de la prueba SCID II.  Durante las siguientes 48 horas,  los pacientes asistieron 

a una segunda entrevista en la cual y en función del resultado del SCID II, se realizó la versión española 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. 

 

 

7.5.1 EEGq: Adquisición y análisis de datos 

 

El registro del EEG se realizó con electrodos de superficie colocados según el Sistema Internacional 10-obteniendose 

un registro monopolar (19 derivaciones). Se utilizaron como referencia los electrodos de los lóbulos de las orejas corto-

circuitados y se usó 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 realizará en un cuarto sonoamotiguado, con poca iluminación y 

aislado eléctricamente, y con el fin de evitar cambios en la actividad eléctrica cerebral debidos a los ritmos circadianos, 

todos los registros serán realizados entre las 9 y las 18hrs. 
  

Para cada paciente se  realizó un EEG de reposo. La adquisición del EEG se realizó  con los ojos cerrados,  con una 

duración de 15-20 minutos, con el paciente relajado y sin moverse. Durante cada registro se realizó una maniobra de 

Flanker. 
WCST. 
TOLO 

TOLO 
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hiperventilación de 3 minutos de duración. Para el análisis de frecuencias, se seleccionó un minuto de EEG dado por 

24 segmentos de 2.56 segundos de duración y libres de artefactos, correspondientes al estado de ojos cerrados. Esta 

selección se realizó por dos neurofisiólogas electroencefalografistas expertas. Para el análisis estadístico se 

consideraron los valores naturales de la potencia absoluta del EEG. 

7.6 Plan de análisis estadístico 

Variables Sociodemográficas: La descripción de las características demográficas y clínicas de la muestra se realizó con 

frecuencias y porcentajes para las variables categóricas y con medias y desviaciones estándar para las variables 

continuas. Se compararon ambos grupos de tratamiento mediante la prueba de X2 para variables categóricas y U de 

Mann Whitney para variables continuas. 

Variables clinimétricas y Neuropsicologicas: Se analizó la homogeneidad de varianza entre los grupos y en función de 

ello, se utilizó ANOVA de una vía, 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 estadística se fijó en una p≤0.05. 

  

Análisis de los datos de la actividad electroencefalográfica: 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 desvían de la media de sujetos normales para su edad. Para este análisis, se 

utilizó la norma validada internacionalmente por Szava en 1989, la cual se considera como los valores de referencia (o 

control) aceptados internacionalmente. Para las comparaciones con la base normativa se utilizó 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 vía. La selección de dichas pruebas 

estadísticas, fue realizada en función de las opciones que permite el software de análisis de EEGq (Neuronic 

Quantitative and Tomographic EEG v 6.0). 

 

7.7 Consideraciones Éticas. 

 
El proyecto fue aprobado por el comité de ética e investigación del instituto nacional de psiquiatra “Ramón 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 exclusión se presentan en 

la figura 1. De esta forma 33 pacientes formaron parte del protocolo, 14 de ellos con diagnóstico de Trastorno 

Depresivo Mayor sin comorbilidad con trastorno límite de personalidad y 20 pacientes con TDM comórbido con 

trastorno límite de personalidad (Ver sección de Diagnostico categórico y manifestaciones dimensionales de trastornos 

de personalidad, para detalles del diagnóstico). 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 neuropsicológicas 

(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. 

 

 

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

8.2 Características sociodemográficas 

Los 28 pacientes aceptados para el protocolo completaron todas las evaluaciones tanto clinimetricas como 
neuropsicológicas, 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 Psiquiatría y cuentan con 
número 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 años, con una desviación estándar de 11.8 y un rango 
de 20 a 59 años. El nivel de escolaridad de la muestra fue de 14.5 años. El 43% contaba con pareja al momento de la 
evaluación (casado/unión libre) y el 57% no la tenía (soltero/divorciado). Las características sociodemográficas 
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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Características socio demográficas. 

Característica. TDM sin TLP TDM con TLP Prueba 
Estadística. 

Significancia. 

Género 
(femenino), n (%) 

11 (92%) 12(75%) X2=0.95 gl=1 p=0.144 

Edad (años), media 
(DE) 

43.8 (3.53) 40.4 (2.95) U=79.5 p= 0.443 

Estado Civil (con 
pareja), n (%) 

4 (33%) 8 (50%) X2=0.20 gl=1 p=0.65 

     
Tabla 1.- Características socio demográficas de la muestra: No se encontraron diferencias significativas entre la distribución por género entre 

los dos grupos, ni en la edad media de cada grupo y el estado civil.  

8.3 Diagnostico categórico 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 clínico experto y 

se les solicito contestar la versión auto aplicable de la entrevista clínica estructurada para trastornos de personalidad 

(SCID II). Del total de la muestra (n=33), un 60.6 % presento criterios para trastorno límite de personalidad. Sin 

embargo posterior a excluir a un total de 6 pacientes en función de que no completaron las pruebas neuropsicológicas 

y/o clinimétricas, la muestra quedo conformada por 28 pacientes. Al analizar los resultados de la prueba SCID II, se 

encontró 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 trastornó 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 diagnóstico de TLP, de esta manera los 

sujetos que integraron la muestra quedaron divididos en dos grupos. Aquellos con trastorno depresivo mayor sin 

diagnóstico de TLP co mórbido. Grupo TDM sin TLP (n=12) y un grupo de pacientes con TDM con diagnóstico de TLP 

comórbido el cual integro el grupo TDM + TLP (n=16).    

Al analizar la distribución de la prevalencia de trastornos de personalidad entre los dos grupos, mediante la prueba de 

X2, se encontraron diferencias significativas en la distribución 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 encontró 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 ningún caso se observó 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 función del género y para cada grupo (TDM sin TLP; 

TDM + TLP), no mostraron diferencias en cuanto a su distribución.  En la tabla 3, se muestra la distribución de 

trastornos de personalidad diagnosticados a través del SCID II en función del género y del grupo  
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Tabla 2: Se muestran los porcentajes para la muestra total y por grupo (porcentaje dentro del grupo), que presentaron algún trastorno de 

personalidad de acuerdo al SCID II; también se muestra la comparación entre los grupos en la distribución 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 observó una tendencia en el grupo TDM + TLP a presentar trastorno obsesivo compulsivo 

de personalidad,  esquizotipico y narcisista.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 3: Se muestra el número de pacientes que presento algún trastorno de personalidad de acuerdo al SCID II, tanto por sexo como de 

acuerdo a cada grupo (TDM sin TLP, TDM+TLP). 

 

 

 Trastornos de Personalidad evaluados por SCID II 

Trastorno Muestra 
Total  
n (%) 

TDM sin TLP 
(n=12) 
n (%) 
 

TDM + TLP 
(n=16) 
n (%) 
 

Estadístico: 
Comparación 
grupo TDM 
sin TLP Vs 
TDM +TLP 
X2 (gl) 

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

Evitativo 8 (28.6) 2 (16.6) 6 (37.5) 1.45 (1) - 
Dependiente 3 (10.7) 0 (0.0) 3 (18.7) 2.52 (1) - 
Obsesivo 
compulsivo. 

19 (67.9) 6 (50.0) 13 (81.2) 3.07 (1) - 

Pasivo Agresivo. 12 (42.9) 2 (16.6) 10 (62.5) 5.88 (1) * 
Depresivo. 15 (53.6) 2 (16.6) 13 (81.2) 11.49 (1) *** 
Paranoide. 17 (60.7) 6 (50.0) 11(68.7) 1.01 (1) - 
Esquizotipico. 7 (25) 1  (8.3) 6 (37.5) 3.11 (1) - 
Esquizoide. 14 (50) 7 (58.3) 7 (43.7) .58 (1) - 
Histriónico. 8 (28.6) 3 (0.25) 5 (31.2) .131 (1) - 
Narcisista. 15 (53.6) 4 (33.3) 11 (68.7) 3.45 (1) - 
Limite. 16 (57.1) 0 (0.0) 16 (100%) 28 (1) *** 
Antisocial.  6 (21.4) 0 (0.0) 6 (37.5) 5.72 (1) * 

Trastornos de Personalidad evaluados por SCID II de acuerdo a Genero y grupo 

Trastorno Muestra General. TDM sin TLP TDM  + TLP 
 Mujeres 

n=22 
Hombres 
n=6 

Mujeres 
n=11 

Hombres 
n=1 

Mujeres 
n=11 

Hombres 
n=5 

Evitativo 6 2 2 0 4 2 
Dependiente 3 0 0 0 3 0 
O-C 14 5 6 1 8 4 
Pasivo Agresivo. 7 5 1 1 6 4 
Depresivo. 11 4 2 0 9 4 
Paranoide. 13 4 6 0 7 4 
Esquizotipico. 5 2 1 0 4 2 
Esquizoide. 11 3 7 0 4 3 
Histriónico. 8 0 3 0 5 0 
Narcisista. 11 4 4 0 7 4 
Limite. 11 5 0 0 11 5 
Antisocial. 5 1 0 0 5 1 
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8.3.1.2 Resultados de análisis dimensional SCID II 

Se analizó 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 existía homocedasticidad de varianza entre 

los grupos. En función de ello se utilizó 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 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 4.- Se muestran las medias de los puntajes obtenidos para cada trastorno de personalidad de acuerdo a cada grupo, así como el análisis 

estadístico 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 análisis de la entrevista diagnostica revisada para pacientes con trastorno límite de la 

personalidad DIB-R. 

