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Efecto de la Estimulación Magnética Transcraneal a un 1 Hz en la corteza 

prefrontal dorsolateral derecha, sobre la impulsividad en pacientes con 

Trastorno Límite de la Personalidad, bajo un paradigma de exclusión social. 

 

Resumen 

 

 
La Impulsividad es un rasgo de la personalidad que representa uno de los criterios 
diagnósticos más utilizados en el Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos 
Mentales (DSM). La impulsividad se asocia con algunos síntomas centrales en el 
Trastorno Límite de la Personalidad (TLP) como hipersensibilidad al rechazo y conductas 
riesgosas o autodestructivas. Hallazgos en neuroimagen y en neuropsicología indican 
que la Corteza Prefrontal Dorsolateral (CPFDL) juega un papel importante en la 
impulsividad. Estudios en Estimulación Magnética Transcraneal repetitiva (EMTr) en la 
CPFDL sugieren que sus efectos neuromodulatorios pueden ser un tratamiento potencial 
para algunos síntomas en el TLP. 

El presente trabajo tuvo como objetivo determinar el efecto de la EMTr a 1 Hz en CPFDL 
sobre impulsividad en pacientes con TLP. Se comparó el desempeño de 2 grupos de 
pacientes con TLP: uno experimental que recibió 15 sesiones de EMTr real (EMTrA) y un 
grupo control que recibió 15 sesiones de EMTr placebo (EMTrS). En ambos grupos se 
aplicó el juego virtual (Cyberball), la Prueba Laberintos de Porteus (PLP) y la Escala de 
Impulsividad Barratt (EIB-15E) antes(pre), a las 8 sesiones (inter) y después de las 15 
sesiones de intervención (post). Los datos fueron analizados con la prueba estadística 
Friedman y U de Mann-Whitney. Los resultados mostraron reducción en los niveles de 
impulsividad motora, impulsividad atencional y mejoría en el tiempo de planeación. La 
EMTr es un tratamiento capaz de mejorar algunos síntomas del TLP como impulsividad; 
sin embargo, se requieren estudios exploratorios que delimiten el efecto terapéutico de la 
EMTr en el TLP. 

 

Palabras clave: impulsividad, planeación, hipersensibilidad al rechazo, EMTr, CPFDL 
derecha, TLP. 
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Introducción  
 
 
La impulsividad es uno de los criterios diagnósticos del DSM-IV para el TLP (APA, 1994), existe 

mucha evidencia que menciona que la impulsividad es un factor clave en este trastorno (Moeller 

et al., 2001), incluso se ha encontrado que el grado de impulsividad puede predecir el curso del 

TLP y el nivel de psicopatología (Links et al., 1999), los tratamientos dirigidos al síntoma de 

impulsividad en este trastorno siguen siendo reducidos (Gunderson, 2011). 

 

La EMTr es una técnica neuromodulatoria no invasiva que induce un campo magnético que 

penetra fácilmente en el cuero cabelludo y el cráneo induciendo corriente eléctrica secundaria en 

las neuronas que están debajo de la bobina, cuando la corriente es suficiente hay una 

despolarización de las membranas neuronales (Chen et al., 2013; Maeda y Pascual, 2003). La 

EMTr tiene importantes alcances en algunos trastornos psiquiátricos como el trastorno de 

depresión, la efectividad en el tratamiento de este trastorno actualmente está aprobado por la 

FDA (Food and Drug Administration por sus siglas en inglés) (Rotenberg et al., 2014), varios 

resultados obtenidos en estudios que han medido el efecto de la EMTr en depresión trajeron 

como consecuencia la realización de estudios de EMTr con diferentes poblaciones psiquiátricas 

(George y Belmarker, 2007; Grisaru et al., 1998; véase también Jiménez et al., 2002). 

 

Algunas investigaciones indican que la CPFDL es una estructura clave que podría estimularse 

con técnicas neuromodulatorias en pacientes con TLP, sin embargo, todavía no se ha delimitado 

que frecuencias son las que deben ser utilizadas en este tratamiento ni que síntomas podrían ser 

tratados (Brunner et al., 2010; Hazlett et al., 2005; Sala et al., 2011). Los estudios más 

frecuentes de EMTr con pacientes TLP utilizan altas frecuencias en la CPFDL izquierda, estos 

estudios han reportado principalmente mejoría en síntomas depresivos y planeación (Arbabi et 

al., 2013; Avery et al., 2006; Cailhol et al., 2014; Chen et al., 2013). Los estudios de EMTr con 

bajas frecuencias (1 Hz) en la CPFDL derecha son menos frecuentes y han reportado 

principalmente reducciones significativas en la severidad y síntomas del TLP particularmente en 

impulsividad, inestabilidad afectiva e ira (Reyes et al., 2017). 