En función de los resultados del SCID II y la valoración de un clínico experto, se aplicó la DIB-R a los 16 pacientes que 

presentaron trastorno límite de personalidad. 

La entrevista explora los últimos dos años de la vida del paciente; evalúa cuatro factores (área de la afectividad, área 

de la cognición, área de conductas impulsivas y área de relaciones interpersonales), de cada factor se obtienen dos 

puntuaciones:  

Puntuación del área (permite evalúa el factor de forma individual y la calificación se obtiene un función de reactivos 

denominados frases resumen, en total 22)  

Puntuación por escala (en función de la puntuación total de cada área, se da una puntuación a la escala, con lo cual se 

obtiene una calificación global de la entrevista): 

 Rasgos de Trastornos de Personalidad evaluados por SCID II 

 Media de los puntos para 
cada trastorno de 

personalidad. 

 

Trastorno TDM sin TLP 
n=12  
(DE) 
 

TDM + TLP 
n=16 
(DE) 
 

Estadístico: 
U de Mann 
Whitney 

Significancia. 
p>0.05 - 
p<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 
compulsivo. 

4.00 (1.70) 5.06 (1.91) 66.500 - 

Pasivo Agresivo. 2.3 (1.49) 4.93 (2.26) 39.000 ** 
Depresivo. 3 (2.03) 5.68 (1.66) 25.000 *** 
Paranoide. 2.83 (2.08) 4.81 (2.48) 52.000 * 
Esquizotipico. 2.83 (1.12) 2.56 (1.59) 39.000 ** 
Esquizoide. 3.41 (2.64) 3.56 (1.54) 94.000 - 
Histriónico. 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 * 
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Área afectiva: Cuenta con 23 reactivos, de los cuales 5 de ellos se denominan frases resumen, los cuales tienen la 

finalidad de ofrecer al clínico una calificación global del área. La puntuación global de esta área va de 0-10. Posterior a 

obtener la puntuación del área, se procede a dar una puntuación a la escala del área de afectividad, de acuerdo al 

siguiente criterio:  

2 puntos si la puntuación del área es =>5 

1 punto si la puntuación del área es <5 

0 puntos si la puntuación del área es <2 

Área de la cognición: Cuenta con 30 reactivos, de los cuales 3 son frases resumen. La puntuación global esta área va 

de 6-0 puntos. Posterior a obtener la puntuación del área, se procede a dar una puntuación a la escala del área de 

afectividad, de acuerdo al siguiente criterio:  

2 puntos si la puntuación del área es =>4 

1 punto si la puntuación del área es 2-3 

0 puntos si la puntuación del área es =<1 

Área de conductas impulsivas: Cuenta con 22 reactivos, de los cuales 5 son frases resumen. La puntuación global del 

área va de 10-0 puntos. Posterior a obtener la puntuación del área, se procede a dar una puntuación a la escala del 

área de afectividad, de acuerdo al siguiente criterio: 

3 puntos si la puntuación del área es =>6 o si el paciente ha presentado un patrón de auto mutilación o un patrón de 

amenazas, gestos o intentos suicidas. 

2 puntos si la puntuación del área es de 4-5 

0 puntos si la puntuación del área es de 3 o menos. 

Área de relaciones interpersonales: Cuenta con 41 reactivos de los cuales 9 son frases resumen. La puntuación global 

del área va de 18-0. Posterior a obtener la puntuación del área, se procede a dar una puntuación a la escala del área 

de afectividad, de acuerdo al siguiente criterio: 

3 puntos si la puntuación del área es =>9 

2 puntos si la puntuación del área es 6-8 

0 puntos si la puntuación del área es <5 

8.4.1 Resultados área y escala afectiva. 

De los 16 pacientes evaluados un 6.3% (n=1) puntuó 6, un 6.3% (n=1) obtuvo una puntuación de 8. Un 31.3% (n=5) 

tuvo una puntuación de 9 y un 56.3% (n=10) obtuvo una puntuación de 10. El 100% de los pacientes obtuvo una 

puntuación de la escala del área de afectividad de 2 puntos. Ver tabla XXXX 

8.4.2 Resultados área y escala de la cognición. 

Dentro de la área de la cognición, un 12 % (n=2) obtuvo una puntuación de 2, un 12 % (n=2) presento una puntuación 

de 1, un 25% (n=4) tuvo una puntuación de 2, un 18.8% (n=3) presento una puntuación de 3. Un 25% (n=4) presento 

una puntuación de 4 y un 6.3% (n=1) presento una puntuación de 5.  
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En función de las puntuaciones del área, se obtuvieron las puntuaciones de la escala, en las cuales un 25% (n=4) 

presento una puntuación de 0, un 43.8% (n=7) tuvo una puntación de 1, mientras que un 31.3% (n=5) tuvo una 

puntuación de  2 

8.4.3 Resultados área y escala de patrón de conductas impulsivas. 

En el área de conductas impulsivas un 12.5% (n=2) tuvo una puntuación de 2, un 6.3% (n=1) presento una puntación 

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 

puntación 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 área de impulsividad, un 12.5% (n=2) obtuvo 0 puntos, un 6.3%  obtuvo una puntuación de 2 y un 

81.3% (n=13) tuvo puntuaciones de 3 

8.4.4 Resultados área y escala de patrón de relaciones interpersonales. 

Dentro de las puntuaciones del área, un 6.3% (n=1) presento una puntuación de 5, un 25% (n=4) tuvo una puntuación 

de 9, mientras que un 18.8% (n=3) mostro una puntuación de 10. Las puntuaciones de 11-13 se presentaron 12.5% 

(n=2) para cada puntuación. Un 6.3% (n=1) tuvo una puntuación de 14 y el mismo porcentaje se presentó para una 

puntuación de 15. 

Para la puntuación para la escala del área de relaciones interpersonales, un 93.8% (n=15), presento 3 puntos, mientras 

que un 6.3% (n=1) mostro una puntuación de cero. 

8.5 Características del Trastorno Depresivo Mayor (Gravedad y manifestación del trastorno depresivo) 

El 100% de los pacientes completaron las evaluaciones clinimétricas. Todos los Pacientes cursaban un TDM como 

diagnóstico principal para su atención en el Instituto Nacional de Psiquiatría. La gravedad del cuadro depresivo fue 

evaluada a través de la escala de depresión de Hamilton y el inventario de depresión de Beck. De los 28 pacientes que 

participaron en el estudio las características en cuanto a diagnósticos, tratamiento y tiempo de evolución se presenta 

en la tabla 5 

8.5.1 Resultados de la escala de Depresión de Hamilton 

El análisis estadístico de los datos de esta prueba clinimétrica se realizó en tres niveles diferentes, considerando para 

ello el puntaje total (Gravedad del TDM), el puntaje individual de cada ítem y análisis para los índices  de la EDH para 

melancolía, ansiedad, sueño y vitalidad (Manifestación del TDM).  

Puntaje total de la EDH: Para fines de elección de las pruebas que se utilizarían para el análisis estadístico y en función 

del tamaño de los grupos, se analizó la homogeneidad de varianza entre ambos grupos, para ello y mediante el 

software estadístico SPSS 17.0 se realizó 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 análisis y con la 

finalidad establecer si existían diferencias significativas entre ambos grupos, se realizó ANOVA de una vía. Los 

resultados del ANOVA (gl=1, f=0.008, p=0.931)  mostraron que no existían 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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Grupo TDM sin TLP 

Paciente Dx Meses con TDM Tx Tiempo con el Tx 

1 TDM 6 meses - - 

2 TDM 3 meses - - 

3 TDM 4 meses - - 

4 TDM  12 meses - - 

5 TDM  8 meses - - 

6 TDM  + TAG 9 meses Paroxetina 20 mg 3 meses 

7 TDM recurrente actualmente 
moderado 

36 meses Fluoxetina 40 mg 3 meses 

8 TDM recurrente moderado 18 meses Duloxetina 120 mg 6 meses 

9 TDM recurrente moderado 12 meses - - 

10 TDM recidivante, actualmente 
moderado 

36 meses Sertralina 250 mg 8 meses 

11 TDM recurrente moderado 18 meses Venlafaxina 150 mg 6 meses 

12 TDM recidivante moderado. 12 meses Fluoxetina 40 mg 5 meses 

Grupo TDM + TLP 

1 TDM recurrente 8 meses - - 

2 TDM + TAG 15 meses Duloxetina 60 mg 10 meses 

3 TDM recurrente actual 
moderado 

25 meses Citalopram 30 mg 6 meses 

4 TDM recurrente moderado 24 meses Sertralina 100 mg 10 meses 

5 TDM recidivante 18 meses - - 

6 TDM recurrente actual 
moderado 

6 meses - - 

7 TDM recurrente actual 
moderado + TDAH 

35 meses Venlafaxina 150 mg 
Atomoxetina 60 mg 

4 meses 

8 TDM recurrente moderado + 
TAG 

12 meses - - 

9 TDM recurrente moderado + 
TAG 

21 meses - - 

10 TDM recurrente 36 meses Venlafaxina 75 mg 3 meses 

11 TDM recurrente 18 meses Citalopram 20 mg 6 meses 

12 TDM recurrente 12 meses - - 

13 TDM recidivante 6 meses - - 

14 TDM recurrente + TAG 8 meses - - 

15 TDM recurrente moderado 4 meses - - 

16 TDM recurrente moderado. 5 meses - - 
Tabla 5: Se muestran las características individuales del trastorno depresivo así como diagnósticos de eje I comorbidos. También se muestra la 

duración del trastorno (información obtenida por entrevista clínica), el tratamiento al momento de ingresar al estudio, así 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 trastorno evitativo, 

dependiente, obsesivo compulsivo,  pasivo 

agresivo y dependiente. El análisis mediante X2 

mostro diferencias significativas en la distribución 

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 distribución de 

dichos trastornos entre ambos grupos. 

 En C se agruparon el trastorno histriónico, 

narcisista y antisocial. Se encontraron diferencias 

significativas en la distribución 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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Figura 3: Se muestran las puntuaciones medias 

para los trastornos de personalidad para cada 

grupo.  

En A se agrupan el trastorno evitativo, 

dependiente, obsesivo compulsivo,  pasivo 

agresivo y dependiente. El análisis 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 histriónico, 

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 ítem EDH. 

Se compararon las puntuaciones de cada grupo obtenidas en cada ítem de la EDH a través de ANOVA de una vía. Se 

encontraron diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos para las puntuaciones del ítem 12 

(síntomas somáticos gastrointestinales) (gl=1,26, f=5.74, p<0.05) y el ítem 19 (síntomas de despersonalización y des 

realización) (gl=1, 22, f=8.38, p<0.05); el resto de los ítems no mostraron diferencias estadísticamente significativas. 

En la tabla 6 se presenta un resumen de los resultados del análisis del puntaje ítem por ítem de la EDH, en la figura 4 

se muestran las gráficas del puntaje medio para el ítem 12 y 19 de la EDH para cada grupo. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 6: Se muestra la media del puntaje total para la EDH para cada grupo, así como las puntuaciones medias de 

cada grupo para cada ítem de la EDH. Se encontraron puntuaciones medias estadísticamente significativamente 

mayores en el grupo TDM+TLP para el ítem 12 y el ítem 19. 

 

 

Prueba 
Clinimétrica 

Grupo ANOVA Nivel de 
Significancia. 

Escala de 
Hamilton de 
Depresión. 

TDM sin TLP 
(n=12) 

Media (DE) 

TDM con TLP 
(n=16) 

Media (DE) 

gl=1,26 
f= 

p>0.05 - 
p<0.05 * 
p<0.01 ** 

Puntaje total. 26.5 (5.48) 26.31 (5.70) .008 - 

Ítem 1 2.91 (.66) 2.81 (.54) 
.145 - 

Ítem 2 1.66 (.65) 
1.87 (.85) 

.919 - 

Ítem 3 1.41 (.79) 
1.18 (.80) 

.825 - 

Ítem 4 1.00 (.95) 
.93 (.85) 

.033 - 

Ítem 5 1.16 (.83) 
1.37 (.89) 

.444 - 

Ítem 6 .91 (.79) 
.75 (.65) 

.276 - 

Ítem 7 2.75 (.86) 
2.50 (.51) 

.550 - 

Ítem 8 1.41 (.66) 
1.18 (.89) 

.825 - 

Ítem 9 1.25 (.75) 1.00 (.75) 1.087 - 

Ítem 10 2.41 (.51) 2.00 (.50) 2.075 - 

Ítem 11 2.33 (.88) 1.87 (.61) 2.598 - 

Ítem 12 .50 (.52) .93 (.44) 5.747 * 

Ítem 13 1.50 (.67) 1.12 (.71) 1.966 - 

Ítem 14 1.25 (.86) 1.12 (.50) .232 - 

Ítem 15 1.41 (1.08) 1.06 (.99) .803 - 

Ítem 16 .25 (.62) .75 (.93) 2.584 - 

Ítem 17 .166 (.38) .37 (.61) 1.043 - 

Ítem 18 1.66 (.49) 1.43 (.62) 1.088 - 

Ítem 19 .25 (.45)  1.18 (1.04) 8.385 ** 

Ítem 20 .08 (.28) .37 (.61) 2.275 - 

Ítem 21 .16 (.38) .43 (.62) 1.720 - 
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A) 

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 ítems 12 y 19 de EDH 

respectivamente. El análisis estadístico mostro 

diferencias significativas entre los grupos, con un 

mayor puntaje para el grupo TDM + TLP en 

comparación con el grupo TDM sin TLP, para ambos 

ítems. (* gl=1, f=5.747, p<0.05; **  gl=1, f=8.385, 

p<0.01) 
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8.5.1.2 Análisis por índices de melancolía, ansiedad, sueño y vitalidad. 

 Posterior a corroborar homogeneidad de varianzas  entre los grupos, para cada uno de los índices (melancolía, 

ansiedad, sueño, 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 índice. El análisis mediante ANOVA no mostro diferencias significativas entre ambos grupos 

para ninguno de los índices, sin embargo si se observó una tendencia en el grupo de pacientes TDM sin TLP a 

mostrar un mayor índice de ansiedad en comparación con el grupo TDP + TLP; ver tabla 7, figura 5. 

Índices EDH 

Índice TDM sin TLP 
(n=12) 

Media (DE) 

TDM con TLP 
(n=16) 

Media (DE) 

ANOVA 
gl=1,26 

f 

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

Melancolía 12.66 (2.01) 11.50 (2.06) 2.233 .147 (-) 

Ansiedad 6.00 (1.90) 4.87 (1.45) 3.145 .088 (-) 

Sueño 3.08 (1.97) 3.06 (2.14) .001 .979 (-) 

Vitalidad.  8.33 (1.82) 7.62 (1.70) 1.112 .301 (-) 

Tabla 7: Se muestran las puntaciones medias por grupo para los índices de melancolía, ansiedad, sueño y vialidad de la EDH. No se 

encontraron diferencias significativas entre ambos grupos. 

 

 
 

Figura 5: Se muestra la puntuación media de cada 

grupo, para cada uno de los índices de EDH. El 

análisis estadístico mediante ANOVA de una vía 

no mostro diferencias significativas entre los 

grupos. Sin embargo se encontró una tendencia 

estadística (gl=1,26, f=3.145, p=.088) en el índice 

de ansiedad, donde el grupo TDM sin TLP 

presento una puntuación mayor en comparación 

del grupo TDM + TLP  
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8.5.2 Resultados del Inventario de depresión de Beck. 

El análisis estadístico de los datos de esta prueba clinimétrica se realizó en dos niveles diferentes, considerando para 

ello el puntaje total (Gravedad del TDM)  y  el puntaje individual de cada ítem (manifestación 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 realizó ANOVA de una vía con la finalidad de determinar diferencias significativas entre ambos grupos 

en la puntuación total de IDB. Los resultados del ANOVA (gl=1, f=1.88, p=0.182)  mostraron que no existían 

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 ítem IDB. 

Se compararon las puntuaciones de cada grupo obtenidas en cada ítem del IBD a través de ANOVA de una vía. Se 

encontraron diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos para las puntuaciones del ítem 13  (gl=1, 

f=9.69, p<0.005), el cual se refiere a la capacidad del sujeto para tomar decisiones y el ítem 19;  el cual se relaciona a 

la capacidad de concentración percibida por el sujeto (gl=1, f=5.49, p<0.05);  si bien el resto de los ítems no 

mostraron diferencias estadísticamente significativas, si se encontró una tendencia en para diferencias entre los 

grupos en las puntuaciones del ítem 3 y 9. En la tabla 8 se presenta un resumen de los resultados del análisis del 

puntaje ítem por ítem del IDB, en la figura 6 se muestran las gráficas del puntaje medio para los ítem 3, 9, 13 y 19 del 

IDB para cada grupo. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Prueba 
Clinimétrica 

Grupo ANOVA Nivel de 
Significancia. 