 

La EMTr a bajas frecuencias (1Hz) en la CPFDL derecha en pacientes con TLP es un 
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tratamiento poco estudiado (Reyes et al., 2017), el cual genera la necesidad de realizar 

investigaciones que cumplan estas condiciones. El objetivo de esta investigación es medir el 

efecto de la EMTr en la impulsividad y planeación en pacientes con TLP sobre CPFDL derecha a 

(1Hz). Está investigación también intentará aportar nuevos datos para el estudio experimental de 

la impulsividad y examinará factores que la evidencia señala como facilitadores de la conducta 

impulsiva en el TLP (Sharma et al., 2014; Stiglmayr et al., 2005).  Así mismo se pretende que la 

EMTr sea una técnica considerada en el tratamiento global del TLP y que los resultados sean 

útiles en otros trastornos psiquiátricos donde la impulsividad representa un factor importante para 

el tratamiento. 

 
 
 

Capítulo 1 

Impulsividad 
 
 

1.1 Generalidades 
 
 
La impulsividad es un rasgo de la personalidad que abarca una variedad de comportamientos y 

procesos neuronales (Caswel et al., 2015), este patrón de comportamientos se caracteriza por la 

incapacidad de examinar las consecuencias de una acción, o bien, por la ausencia de 

procesamiento de información antes de ejercer una acción (Moeller et al., 2001). 

A parte de las características ya mencionadas, también se ha identificado que la impulsividad 

involucra déficit en la regulación de las respuestas conductuales y fisiológicas asociadas con la 

recompensa, así como déficits en la inhibición del comportamiento y en los procesos de toma de 

decisiones (Moeller et al., 2001; Orozco et al., 2010). 

Entre los diferentes modelos que se han propuesto para explicar la impulsividad podemos 

encontrar el de Barrat que menciona tres factores clave: a) mayor activación motora, b) menor 

atención, c) menor planificación (Patton et al., 1995). Otros autores dividen la impulsividad de 

acuerdo a la investigación basada en el laboratorio: Impulsividad Motora (IM), la cual alude a la 

falta de inhibición de una respuesta conductual (también denominada control inhibitorio), 

Impulsividad Temporal (IT) que se refiere a la ausencia de demora en la gratificación, y 
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Pensamiento Impulsivo (PI) que comprende una tendencia a tomar decisiones sin recolectar o 

evaluar la información necesaria (Caswell et al., 2015; Whiteside y Lynam, 2001). 

 
Finalmente, desde una perspectiva histórico cultural, se ha propuesto que la impulsividad es una 

conducta aprendida en donde el entorno familiar y las experiencias infantiles representan un 

mecanismo importante para el aprendizaje de estas conductas, ya que el que el niño es 

gratificado cada vez que reacciona impulsivamente (L’Abate, 1993). 

 

La impulsividad representa un alto costo social para quienes manifiestan esta conducta, también 

pueden resultar afectados los familiares y personas cercanas (Moeller et al., 2001). Se sugiere 

que altos niveles de impulsividad están asociados con una marcada tendencia a involucrarse en 

conductas riesgosas, así como el deseo intenso y repetitivo de realizar acciones incluso cuando 

estas tienen consecuencias negativas (Salvo y Castro, 2013). La impulsividad también se ha 

relacionado con comportamientos considerados socialmente negativos como agresión, peleas 

físicas, abuso de sustancias y suicidio (Stanford et al., 2009). 

 
 
1.2 Bases biológicas de la impulsividad 
 
 
Neurotransmisores serotoninérgicos (5-HT) y diferentes genes relacionados con 5-HT han sido 

relacionados con la conducta impulsiva, como el Triptófano Hidroxilasa 2 (TPH2), la monoamino 

oxidasa A (MAO-A), receptores de serotonina 1A (HTR1A), 1B (HTR1B), 2A (HTR2A), 3B 

(HTR3B), y el transportador de serotonina ligado a la región polimórfica (5-HTTLPR) 

(Stoltenberg et al., 2012; Treviño et al., 2017; Walderhaug et al., 2010).  