Inventario de 
depresión de 

Beck 

TDM sin TLP 
(n=12) 

Media (DE) 

TDM con TLP 
(n=16) 

Media (DE) 

 
f= 

p>0.05 - 
p<0.05 * 
p<0.01 ** 

Puntaje total. 28.18 (7.56) 33.11 (10.23) 1.882 - 

Ítem 1 1.27 (.78) 1.35 (.99) .051 - 

Ítem 2 1.18 (1.07) 1.58 (1.12) .903 - 

Ítem 3 .81 (.87) 1.41 (.87) 3.097 - 

Ítem 4 1.45 (.68) 1.58 (.61) .286 - 

Ítem 5 .90 (.83) 1.11 (.92) .365 - 

Ítem 6 .90 (1.30) 1.64 (1.32) 2.111 - 

Ítem 7 1.54 (.68) 1.82 (1.01) .633 - 

Ítem 8 1.27 (.90) 1.70 (.58) 2.376 - 

Ítem 9 1.18 (.75) .64 (.78) 3.200 - 

Ítem 10 1.36 (1.02) 1.35 (1.16) .001 - 

Ítem 11 1.63 (1.02) 1.35 (1.05) .491 - 

Ítem 12 1.54 (1.03) 1.70 (.98) .170 * 

Ítem 13 .81 (.60) 1.82 (.95) 9.693 - 

Ítem 14 1.18 (.75) 1.47 (.87) .810 - 

Ítem 15 1.72 (.78) 1.70 (.91) .004 - 

Ítem 16 1.63 (.92) 1.88 (.92) .471 - 

Ítem 17 1.63 (.67) 1.35 (.93) .757 - 

Ítem 18 1.18 (1.16) 1.58 (1.00) .964 - 

Ítem 19 1.45 (1.03) 2.29 (.84) 5.499 ** 

Ítem 20 1.45 (.93) 1.58 (1.12) .108 - 

Ítem 21 2.0 (1.18) 2.11 (1.21) .064 - 

Tabla 8: Puntuaciones medias totales y por cada ítem para cada grupo. El análisis estadístico mostro diferencias 
estadísticamente significativas, con puntuaciones medias mayores para el ítem 12 e ítem 19 en el grupo TDM+TLP 
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A) 

 
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 ítems, 3, 

9, 13 y 19 de EDH respectivamente. El análisis 

estadístico mostro diferencias significativas entre 

los grupos, con un mayor puntaje para el grupo 

TDM + TLP en comparación con el grupo TDM sin 

TLP, para los ítems 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 ítem 3, mientras que 

el grupo TDM sin TLP mostro una tendencia a 

presentar puntuaciones mayores para el ítem 9 del 

IDB. 
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8.6 Resultados de las pruebas neuropsicológicas. 

 
Se utilizaron versiones computarizadas de  las pruebas neuropsicológicas Flanker y Test de Wisconsin. Fueron 
diseñadas y aplicadas mediante el Software PEBL (Psychology Experiment Building Language) Versión 0.13. Para la prueba 

de Torre de Londres se utilizó una modalidad cara a cara con el evaluador. 
 

8.6.1 Resultados Tarea de  Flanker. 

 
Para fines de este estudio se utilizó una versión 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 inhibición cognitiva (efecto flanker) y la inhibición 
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 dirección del 
estímulo 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) (condición neutral), o bien  estar rodeada de otras dos flechas idénticas, las cuales pueden 
estar apuntando en la misma dirección de la flecha central (condición congruente), o en dirección opuesta (condición 
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 estímulo en cualquiera de las tres condiciones (duración 1000 ms) y finaliza con la pantalla en negro (1000 ms). La 
tarea consiste de 120 ensayos, 40 en cada condición, con el mismo número de respuestas para el lado derecho o izquierdo. Cada 
condición se presenta de forma aleatoria139.  El componente go-no go que se agregó, consistió en que en algunos de los ensayos, 
la flecha central presentaba un color rojo, lo cual indicaba al sujeto que en ese ensayo debía abstenerse de responder.   Las 
variables analizadas en este estudio fueron respuestas correctas en condición congruente (RcC), respuestas correctas en 
condición incongruente (RcI), tiempo de reacción en condición congruente (TRC), tiempo de reacción en condición incongruente 
(TRI), así como comisiones del componente go-no go de esta tarea (SC), la cual correspondía al número de veces que el sujeto 
respondía a pesar de que la flecha central era de color rojo. El efecto Flanker se calculó al restar TRC a TRI. 
 

 

Figura 7: Se muestran las tres condiciones de la tarea de Flanker, así como una representación gráfica de un ensayo, el cual inicia 

con una “X” en el centro de la pantalla, posteriormente aparece la tarea de Flanker con una duración 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 condición congruente e incongruente. 

Para la variable respuestas correctas en condición 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 condición RcC (f=0.026 p=0.874) y la condición RcI (f=3.62 

p=0.068), se analizó la existencia de diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos. La prueba de ANOVA de una 

mostro que no existían 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 reacción. 

Se analizó también los tiempos de reacción 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 vía, mostro  en la variable TRC una tendencia estadística (gl=1, 26, f=4.18 p=0.051), con menor tiempo de reacción en el 

grupo TDM + TLP; para el caso de la variable TRI se encontró diferencia estadísticamente significativa (gl=1, 26, f=4.66 p=0.04), 

con menor tiempo de reacción en el grupo TDM + TLP. Figura 8   

8.6.1.3 Inhibición 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 determinó la homogeneidad de 

varianza entre ambos grupos a través de la prueba de Lavene (f=0.025 p=0.876). Posterior a ello se realizó ANOVA de una vía, la 

cual mostro que no existían diferencias entre ambos grupos para el efecto Flanker (gl=1, f=0.136 p>0.05). 

8.6.1.4 Inhibición conductual. 

La variable de inhibición conductual se evaluó a través del número 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 analizó 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 número de comisiones entre los grupos (gl=1, f=0.206 p>0.05). 

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

reacción de cada grupo para las condiciones congruente e 

incongruente. El análisis estadístico mediante ANOVA de una vía 

mostro diferencias estadísticamente significativas (gl=1, 26, f=4.66 

p=0.04), con un menor tiempo de reacción en el grupo TDM+TLP en la 

condición incongruente. También se observó una tendencia 

estadística (gl=1, 26, f=4.18 p=0.051) en el grupo TDM si TLP, a 

responder con un menor tiempo de reacción en la condición 

congruente.  
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8.6.2 Test de Wisconsin (WCST). 

La tarea consiste en ordenar una serie de tarjetas estímulo con una de cuatro tarjetas diana. Cada tarjeta contiene una de cuatro 

figuras geométricas (círculo, cruz, estrella o triángulos) 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 (o reglas) sobre las que se pueden 

acomodar las tarjetas estímulo: color, forma o número. Cada vez que el sujeto acomoda una tarjeta estímulo recibe 

retroalimentación respecto a si su elección fue o no correcta. Figura 9. Una vez que el sujeto alcanza un número predeterminado 

de aciertos (usualmente 10) la regla cambia. En la versión original de Berg, cada tarjeta estímulo esta presentada en ocasiones, 

para un total de 128 estímulos, y cada categoría 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 número de aciertos requeridos para cambiar la regla. A  esta condición 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 evaluación las variables del número 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 (ErrnP).   

 

 

Figura 9. Tarea de cartas de Wisconsin: Representación gráfica de la tarea de cartas de Wisconsin. Posibles reglas que el sujeto debe utilizar 

para la ejecución de la tarea. En a, el sujeto debe de asociar la figura de la muestra, con la opción 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 retroalimentación positiva, en caso contrario 

el sujeto recibe una retroalimentación negativa y deberá 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 deberá asociar la figura muestra, con aquella opción que tenga el 

mismo color independientemente de  la forma. Al igual que en el caso anterior al finalizar el ensayo recibirá retroalimentación. En C se muestra 

un ensayo basado en el número, en este caso el sujeto debe asociar la carta muestra, en función del número 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 vía, 

no mostro diferencias significativas entre los grupos para el numero de cambios de regla completados (gl=1, 26, f=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 análisis de la diferencia entre 

grupos de las variables RCporc y Errporc, mediante ANOVA de una vía no mostro diferencias significativas entre los grupos (gl=1, 

26,  f=2.189, p>0.05, para ambos casos). 

8.6.2.3 Respuestas correctas y errores debidos a perseverancia.  

Se calculó 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 cambión de estrategia durante la ejecución 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 vía mostro que existían 

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 vía 

mostro una tendencia estadística (gl=1, 26, f=3.62, p=0.068), en la cual se observó un mayor porcentaje en el grupo TDM + TLP. 

Figura 10 

  

  

 

 

 

 

A) B) 

 

Figura 10: En A se muestran la gráfica 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 análisis estadístico mostro 

diferencies significativas en la media del porcentaje de errores por perseverancia en el grupo TDM+TLP. También se observó una tendencia estadística 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  está 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 pequeño 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 configuración original o inicial a la configuración meta mostrada en el tablero del evaluador en el menor 

número de movimientos posibles. Se realizan 13 ejercicios en total con niveles de complejidad creciente. 

De la ejecución del sujeto se obtienen las siguientes variables: 

 Ejercicios correctos (EC). Es el número de ejercicios realizados en el mínimo de movimientos posibles, va de 0 

a 13 y es un reflejo grueso de la memoria de trabajo y el control ejecutivo. Un mayor número de ejercicios 

correctos, reflejan una mejor planeación. 

 Número de movimientos adicionales (NMA): Es el número de movimientos adicionales al mínimo realizados por 

el evaluado a lo largo de la prueba. Esta variable suele asociarse a la calidad y el nivel de planeación y a 

medida que el sujeto realiza más movimientos adicionales, en especial con un tiempo de ejecución del primer 

movimiento bajo, se interpreta como menor capacidad de planeación.  

 Tiempo de ejecución 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 planeación ocupado para la resolución del problema 

por lo que entre más lento sea, se considera un estilo de planeación más eficiente y maduro. 

 Tiempo de ejecución (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 ejecución lentos, especialmente cuando son acompañados por muchos 

movimientos adicionales y un primer movimiento muy rápido, son interpretados como impulsividad y pobre 

planeación. 

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 vía, mostro que no existían diferencias significativas entre ambos grupos en el número de ejercicios 

correctos (gl=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 vía, mostro que no existían diferencias significativas entre ambos grupos en el número de 

ejercicios correctos (gl=1,26, f=.272 p>0.05). 

8.6.3.3 Tiempo de ejecución 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 demostró homogeneidad de varianza mediante la prueba de Lavene (f=3.178 p>0.05). 

La  prueba de ANOVA de una vía, 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 

vía no mostro diferencias significativas entre ambos grupos (gl=1, f=1.890, p>0.05) 
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8.7 Resultados electrofisiológicos. 

El registro electroencefalográfico se realizó en reposo, con los ojos cerrados, en decúbito supino durante 30 minutos. 

Se utilizó el electroencefalógrafo 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 tenían 

un ancho de banda de 0,5-30 Hz; el nivel de impedancia fue de <=5KW. Se utilizaron 19 electrodos de superficie 

colocados según el sistema internacional.10-20 Como referencia, fueron ubicados electrodos cortocircuitados en ambos 

lóbulos de las orejas. Se obtuvo el registro mono polar para todas estas derivaciones y la inspección visual del EEG se 

realizó fuera de línea.  

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 únicos que cumplían con las características necesarias para realizar análisis cuantitativo.  De los 10 EEG 

excluidos para este análisis, las principales causas fueron: mala calidad del registro, presencia de artefactos por 

electrocardiograma. 

El análisis de la actividad eléctrica cerebral se realizó en el dominio de la frecuencia, mediante la transformada rápida 

de Fourier (TRF). Para ello dos electroencefalografistas expertos seleccionaron 24 segmentos  independientes de 

EEG, que estuvieran libre de artefactos y con una duración de 2.56 segundos. Esto se realizó mediante inspección 

visual del EEG. Los segmentos fueron incluidos únicamente si ambos profesionales estaban de acuerdo en la selección 

de EEG realizado. El análisis de EEG fue realizado fuera de línea. 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 clásicas: 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 análisis fue realizando utilizando el Software Neuronic 

Quantitative and Tomographic EEG v 6.0  

Todos los valores obtenidos se compararon, previa sustracción del factor de escala global (FEG), que no es más que 

un factor de escala que explica más 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 topográfica y temporal. Con una base de datos 

normativos mediante el estadígrafo transformada Z, que permite hacer una prueba de hipótesis y determinar si los 

datos del paciente pertenecen al universo de la población normal.  

El valor de Z expresa la distancia entre el paciente y el valor promedio de la población normal para la edad del 

paciente, se consideraron patológicos los valores superiores a 2 DE o inferiores a -2 DE que permiten afirmar que los 

datos del paciente no pertenecen a la población normal con un riesgo de error de 5 % (p= 0,05).  

8.7.1 Análisis y Características Individuales. 

 

El análisis individual de EEG, no encontró  alteraciones sobre la actividad de base, ni al revisar la actividad durante las 

maniobras de activación, no se encontraron  eventos paroxísticos 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 realizó la sustracción 

del factor de escala global. Los resultados se muestran en las tablas 9-12. 
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Tabla 9 y 10. Se muestran las características individuales, de los sujetos que conformaron el grupo TDM sin TLP, en relación a los valores 

transformados Z  y su desviación respecto a la norma poblacional de acuerdo a edad y posterior a la sustracción del factor de escala global 

(FEG); para la potencia absoluta (parte superior) y la potencia relativa (parte inferior) (↑): 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 registró 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. 

 

Na,ion 

Sujeto. Delta 

-J,(C4,Cl) 

1'(FP1, FP3, F3, 

Inion P3, F7, F8, T3-T5) 

l' (FP1, FP2, C3, 

P3, P4, 01, F7, 

F8, T3-T6, Pl) 

l' (FP1, F7, F8, 

T4) 

1'(FP1, F3, F8, 

T3) 

-J, (F4, C3, C4, P4, 

Fl, Pl) 

1'(FP1), -J,( F4, 

C3, C4, P4, Fl, Pl) 

Gru o TDM sin TLP 
Su·eto. Delt. 

1'(FP1,C3, P4, 
[nlon T3, T5) 

l' (C4, P3, T3, 

T4, Pl) 

-J, (F4, P4, Fa) 

Potencia Absoluta. 

Grupo TOM sin TLP 

Theta Alfa 

-J, (C4) 

1'(FP1, FP2, F3, -J,(C3, C4, P4, Fl, 

P3, F7, F8, T3) cz, Pl) 

1'(FP1, FP2, C3, -J,( F4, C4, P3, 01, 

0 1,02, F7, F8, 02, Fl, Cl) 

T3-T5) -J,(Cl) 

l' (FP1, F7) -J, (Cl, Pl) 

-J,(C3, Cl) 

1'(FP1, F3, P3) -J, (C3, Fl, Cl, Pl) 

-J,(C4, Cl, Pl) 

-J, (C3, C4) l' (FP1, FP2, P4, 

02, F7, F8, T6) 

1'(FP1) 1'(FP1) 

-J,( F4, C3, C4, Fl, 

Cl, Pl) 

Potencia Relativa. 

Thet. Alf. 

-J,(FP1) 

-J, (F3, F4, C4, P3 , 

P4, 01, 0 2, F7, 

F8, T3-T6, FZ, eZ) 

-J, (F4, P4, F7, Fa) l' (F4, P4, F7, 

Fl, Pl) 

Beta. 

l' (FP1, FP2, F3, 

F4, C3, P3, P4, 

01,02, F7, F8, 

T6, Fl) 

l' (P3) -J, (F4, C3, 

C4, P4, Fl, Pl) 

l' (FP1, FP2, F3, 

F4, P3, P4, 01, 

02, F7, F8, T4, T5, 

T6) 

1'(FP1, T4) 

1'(FP1, FP2, F3, 
P3, T3, T4,) -J, 

(Fl, CZ, Pl) 

l' (FP1) -J,(F4, Fl, 

Pl) 

l' (FP1, F3) 

Beta. 

l' (FP1, FP2, F3, 

F4, C3, P3, P4, 

02, F7, T6, FZ, 

PZ) 

l' (02, T5, T6) 

-J,( FP2, F4, P4, 

F7, Fa, ez ) 



 
 

47 
 

1 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 11 y 12. Se muestran las características individuales, de los sujetos que conformaron el grupo TDM + TLP, en relación a los valores 

transformados Z y su desviación respecto a la norma poblacional de acuerdo a edad y posterior a la sustracción del factor de escala global 

(FEG). Tanto para la potencia absoluta (parte superior), como potencia relativa (parte inferior).  (↑): 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 

registró 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 Análisis y  Características grupales. 

8.7.2.1 Medidas espectrales de banda ancha  

8.7.2.1.1 Grupo TDM sin TLP 

Posterior a la obtención de los EEGq individuales y Mediante el software Neuronic Quantitative and Tomographic EEG 

v 6.0, se realizó un análisis por grupo, utilizando los valores transformados Z, con la finalidad de conocer las diferencias 

de cada grupo, con respecto a la norma poblacional. El análisis 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 análisis estadístico mediante prueba T de student de una sola muestra para el grupo TDM sin TLP mostro que 

las transformadas Z presentaron diferencias estadísticamente significativas (gl=6 p<0.05) con reducción en la potencia 

absoluta total de C4 en comparación con la norma poblacional (valores Z normativos) Figura 11.  

8.7.2.1.2 Grupo TDM+TLP 

De forma análoga a la anterior, se utilizaron los valores transformados Z del grupo TDM+TLP y se realizó un análisis 

estadístico mediante prueba T de student de una sola muestra, la cual se comparó con los valores Z normativos.  El 

análisis mostro que existían diferencias estadísticamente significativas (gl=10, p<0.05) en la potencia absoluta de las 

cuatro bandas de frecuencia y potencia absoluta total en la región frontal izquierda (FP1), también se encontró 

incremento de la banda delta en región frontal derecha (F8) y línea media (Fz y Pz), con reducción de la potencia 

absoluta de la banda theta en región fronto-central derecha (F4, C4) y sobre la línea media (FZ, CZ, PZ), reducción de 

potencia absoluta de banda alfa en región central derecha (C4) e incremento de la potencia absoluta total en regiones 

frontales (F7 y F8), así como reducción de potencia absoluta total en región central derecha (C4 y CZ). Figura 11 

8.7.2.2 Medidas espectrales de banda estrecha. 

8.7.2.2.1 Grupo TDM sin TLP. 

Se realizó una comparación 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 análisis estadístico no mostro diferencias significativas (gl=6 

p>.05) del grupo en relación a la norma poblacional, ni por frecuencia ni por localización. 