 

El mecanismo más estudiado para entender la impulsividad ha sido el déficit en los niveles de 

serotonina 5-HT en líquido cefalorraquídeo (Chamberlaina y Sahakian, 2007; Soubrie et al., 

1986) y bajos niveles de  ácido 5-hidroxindolacético (5-HIAA) en líquido cefalorraquídeo, dichos 

resultados han señalado una función serotonérgica reducida en poblaciones psiquiátricas como 

pacientes con trastornos de personalidad (TP) y pacientes con TLP (Soloff et al., 2003), otro 

estudio en el que también se encontró cantidades reducidas de serotonina en líquido 
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cefalorraquídeo concluyó que los resultados podrían ser atribuidos a características encontradas 

en la población, como; edad, niveles de impulsividad, y presencia de conductas relacionadas 

con violencia, intentos y gestos suicidas (Tyano et al., 2006). 

 

El polimorfismo (5- HTTLPR) da como resultado un alelo corto o largo, el alelo corto se ha 

asociado con una menor eficacia transcripcional y se propone que los portadores del alelo corto 

tienen niveles reducidos de 5-HT (Hranilovic et al., 2004; Reist et al., 2001). La depleción aguda 

de triptófano DAT disminuye la síntesis y liberación de 5-HT cerebral. Los estudios en seres 

humanos sometidos a una DAT han encontrado que aumenta el comportamiento impulsivo y 

agresivo, otro estudio realizado en participantes sometidos a una DAT mostró conductas 

impulsivas solo en participantes hombres. (Crean et al. 2002; Nishizawa et al.1997). Otros 

trabajos han concluido que el hipometabolismo frontal podría presentarse paralelamente a la 

función serotoninérgica alterada en la impulsividad en Individuos con TLP, ya que la corteza 

frontal es la principal fuente de entrada para las neuronas serotoninérgicas del cerebro medio 

del núcleo del rafe dorsal (De la Fuente et al.,1997; Mayberg et al.,1990). 

 
 
1.3 Tipos de Medición en la Impulsividad 

 

 
El estudio de la impulsividad ha identificado la necesidad de medir este constructo de manera 

precisa, actualmente se han diseñado diferentes tareas, paradigmas y escalas de auto- reporte 

para medir las diferentes condiciones en las que puede manifestarse la impulsividad (Turner et 

al., 2017). Dentro de las principales clases de instrumentos que miden la impulsividad se 

encuentran: Medidas de laboratorio conductuales, Medidas de auto-reporte, Potenciales 

relacionados a eventos y Baterías Neuropsicológicas (Flores et al., 2008; Moeller et al., 2001). 

En el caso de los cuestionarios de autoreporte y las tareas conductuales controladas en un 

laboratorio a menudo muestran poca correlación (Cyders y Coskunpinar, 2011; Dick et al., 

2010). 

 

Las medidas de laboratorio han sido utilizadas para el estudio de la impulsividad (Kirby y Finch, 

2010; Whiteside y Lynam, 2001) porque son replicables y pueden utilizarse en modelos 
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animales con la finalidad de estudiar la impulsividad desde un enfoque bioquímico (Moeller et 

al., 2001) 

 
 
Tabla 1. Pruebas de Laboratorio utilizadas en humanos para medir impulsividad. 

 

Nombre del instrumento Dominio que mide 

 
SST (por sus siglas en inglés “Stop Signal Task”) 
 

 
 Impulsividad Motora 

GNG (por sus siglas en inglés “Go / NoGo”)  Impulsividad Motora 

IMT (por sus siglas en inglés “Immediate Memory 
Task” 

 Impulsividad Motora 

MFF20 (por sus siglas en inglés “Matching Familiar 
Figures”) 

 Pensamiento Impulsivo 

IST (por sus siglas en inglés “Information Sampling 
Task”) 

 Pensamiento Impulsivo 

MCQ (por sus siglas en inglés “Monetary Choice 
Questionnaire”) 

 Impulsividad Temporal 

SKIP (por sus siglas en inglés “Paradigm Single 
Key Impulsivity”) 
 

 Impulsividad Temporal 

TCIP (por sus siglas en inglés “Two Choice 
Impulsivity Paradigm”) 

 Impulsividad Temporal 

 

Nota: Caswell, A.J., Bond, R., Duka, T., & Morgan, M.J. (2015). Further evidence of the 

heterogeneous nature of impulsivity. Personality and Individual Differences, 76, 68– 74. 

Kirby K., N., & Finch, J. C. (2010). The hierarchical structure of self-reported impulsivity. 

Personality and Individual Difference, 48(6), 704–713. 

Whiteside, S., P., & Lynam D., R. (2001). The Five Factor Model and impulsivity: Using a 

structural model of personality to understand impulsivity. Personality and Individual Difference, 

30(4), 669–689. 

 

 

Las medidas de auto-reporte se guían bajo el principio de que la impulsividad puede ser 

objetivamente cuantificada y relacionada con la función cerebral subyacente, algunos ejemplos 

de elementos utilizados en las medidas de autoinforme incluyen: "Yo actúo por impulso" y 

"Planeo cuidadosamente las tareas" (Moeller et al., 2001). Algunas de las escalas de auto-

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Moeller%20FG%5BAuthor%5D&amp;cauthor=true&amp;cauthor_uid=11691682
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reporte más comunes (Moeller et al., 2001; Salvo y Castro, 2013) se mencionan a continuación 

(Tabla 2). 

 
 

Tabla 2. Medidas de auto-reporte utilizadas para medir impulsividad. 
 

Nombre del Instrumento Características del Instrumento 

Cuestionario de impulsividad 
de Eysenck 

Se compone de tres factores: correr riesgos, actuar sin 
reflexión y no tener planes a futuro. 

Escala Búsqueda de 
Sensaciones de Zuckerman 

Contiene cuatro sub-escalas: búsqueda de emociones, 
excitación, desinhibición y susceptibilidad hacia el 
aburrimiento. 

Escala Plutchik Evalúa la capacidad para planificar, control de estados 
emocionales, control de conductas alimenticias, gastar 
dinero, etc. 

Inventario de Impulsividad de 
Dickman 

 Comprende dos sub-escalas que miden impulsividad 
funcional y  
 disfuncional. 

Escala Impulsividad de 
Barratt 

Mide tres dominios: impulsividad atencional, impulsividad 
motora e impulsividad de planeación. 

Escala de Impulsividad 
UPPS 

Contiene cuatro sub-escalas: Urgencia negativa 
(comportamientos impulsivos como resultado de una 
influencia negativa externa), ausencia de premeditación, 
ausencia de perseverancia (relacionada con la dificultad para 
mantener atención) y búsqueda de sensaciones. 

 

Nota: Moeller, F.,G., Barratt, E.,S., Dougherty, D.,M., Schmitz, J.,M., & Swann, A.,C. (2001). 

Psychiatric aspects of impulsivity. The American Journal of Psychiatry, 158, 1783–1793.  

Salvo, G., L., & Castro, A., S. (2013). Confiabilidad y validez de la escala de impulsividad de 

Barratt (BIS-11) en adolescentes. Revista Chilena de Neuro-Psiquiatría, 51 (4), 245-254. 

 

 

Un estudio evaluó tres de las escalas más utilizadas para medir impulsividad: Escala de 

Impulsividad de Barratt (BIS), Escala de Conducta Impulsiva (UPPS), y el Inventario de 

Desinhibición. El análisis factorial exploratorio y confirmativo reveló un modelo de tres 

factores más representativos en estas escalas: (a) descontrol conductual, (b) distracción / 

urgencia, y (c) búsqueda de sensaciones (Sharman et al., 2014). 

Los potenciales relacionados a eventos tienen el propósito de evaluar la actividad eléctrica 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Moeller%20FG%5BAuthor%5D&amp;cauthor=true&amp;cauthor_uid=11691682
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Barratt%20ES%5BAuthor%5D&amp;cauthor=true&amp;cauthor_uid=11691682
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dougherty%20DM%5BAuthor%5D&amp;cauthor=true&amp;cauthor_uid=11691682
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Schmitz%20JM%5BAuthor%5D&amp;cauthor=true&amp;cauthor_uid=11691682
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Swann%20AC%5BAuthor%5D&amp;cauthor=true&amp;cauthor_uid=11691682
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cerebral registrada mientras las personas realizan diversas tareas relacionadas con la 

impulsividad, se propone que la respuesta eléctrica del cerebro actúa como una predisposición 

biológica a la impulsividad. Sin embargo, los potenciales relacionados a eventos y las medidas 

de laboratorio limitan el estudio de los aspectos sociales presentes en la impulsividad 

(Marincovic et al., 2000; Moeller et al., 2001). 