8.7.2.2.2 Grupo TDM+TLP 

Se compararon las medidas espectrales de banda estrecha (parámetros ya referidos), de los valores transformados Z 

del grupo TDM+TLP, en relación a la norma poblacional (valores Z poblacionales). El análisis estadístico mediante 

prueba T de student (gl=10, p<0.05); mostro incremento en las frecuencias de 12.5 – 16.8 Hz en región fronto polar 

izquierda (FP1); también se encontró, reducción en las frecuencias 7.03 y 7.42, en la región frontal izquierda (F7) y 

fronto central (FZ); en la región centro central y centro parietal se encontró reducción estadísticamente significativa en 

las frecuencias lentas de 5.86-7.42 Hz. El análisis también mostro  incremento en las frecuencias 2.34, 3.52-4.3, 5.86 

en la región parietal izquierda (P3); en esta misma región también se encontró aumento estadísticamente significativo 

en frecuencias rápidas 13.67- 16.02 Hz. 
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8.7.3 Comparaciones Grupales. 

8.7.3.1 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 análisis mediante ANOVA de una vía,  revelo la existencia de diferencias estadísticamente significativas 

(gl=1,16 f crit=4.45 p<0.05) entre ambos grupos, con reducción de la banda theta tanto en potencia absoluta (PA) como 

potencia relativa (PR) en el grupo TDM + TLP; en región 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 encontró incremento en la PR  de dicha 

banda en el grupo TDM sin TLP en comparación con el grupo TDM+TLP, principalmente en regiones centrales (FZ y 

PZ). En la frecuencia media (FM) absoluta se encontró decremento de la banda delta en región CZ en el grupo TDM + 

TLP en comparación con el grupo TDM sin TLP. Para la FM de la banda beta, se encontró reducción en dicha banda 

en las regiones F3 y Fz en el grupo TDM sin TLP en comparación 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 análisis estadístico mediante ANOVA de una vía revelo 
diferencias estadísticamente 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 comparación con el grupo TDM+TLP, para las frecuencias 2.3, 4.3 (O2), 
4.69, 5.47, 5.86 6.25, 6.64 (FP2, F4, C4, O2, F7, F8, T3, T5),  7.03 (F7, T3), en las regiones frontales y regiones 
centrales. En las frecuencias 10.16, 10.55, se encontró incremento para el grupo TDM+TLP en regiones frontales y 
fronto centrales. Para la frecuencia 12.89 se encontró incremento en el grupo TDM sin TLP en comparación con el 
grupo TDM+TLP en región fronto polar derecha (FP2). Para las frecuencias 14.45, 17.19, 18.36, se encontró reducción 
de dichas frecuencias en el grupo TDM sin TLP en comparación con el grupo TDM+TLP, en la región occipito parietal 
derecha. Figura 14, 15. 

A) 

B) 
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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 análisis estadístico únicamente indico diferencias en la potencia absoluta total en la región central derecha (C4), en 
dicho grupo. La flecha indica el sitio donde se registró reducción 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 análisis estadístico revelo diferencias 
estadísticamente significativas (gl=10, p<0.05) con incremento en la región frontal izquierda en la potencia absoluta de las cuatro bandas de 
frecuencia, así como potencia absoluta total. Se puede observar también incremento de la banda delta en región frontal derecha y línea media, 
con reducción de la potencia absoluta de la banda theta en región fronto central derecha y sobre la línea media, reducción de potencia absoluta 
de banda alfa en región central derecha e incremento de la potencia absoluta total en regiones frontales, así como reducción de potencia 
absoluta total en región 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. 

 

 

 

Figura 12: Análisis de la comparación 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 análisis 
estadístico no mostro diferencias estadísticamente 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 análisis estadístico revelo la existencia de diferencias 
estadísticamente significativas con incremento en frecuencias bajas 2.34-4.3 Hz en región parietal izquierda, reducción en las frecuencias de 
5.86-7.42 Hz en región central y centro parietal e incremento de frecuencias en el rango de 12.5-16.8 Hz en la región frontal izquierda. Se 
encontró un incremento en las frecuencias rápidas 13.67-16.02 Hz en región parietal izquierda. 
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Figura 13: Comparación de las MEBA entre el grupo TDM sin TLP vs TDM+TLP. El análisis estadístico mostro reducción de banda theta en el 
grupo TDM+TLP en comparación con el grupo TDM sin TLP en regiones centrales y central derecha, tanto para la potencia abosoluta, como la 
potencia relativa. Se encontró incremento de la banda alfa en la potencia relativa en el grupo TDM + TLP en comparación con el grupo TDM sin 
TLP. También se encontró 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. 

 

 

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 análisis estadístico mostro incremento en el grupo TDM sin TLP, en frecuencias 

bajas 2.3 y 4.6 Hz de región occipital, así 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 análisis estadístico mostro incremento de dichas frecuencias en el grupo 

TDM+TLP, en regiones frontales y centrales, condición que se cumple para frecuencias mayores (14.45-18.36Hz) en región 

parietal derecha. Únicamente la frecuencia de 12.89Hz mostro incremento en el grupo TDM sin TLP en la región frontal derecha. 



 
 

52 
 

1 

 

1 2 

3 4 

5 6 

7 8 

a 

A, 

Nasion 

<9 @ 
@®®®@ 

® @ © © ® 
®@®@@ 

[n'pair @ @ Pair 

A, 

[nion 

C9 @ 
@®®@@ 

© © ® 
@@®@@ 

[mpair @ @ P~;r 

[nion 

MflIida. E.peocln le. Banda 



 
 

53 
 

1 

 

 

Figura 15: Se muestra una representación gráfica, del análisis estadístico para la comparación 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 

comparación entre los grupos (Prueba de Anova de una Vía). De acuerdo a las características del análisis se determinó como una f critica 4.45; 

de esta forma los valores mayores a 4.45 indican diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos, tanto para una frecuencia 

determinada como para un electrodo en particular. La línea roja en cada grafico indica el sitio en el cual se encuentra la f crítica para cada 

análisis. 

 En la página contraria: 

1: Se observa FP1 y FP2 

2: Se observa F3 y F4 

3: Se observa P3 y P4 

4: Se observa C3 y C4 

5: Se observa T3 y T4 

6: Se observa F7 y F8 

7: Se observa T5 y T6 

8: Se observa O1 y O2 

En esta página, la gráfica muestra los electrodos centrales FZ, CZ, PZ  
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9 Discusión de resultados y conclusiones. 

 

A pesar de que se contó con una muestra pequeña, este estudio nos permitió comparar manifestaciones tanto clínicas 

como conductuales y electrofisiológicas de pacientes con depresión con y sin trastorno de la personalidad comórbido.  

Como parte de los resultados de este estudio, se pudo observar que en relación a trastornos de personalidad en la 

muestra estudiada, el más prevalente fue el trastorno obsesivo compulsivo, seguido del paranoide. Estos datos 

concuerdan parcialmente con los reportados por los grupos de Dereboy140 en Turquía y Coid141 en Gran Bretaña. 

Quienes encontraron que dentro de los trastornos de personalidad con mayor prevalencia en una muestra de la 

comunidad se incluía al trastorno  de personalidad obsesivo compulsivo140. Esto también ha sido reportado en dos 

muestras de Estados Unidos142,143, 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 población de pacientes psiquiátricos donde la 

prevalencia de trastornos de personalidad es mayor a la encontrada en la población 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 diagnósticos, como con características socio demográficas de las 

poblaciones144,145. 

En relación 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 presentó 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 

había reportado la existencia de la comorbilidad entre el TLP y otros trastornos de personalidad como el paranoide, el 

esquizotipico, dependiente, pasivo agresivo, depresivo e histriónico127,146–148.  Una característica 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 tenía para cada trastorno de personalidad, esto implica que 

aunque no se presentara un diagnóstico 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 comparación entre grupos en relación a la presentación y características del cuadro depresivo, es 

importante mencionar que el TLP presenta una alta comorbilidad con trastornos del eje I, siendo referida por algunos 

autores hasta en un 84.5%43. De estos trastornos, uno de los que presenta mayor comorbilidad con el TLP es el 

trastorno depresivo mayor43, reportándose 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 asociación 

con trastornos de la personalidad.149 De dichos trastornos; el TLP, seguido del trastorno histriónico y  antisocial son los 

que presentan mayor asociación con el TDM a lo largo de la vida149. 

Aunque el TLP presenta en la mayoría de las veces síntomas depresivos, la asociación entre el TLP y el TDM aun 

parece ser controversial150. Hay grupos de investigación que argumentan una naturaleza afectiva en el TLP151, 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 biológicos comunes en la regulación de funciones emocionales150,152,153.  

Ambos presentan sintomatología afectiva, pero mientras que en el TLP está presente la  inestabilidad afectiva como 

síntoma principal, esta característica difiere de las alteraciones afectivas presentes en el TDM154. 
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Desde la década de los 90 del siglo pasado, se había sugerido que la depresión asociada al TLP es diferente de la 

depresión en pacientes sin TLP155,156; esto en función de que las características y cualidades de los síntomas 

depresivos experimentados por aquellos pacientes con TLP parecen ser diferentes de los síntomas depresivos 

experimentados por otros pacientes en el contexto de un TDM157. Incluso se ha sugerido que el ánimo depresivo en 

pacientes con TLP, presenta un sustrato biológico diferente, en comparación con la enfermedad depresiva 

clásica150,158.  