 
 
1.4 Neuropsicología de la Impulsividad 
 
 
En el campo de la neuropsicología se ha encontrado que deficiencias en la impulsividad o en la 

inhibición traen como consecuencia deterioro en algunas funciones ejecutivas como la 

planeación (Ardilla y Ostrosky, 2008; Ramirez y Ostrosky, 2009), memoria de trabajo, 

internalización del habla, autorregulación de afecto-motivación-excitación y reconstitución 

(Barkley y Russell, 1997).  

 
Aleksandr Luria propuso tres unidades funcionales del cerebro, la tercera unidad la describió 

como ejecutiva, en esta tercera unidad describió la programación, el control y la verificación 

de la actividad (Ardila y Ostrosky, 2008). Las funciones de naturaleza ejecutiva permiten la 

planeación, autorregulación, el control del comportamiento y la organización del 

comportamiento a través del tiempo, además la autorregulación da lugar a la dirección y la 

persistencia del comportamiento hacia los objetivos futuros y la capacidad de volver a iniciar 

la acción si está es interrumpida (Barkley y Russell, 1997). 

 

Las funciones ejecutivas son un constructo heterogéneo que tiene varios dominios que la 

componen, como inhibición, planeación, control de impulsos (Delis et al., 2001), y la 

capacidad para anticipar las consecuencias de las propias acciones (Stuss y Benson, 1986). 

Una alteración en funciones ejecutivas puede traer como consecuencia deterioro en 

dominios de impulsividad, por ejemplo: pensamiento impulsivo (Whitheside y Lynam, 2001), 

impulsividad no planeada, impulsividad motora (Stanford et al., 2009) y conductas no 

planeadas (Eysenk et al., 1977). 

 

Las funciones ejecutivas y la impulsividad también han sido relacionadas desde hace mucho 
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tiempo con la corteza prefrontal (Ardila y Ostrosky, 2008; Mayberg et al., 1990), el caso de 

Phineas Gage es un ejemplo claro que dio lugar al estudio de las alteraciones en el lóbulo 

frontal y ha sido directamente relacionado con las funciones ejecutivas, sin embargo, estas 

alteraciones también fueron observadas en un nivel emocional (Ardila y Ostrosky, 2008).  

Luria fue uno de los pioneros en describir las funciones de los lóbulos prefrontales, entre las 

funciones que describe se encuentra la programación de la conducta motora, inhibición de 

respuestas inmediatas, solución de problemas y reorientación de la conducta de acuerdo con 

consecuencias conductuales (Miller y Cummings, 1998). Algunos autores dividen las 

funciones del lóbulo prefrontal en dos; a) Solución de problemas, planeación, inhibición de 

respuestas, desarrollo, implementación de estrategias y memoria de trabajo (Stuss y Knight, 

2002) y b) Coordinación de la cognición y la emoción, que se refiere al control de los 

impulsos de tipo emocional (Fuster, 2002). 

Evaluar las funciones que están sujetas a la corteza prefrontal, representa un reto por las 

diferentes funciones en las que se ha demostrado que participa (Flores et al., 2008), a ello se 

le suma su importancia en la ontogenia de cada individuo (Fuster, 2002) y su sensibilidad a 

las condiciones ambientales y enriquecedoras, además de que se menciona que es la región 

que con más frecuencia se daña como consecuencia de traumatismo cráneo-encefálico 

(Casey et al., 2000). Algunas de las pruebas neuropsicológicas (Tabla 3), que evalúan la 

corteza prefrontal y dominios relacionados con la impulsividad (Flores et al., 2008; Stuss y 

Levine, 2002) también se han relacionado con regiones dorsolaterales, especialmente en las 

pruebas que miden planeación (Stevens et al., 2003). 

 

 
1.5 Impulsividad en trastornos psiquiátricos 

 
 
La impulsividad desempeña un papel prominente en la comprensión y el diagnóstico de diversos 

trastornos mentales y neuropsiquiátricos, después del estrés la impulsividad es el criterio diagnóstico 

más utilizado en el Manual Estadístico y Diagnostico para los Trastornos Mentales (Whiteside et al., 

2001), así mismo el DSM-IV consta de un apartado titulado “Trastornos del control de impulsos” donde 

podemos encontrar trastorno explosivo intermitente, cleptomanía, piromanía y juego patológico (APA, 

2000).  
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Tabla 3. Pruebas Neuropsicológicas utilizadas para medir algunos de los dominios de 
Impulsividad. 
 

Nombre del Instrumento Evalúa 

Stroop Capacidad de control inhibitorio 

Prueba de cartas Iowa Capacidad para detectar y evitar 
selecciones de riesgo, y la capacidad de 
mantener selecciones de beneficio. 

Laberintos de Porteus Planeación 

           
Nota: Stuss, D. T., & Levine, B. (2002). Adult Clinical Neuropsychology: lessons from studies 

of the frontal lobes. Annual Review of Psychology, 53, 401-33. 

Flores, L., J., C., Ostrosky-Solís, F., & Lozano, A.  (2008).  Batería de funciones frontales y 

ejecutivas. Revista de Neuropsicología, Neuropsiquiatría y Neurociencias, 8(1), 141-158. 

 

 
La impulsividad es un rasgo de la personalidad que ocupa un componente fundamental en 

varios trastornos neuropsiquiátricos y psiquiátricos, el estudio de la impulsividad ha permitido 

entender condiciones patológicas en los rasgos de la personalidad (Chamberlaina y 

Sahakian, 2007), evaluaciones precisas y consistentes de impulsividad pueden ayudar a 

mejorar la atención clínica y el tratamiento de dichos trastornos (Hamilton et al., 2015). 

El rasgo de impulsividad está presente en trastorno bipolar, déficit de atención e 

hiperactividad, trastornos por consumo de sustancias y trastornos alimenticios 

(Chamberlaina y Sahakian, 2007; Moeller et al., 2001), altos niveles de impulsividad también 

se han encontrado en Trastornos de Personalidad específicamente en el Cluster B donde 

están incluidos el TLP, Trastorno de la Personalidad Antisocial, Histriónico y Narcisista  

(Perry y Körner, 2011), más estudios han confirmado la relación existente entre la 

impulsividad y los desórdenes de la personalidad, tal es el caso del estudio de Grilo et al. 

(2007) que evaluó una muestra de 550 participantes con desordenes de personalidad y se 

encontró que el 46% de los participantes cumplió el criterio de impulsividad evaluada con los 

9 criterios diagnósticos para TLP del DSM-V.  
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Capítulo 2 

 
Trastorno Límite de la Personalidad 

 
 

2.1 Generalidades 
 
 

El término de "limítrofe o límite" fue acuñado por primera vez por Adolph Stern en 1938 con 

la intención de caracterizar la sintomatología y conducta presentes en un grupo de personas 

sin psicopatología neurótica o psicótica clara, y en donde más bien se observaba una 

fluctuación entre estas (Kernberg, 1979). El término fue aceptado formalmente e incluido en 

el Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales III edición (DSM-III, por las 

siglas en inglés) en 1980 (González et al., 2006). 

Posteriormente, se reconoció como un trastorno de la personalidad y fue incluido dentro del 

grupo B de los trastornos de la personalidad, junto al trastorno narcisista, antisocial e 

histriónico de la personalidad (APA, 2000). Entre los principales autores que participaron en 

la delimitación de las características clínicas en el TLP, así como en la comprensión y 

profundización de dicho trastorno se encuentra Otto Kernberg cuyo enfoque combina aportes 

del psicoanálisis, psiquiatría, psicología del yo, así como ideas de varios teóricos en estas 

disciplinas. Este importante trabajo permitió delimitar las características clínicas del TLP 

(González et al., 2006; Kernberg, 1979). 

 
 
2.2 Epidemiología 
 
 
Se estima que el TLP afecta al 1% de la población general (Lenzenweger, 2010), datos más 

recientes obtenidos por la Encuesta de la Salud Mental en Holanda informaron que el 1.1% 

de la población general reunió 5 o más síntomas requeridos en los criterios del DSM-IV para 

TLP (Ten et al., 2016), otro estudio realizado en Estados Unidos señaló una prevalencia de 

1.4% (Lenzenweger et al., 2007). 

 

La presencia del TLP aumenta del 15 al 20% cuando se trata de población psiquiátrica 

(Gunderson, 2011) y del 30% al 60% en población clínica con trastornos de la personalidad 
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(APA, 2000). Existe una amplia evidencia respecto a la prevalencia en mujeres, las cifras 

señalan un 75% (APA, 2013). También se ha estimado presencia de TLP en población 

reclusa 25-50% y en población juvenil de 9-19 años 11% (Chanen et al., 2004; Lieb et al., 

2004). 