En relación a ello, los resultados de este estudio, mostraron que si bien no existían diferencias entre los grupos; al 

considerar las puntuaciones totales de la escala de depresión de Hamilton y el inventario de depresión de Beck, al 

realizar una evaluación ítem por ítem de acuerdo al grupo; se encontraron diferencias  que sugieren una manifestación 

diferente del TDM en aquellos pacientes que presentan TLP.  A pesar de que se preveía que no hubiera diferencias en 

las puntuaciones totales de las escalas clinimetricas para depresión; esto en consideración 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 

investigación que han reportado que los pacientes con TLP, presentan mayores puntuaciones que sujetos sin TLP en 

reportes y escalas auto aplicables para evaluar síntomas depresivos157.   

En el caso de la EDH, al comparar los grupos de acuerdo a los índices de melancolía, ansiedad, sueño y vitalidad, se 

encontró una tendencia estadística en el grupo TDM sin TLP,  a presentar puntuaciones mayores en el índice de 

ansiedad; y en general en los tres índices restantes, a pesar de no haber diferencias estadísticas, el grupo TDM sin 

TLP obtuvo puntuaciones mayores.  

La comparación ítem por ítem de la EDH mostro que en los pacientes con TLP comórbido al TDM manifestaban más 

molestias somáticas (síntomas gastrointestinales) y síntomas de des realización y despersonalización en comparación 

con aquellos pacientes sin TLP. En cuanto al inventario de depresión de Beck, los pacientes con TLP, presentaron 

mayores puntajes para síntomas relacionados con la capacidad de tomar decisiones, así como su capacidad de 

atención y concentración. También se observaron puntuaciones mayores en el grupo TDM+TLP en ítems relacionados 

con auto crítica y fracaso. Estos datos son concordantes por los reportados en otros estudios que han analizado las 

cualidades de los síntomas depresivos en pacientes con trastorno límite; en los cuales se reporta, que en estos 

pacientes los síntomas depresivos, también se asocian a niveles más altos de auto crítica, desesperanza, conductas 

autodestructivas, vacio, sentimientos de soledad y afectividad difusa y negativa156,157; lo cual podría influir en que estos 

pacientes, tenga una experiencia de los síntomas depresivos con un mayor nivel de estrés interpersonal e impulsividad 

asociada a las conductas auto destructivas159.  

Por otra parte, las primeras aproximaciones en relación a fallas en funciones neurocognitivas en pacientes TLP 

revelaron distintas fallas en los pacientes TLP respecto a los controles, principalmente en la evaluación de memoria y 

tareas de discriminación visual160,161. La mayor parte de los estudios han reportado fallas en funciones neurocognitivas 

en pacientes con TLP, principalmente en funciones ejecutivas, memoria autobiográfica y procesos de cognición 

social162.  Estas fallas se pueden considerar como  un correlato  neurocognitivo de algunos síntomas clínicos del TLP, 

como serian el caso de dificultad para codificar y evocar memorias autobiográficas, lo cual puede estar relacionado con 

síntomas disociativos en estas pacientes163 y las fallas en cognición social, estarían impactando, al menos de manera 

parcial,  sobre la calidad y estabilidad de las relaciones interpersonales164; 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-mórbido con TLP, presentan fallas sobre 

el control inhibitorio, así como en la flexibilidad cognitiva.  Las fallas de control inhibitorio se hicieron evidentes al 

observar  que los pacientes con TLP presentaron tiempos de reacción menores durante la ejecución de la tarea de 

Flanker. Esta condición 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 cognitivos165–167.  Dichos mecanismos requieren de la 

actividad e integridad de estructuras frontales, incluyendo la CPFdl la CCA168,169, corteza prefrontal ventrolateral y la 

corteza orbitofrontal170; mismas estructuras que tienen un gran pesos funcional durante la ejecución de la tarea de 

Flanker. De esta forma se puede inferir que a un nivel neuro funcional, la reducción observada en el tiempo de reacción 

de la tarea de Flanker en los pacientes con TDM en comorbilidad con el TLP, podría obedecer a fallas en los sistemas 

de control inhibitorio que a su vez subyacería en un funcionamiento sub óptimo de la estructuras como la corteza 

orbitofrontal, CPFm, CPFdl incluyendo el giro frontal medio y superior. Alteraciones en el volumen, conectividad171–173 o 

funcionamiento55,174 estructuras han sido relacionadas tanto con conductas impulsivas173,175,176 como conductas 

suicidas171 en pacientes con TLP. 

En relación a la presencia de fallas en la flexibilidad cognitiva, estas se hicieron evidentes en los pacientes con TLP, 

durante la ejecución 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 función de los cambios ambientales134,177. 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 estadísticamente 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 compensación por perseverancia en el grupo que padece 

TLP. Para el caso del porcentaje de errores relacionados a perseverancia, se observó una diferencia estadística 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 están 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 

compensación 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 Iowa165,177.  

Las alteraciones en la ejecución de la WCST han sido reportadas en diversas condiciones como  son lesiones 

frontales134, enfermedades neurodegenerativas como la enfermedad de Parkinson178 y trastornos psiquiátricos como 

esquizofrenia179, anorexia nervosa180, entre otros. La ejecución 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 CPFdl177. Otras áreas implicadas en la ejecución de la WCST son la porción posterior 

de la CPF135, la región opercular y la CCA181. Como ya se discutió de manera previa, el funcionamiento poco óptimo de 

estas estructuras ha sido relacionado con las manifestaciones del TLP.  

Por otra parte existe evidencia a través de estudios electrofisiológicos que han evaluado la modulación del 

procesamiento de errores en función de características de personalidad, reportándose que durante la ejecución 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 error182,183 (ERN); la cual es respuesta electrofisiológica que se expresa 

como una deflexión negativa en el EEG posterior a que el sujeto detecta un error en la ejecución de una prueba.  Esto 

sugiere que tanto en la ejecución de las pruebas neuropsicológicas, como en la manifestación de determinados 

síntomas del TLP, existe un sustrato electrofisiológico que subyace a las manifestaciones de la enfermedad.  
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Nuestros resultados sugieren, en función 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 función de que al comparar el grupo de 

pacientes con depresión, pero que no presentaban TLP, no diferían en los valores transformados Z con respecto a la 

norma poblacional, ni en las MEBA ni en las MEBE. Sin embargo los pacientes que además de depresión presentaban 

el diagnostico de TLP, presentaron diferencias en las transformadas Z respecto a la base normativa tanto en MEBA 

como MEBE, principalmente reducción en la banda theta y las frecuencias de banda estrecha dentro del espectro de 

theta en regiones frontales y centrales, mientras que se encontró un incremento en las bandas de frecuencia alfa en 

regiones frontales. La reducción de la banda beta (MEBA) y frecuencias dentro del rango de beta (MEBES) en el grupo 

de pacientes con TDM+TLP se observó también cuando se comparó con el grupo con depresión pero sin trastorno 

límite de personalidad. En relación a este hallazgo, a pesar de la poca evidencia existente, en relación a estudios del 

trastorno límite mediante EEGq; existe evidencia, que durante los procesos de adaptación y corrección de errores, a 

nivel de actividad eléctrica cerebral, en sujetos sanos se ha observado un incremento fronto medial del poder de la 

banda theta184. 

Considerando las características de la muestra que se estudió, donde la cantidad por sujetos fue pequeña, se puede 

inferir con bastante reserva, que probablemente los resultados observados en el análisis electrofisiológico (decremento 

de theta), estén asociados a la ejecución de las pruebas neuropsicológicas. Aproximaciones más recientes, mediante 

métodos electrofisiológicos como potenciales evocados y magnetoencefalografia, permiten inferir que al menos parte 

de las manifestaciones sintomáticas del TLP están relacionadas a fallas en la inhibición cortical, predominantemente 

derecha, así como reducción en la actividad de estructuras corticales, principalmente corteza orbito frontal, CPFdl, 

CCA185 

En conclusión y a pesar de las limitaciones del estudio como fue un número pequeño de muestra, que solamente un 

pequeño número de registros de EEGq fueron útiles para el análisis y que a pesar de contar con la validación de un 

clínico experto para el diagnóstico 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 

psicopatología  y complejidad del cuadro. 

b) Las características y manifestación de la depresión son diferentes en aquellos pacientes que padecen TLP, 

principalmente en relación a molestias somáticas, síntomas disociativos, así como síntomas cognitivos 

relacionados con la capacidad de toma de decisiones y atención.  

c) Existe una tendencia en los pacientes con TLP que padecen TDM a presentar mayores índices de autocrítica, 

en relación a aquellos pacientes con TDM sin trastorno límite. 

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 patrón 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 más estudios que exploren las manifestaciones electrofisiológicas del trastorno límite de 

personalidad y su correlato con las manifestaciones clínicas y neuropsicológicas del trastorno. 
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11 Anexos. 

11.1 Consentimiento Informado 

Carta de Consentimiento Informado. 

Categorización clínica y con electroencefalografía cuantitativa en pacientes con trastorno límite de la 
personalidad. 

  

· Investigadores: Dr. Julian Reyes López; Dr. Jorge Julio González Olvera; Dr. Ernesto Reyes Zamorano. 