 
 

2.3 Diagnóstico del Trastorno Límite de la Personalidad 
 

 
El TLP es un término clínico que se encuentra presente en la categoría de Trastornos de la 

Personalidad del Eje II del Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales, el 

TLP a su vez se encuentra agregado en el cluster B acompañado del Trastorno de 

Personalidad Antisocial, Narcisista e Histriónico (APA, 2000). De acuerdo con el Manual 

Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales DSM-IV se deben cumplir al menos 5 

de los 9 criterios para el diagnóstico de TLP (Tabla 4) (APA, 2000). 

 
 

Tabla 4. Criterios Diagnósticos para Trastorno Límite de la Personalidad, de acuerdo 
con DSM-V 
 

Criterios Diagnósticos para Trastorno Límite de la Personalidad 

 
1. Esfuerzos frenéticos para evitar el abandono real o imaginario. (Nota: No incluye 
comportamiento suicida o automutilante presente en el Criterio 5.) 
 
2. Un patrón de relaciones interpersonales inestables e intensas caracterizadas por 
alternar entre extremos de idealización y devaluación. 
 
3. Alteraciones de la identidad: auto-imagen o sentido del yo, inestable. 

 
4. Impulsividad en al menos dos áreas potencialmente auto-dañinas (por ejemplo, 
relaciones sexuales, consumo de sustancias, conducta alimentaria o gastos. (Nota: No 
incluye comportamiento suicida) 
 
5. Comportamiento suicida recurrente, gestos, amenazas, o comportamiento 
automutilante. 
 
6. Inestabilidad afectiva debido a una marcada reactividad del estado de ánimo (p. Ej., 
Disforia episódica intensa, irritabilidad o ansiedad (por lo general dura unas pocas horas 
y sólo rara vez más de unos pocos días). 
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7. Sentimientos crónicos de vacío. 
 
8. Cólera intensa e inapropiada, dificultad para controlar la ira (por ejemplo, frecuentes 
muestras de mal humor, ira constante, peleas físicas recurrentes). 
 
9. Idea paranoide transitoria, relacionada con el estrés o síntomas disociativos graves. 

 
 

Nota: American Psychiatric Association. (2000). Diagnostic and statistical manual of mental 

disorders (4th ed., text rev.). Washington DC: American Psychiatric Association. 

 

Los criterios del DSM-IV más útiles y predictivos para el diagnóstico de TLP son suicidio o 

autolesión y miedo al abandono de acuerdo con el estudio realizado por Grilo, Sanislow, 

Skodol, Gunderson, Stout, et al. (2007), este mismo estudio evaluó la eficacia diagnóstica 

longitudinal a 2 años de seguimiento. Otros estudios también han concluido que las 

amenazas de autolesión, autolesión, y gestos suicidas son el principal criterio para el 

diagnóstico de TLP (Grilo et al., 2004; Grilo et al., 2001). Dichos síntomas también han sido 

identificados como los más complicados en el manejo del TLP (Gunderson, 2011). 

 

Los síntomas para el TLP a menudo aparecen en la adolescencia y son ligeramente más 

estables entre los 16 y 22 años de acuerdo con Winograd et al. (2008), en este mismo 

estudio se concluyó que los síntomas del TLP mejoraron con el tiempo, sin embargo, esto no 

evitó que los adolescentes con mayor severidad del trastorno fueran menos productivos, 

tuvieran un menor nivel educativo y una baja función social en la edad adulta. Los 

marcadores tempranos en el TLP incluyen problemas de imagen corporal, vergüenza severa, 

extrema sensibilidad al rechazo y problemas de conducta, incluyendo autolesiones 

deliberadas (Goodman et al., 2010). El diagnóstico para TLP es bastante discutido debido a 

que el trastorno presenta características heterogéneas y tiene un al alto índice de 

comorbilidad en el eje I (Skodol, Gunderson, Pfohl et al., 2002) y el eje II (Zanarini et al., 

1990).  

 

Para el proceso diagnóstico se recomienda establecerlo preguntando al paciente si cree que 

algunos de los 9 criterios del DSM-V para TLP lo caracterizan, la experiencia clínica explica 
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que el paciente TLP se sentirá participe del diagnóstico y por lo tanto asimilara de mejor 

manera su trastorno. También se sugiere que el paciente y los familiares se sentirán más 

aliviados si se les explica que hay otras personas que padecen los mismos síntomas y que 

los tratamientos son efectivos (Gunderson, 2011). 