  

Dirección: Instituto Nacional de Psiquiatría “Ramón de la Fuente Muñiz”;Calzada México-Xochimilco # 101, Colonia Huipulco, Delegación 
Tlalpan, Teléfono: 4160-5000 

Lo invitamos a tomar parte en un estudio de investigación en el Instituto Nacional de Psiquiatría “Ramón de la Fuente 
Muñiz”. 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 perderá ninguno de los beneficios como paciente de esta 
Institución. Este estudio podría 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. 

 Justificación y objetivos de la Investigación: El trastorno límite de personalidad (TLP) es una condición compleja, 
en donde pueden existir alteraciones en la forma en que se toman decisiones y el control de los impulsos. Esta 
investigación tiene como objetivos el estudiar  la relación entre cambios en los patrones de actividad eléctrica cerebral 
obtenido mediante electroencefalografía cuantitativa y su asociación a las fallas en el control de los impulsos y toma de 
decisiones, esto mediante su evaluación con test cognitivos (paradigmas cognitivos). 

Características del estudio y procedimientos: En este estudio le ofrecemos realizar una evaluación de su actividad 
eléctrica cerebral mediante un mapeo cerebral y evaluación clínica de sus funciones ejecutivas e inhibitorias (nos 
permiten evaluar el control de los impulsos y algunas características de la forma en que toma decisiones), mediante la 
aplicación de tres test cognitivos. El mapeo cerebral es una evaluación 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 evaluación y diagnóstico de diferentes condiciones 
patológicas.  En el Instituto Nacional de Psiquiatría se tiene una experiencia de más de 10 años  en el estudio y 
realización 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 relación 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 condición de  algunos de sus síntomas  
a) Entrevista inicial: Previa autorización de su parte, se realizara una evaluación clínica para determinar la 

presencia de síntomas de ansiedad y depresión, así como valorar la presencia trastorno límite de la 
personalidad, o algún otro trastorno de la personalidad; para ello  se aplicaran  tres instrumentos clinimetricos:  
escala de depresión de Depresión de Hamilton (DH). Al término de esta entrevista se le entregaran dos 
instrumentos en forma de cuestionario auto aplicable: inventario de depresión de  Beck (DB) y entrevista clínica 
estructurada para los trastornos de la personalidad versión 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 versión española de la 
entrevista diagnostica revisada para pacientes con trastorno límite de la personalidad (DIB-R).  

2) Obtención de un registro electroencefalográfico, el cual se realizara durante la segunda entrevista. 

A continuación le describimos cada uno de estos procedimientos 

Evaluación con  Clinimetria: Tiene como finalidad el determinar la presencia de algunos síntomas de depresión o 
ansiedad que usted pudiera estar presentando, así 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 ánimo 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 última encuesta. 

Evaluación 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 
características de su control de impulsos y toma de decisiones. La forma en que se realizan estos test se le explicaran 
el día de su aplicación.  

 Registro electroencefalográfico: Para fines de este estudio, se llevarán a cabo un registro electroencefalografico. 
Para lograr la obtención de un registro con óptima calidad, usted deberá presentarse al estudio con ropa de algodón, 
con la cabeza lavada y sin ningún tipo de gel o crema para peinar el cabello; en el caso de las mujeres se les solicitará 
que no se maquillen ni apliquen crema en la zona T de la cara. En caso de que usted se encuentre tomando algún 
medicamento, se le solicitará que no lo tome la noche anterior ni la mañana del estudio pero que traiga consigo el 
medicamento para que pueda ser tomado inmediatamente después de realizado el registro. Se le colocarán electrodos 
en puntos específicos de la cabeza. Para la colocación de los electrodos se le aplicará una crema conductora que hará 
contacto con su cuero cabelludo, y que será removida al final del registro. La crema no provoca efectos indeseables al 
hacer contacto con el cuero cabelludo. El registro tiene una duración aproximada de 40 minutos. 

 Costo del tratamiento: Las sesiones de evaluación clínica, aplicación de pruebas clinimétricas, pruebas cognitivas y 
los registros de electroencefalografía que se le realicen durante el estudio no tienen costo alguno para usted.  

 Beneficios  

1.- El registro de la actividad cerebral mediante electroencefalografía cuantitativa permitirá descartar alteraciones en la actividad 

eléctrica del cerebro del paciente, lo cual permite detectar la necesidad de tratamiento especializado en caso necesario. 

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

3.- Indirectamente usted ayudará a otros pacientes al contribuir en el conocimiento sobre la naturaleza y evolución 
algunos trastornos de personalidad y su asociación 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 evalúen, si existe 
la posibilidad de que usted se encuentre embarazada.  

Confidencialidad: Toda la información clínica será manejada por medio de códigos que hacen imposible su 
identificación por nombre completo. La información que incluya su nombre, dirección u otros datos personales solo será 
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registrada en el expediente clínico el cual solo será consultado por los investigadores involucrados en el estudio. Si los 
resultados de esta investigación fueran presentados en congresos o reuniones médicas y científicas, su identidad no 
será revelada. 

 

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

El procedimiento es muy seguro. Sin embargo, las luces centelleantes o la respiración rápida (hiperventilación) que 
se requieren durante el examen pueden desencadenar convulsiones en aquellas personas con trastornos convulsivos. 
El médico que lleva a cabo la electroencefalografía está 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 champú común. 

Participación Voluntaria / Suspensión de la Participación: Su participación en este estudio es voluntaria. Puede 
rehusarse a participar o suspender su participación 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 clínico, será retirado del estudio 
en ese momento. Se le informará acerca de cualquier hallazgo significativo que surja durante el curso de esta 
investigación 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 negará el cuidado médico que requiera.  

A quien contactar  

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

He leído 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 información, acepto voluntariamente participar en este estudio. Entiendo que puedo 
suspender mi participación en cualquier momento sin que esto tenga consecuencias en mi cuidado médico. Mi identidad 
no será revelada en ninguna referencia del estudio o sus resultados. Recibí una copia de esta carta de consentimiento 
informado. 

Paciente._________________________________________________                    ________________  __________ 

Nombre         Firma.   Fecha. 

Testigo. __________________________________________________                   _________________  __________ 

Nombre .        Firma.   Fecha. 

Testigo. _________________________________________________                    _________________  __________ 

Nombre .        Firma.   Fecha. 

Investigador. ______________________________________________                  _________________  __________ 

      Nombre        Firma.   Fecha. 

http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003071.htm
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11.2 Escala de depresión de Hamilton. 
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11.3 Inventario de depresión de Beck 

 

 

 

 

Est~ cu~stionario cuenta con 21 grupos de elunciados. D~~ de leer cuidado~nte los 
cuatro emmciados correspondientes I cada grupo, IIlIIque el IlÜmero (0, 1, 2 o 3) que se 
mcuentre junto al enunciado de Clda grupo que mejor d~nbl la manera como usted se ha 
sentido durante la Ultima semana, incluyendo el día de hoy. Si considera que dentto de un mismo 
grupo de em.mciados, varios pueden aplicarse de la misma manera., ciKule cada uno de eUos. 
Aseglire5e de leer todos los eIJUDCiado$ de cada grupo anles de elegir su respuesta. 



 
 

73 
 

1 

  

 

l Nomea~do . 

8.· O No me critico ni me ~ mis de lo usual 
I SOY mas critico de mi mismo de Io~ salia ser. 
1 Me crÍtico por todas mis fallas y errores. 
l Me CUlpo por todo lo malo que sucede. 

9.· O No teD20 n.in ensamienlo acerca de matarme. 
I T en.l!:~mientos acerca de matarme, pero no los llellar1a a cabo. , Me gustarla matarme. 
l Me mataria s.i ru"iera la oportunidad.. 

10.- O No lloro más de lo usual 
I • .\hora Doro mas que antes. , Ahora Doro por ~~r cosa. 
l Siento ganas de llorar pero DO puedo. 

11.- O No me siento más tenso Que lo usual. 
I Me siento mas inquieto o tenso que lo usual 
1 Estoy tan inquie,to o agitado que me cuesta traba -o quedarme quieto. 
l Estoy tan inquíeto o agitado que tengo que estar moviéndome o haciendo algo 

ccnstantemenle. 

12.- O No ~ ~dido interés en otras personas o actividades. 
I Ahora me encuentto meDOS interesado que antes en otras personas o 

actividades. , He perdido la mayor parte de mi inler~ en otras personas o acti\"idade~ 
l Me resulta dificil interesarme en cua~er cosa. 

B .- O Puedo tomar decisiones casi tan bien como siempre. 
I Me resuba mas diílCil tomar decisiones aho~~ antes. 
1 .. \hora ren,ge mucho ma't"f dificultad para tomar decisiones que antes. 
l Me cuesta traba 'o tomar cualQuier decisión. 

14.- O Me siento devaluado. 
I No me siento tan valioso o Util como antes. , Me siento menos nlioso c~rado con oiros. 
l Me siento francamente de\raluado. 

15.- O Tengo tanta enercia como s~. 
I ~ menos ener$ de la que solía tener. , No teD.!!;o suficiente energ~~ hacer gran cosa. 
l No teD.!!;o suficiente energia hacer nada. 

16.- O No be ~erime.ruado nine:ún cambio en mi .....2!..ttón de sueño. 
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11.4 Entrevista Diagnostica para Trastorno límite de personalidad (DIB-R). 
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