 
 
2.4 Aspectos clínicos 
 
 
Se han agrupado los síntomas del TLP en tres importantes grupos; Impulsividad, 

Desregulación Afectiva y Disturbio en las relaciones personales (Staebler et al., 2011). La 

desregulación afectiva y la impulsividad son considerados rasgos fenotípicos que han sido 

identificados repetidamente en estudios longitudinales, experimentales conductuales y en 

estudios de imagen cerebral (Lieb et al., 2004). 

 

La desregulación afectiva está altamente relacionada con la hipersensibilidad al rechazo, la 

percepción de atención en quién padece este trastorno implica niveles irrealistas de 

disponibilidad y validación por parte de sus cuidadores, por esta razón frecuentemente se 

perciben como rechazados, en sus relaciones sentimentales pueden pasar automáticamente 

de la idealización a la devaluación (Gunderson, 2011). La hipersensibilidad al rechazo 

también se ha relacionado con el intenso temor al abandono, clínicamente se ha descrito que 

cuando el individuo con TLP experimenta un “abandono” aparece repentinamente ira 

inapropiada, pánico, o furia (APA, 2013). 

 
La desregulación emocional presente en estos individuos resulta de una combinación de la 

vulnerabilidad emocional y la incapacidad de modular las respuestas emocionales, se ha 

explicado que la desregulación emocional desencadena síntomas relacionados con la 

impulsividad, por ejemplo: conductas auto-destructivas, y auto-perjudiciales (Donegan et al., 

2003) 

 
 
2.4.1 Trastorno Límite de la Personalidad e Impulsividad 
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La impulsividad es un rasgo de la personalidad que ocupa un componente importante en 

varios trastornos psiquiátricos donde se le ha identificado (Turner et al., 2017), por ello el 

estudio de la impulsividad ha permitido entender diferencias normales y patológicas en los 

rasgos de personalidad (Chamberlaina y Sahakian, 2007). Un estudio prospectivo de 

aproximadamente 7 años de seguimiento concluyó que la impulsividad es altamente 

predictiva en el TLP y que es estable en el tiempo. En el estudio se recomienda que los 

tratamientos dirigidos a la impulsividad pueden modular el curso del TLP (Links et al., 1999). 

 

La impulsividad en el TLP se ha considerado uno de los síntomas principales, incluso se 

encuentra presente en el cuarto criterio diagnóstico para el TLP, en este criterio se especifica 

que las conductas impulsivas en estos pacientes deben ser potencialmente auto dañinas, por 

ejemplo: atracones de comida, abuso de sustancias, gasto excesivo de dinero, o 

comportamientos hipersexuales sin protección (APA, 2001). 

 

De manera importante Dubovsky y Kiefer (2014) señalan que la impulsividad participa en 

más síntomas del TLP por ejemplo en el quinto criterio del DSM-V en el cual se describen 

comportamientos suicidas, recurrentes amenazas o gestos auto-mutilantes. Estos autores 

proponen que la impulsividad en el TLP también puede manifestarse durante episodios 

maníacos que son más prolongados y que en ocasiones se acompañan de síntomas como 

grandiosidad, velocidad del habla y falta de sueño. (APA, 2001; Dubovsky y Kiefer, 2014). 

 

En los siguientes estudios utilizaron escalas de auto-reporte para medir impulsividad en 

participantes con TLP y control. El primer estudio utilizó la Escala de Comportamiento 

Impulsivo, los resultados destacan un alto puntaje en el factor de Urgencia (negativa), dicho 

factor contiene ítems relacionados con conductas impulsivas que ocurren después de 

eventos relacionados con emociones negativas o eventos estresantes (Jacob et al., 2013). 

Un estudio más reciente utilizó la EIB, los resultados fueron elevados en el factor que mide 

Impulsividad Motora (Zamalloa et al., 2016). 

 

En el estudio realizado por Krause-Utz et al. (2016) se evaluaron tres grupos de individuos 

con diagnóstico TLP, TDAH y participantes control, las evaluaciones mostraron mayores 
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puntajes en el rasgo de impulsividad en el grupo con TDAH. Sin embargo, cuando se les 

indujo a los participantes a situaciones de estrés los resultados mostraron un aumento 

significativo en el déficit de inhibición de la respuesta en participantes con TLP. Estos 

resultados son congruentes con otros estudios (Cackowski et al., 2014; Turner et al., 2017) 

donde los autores explican que la impulsividad en individuos con TLP puede presentarse 

como resultado de situaciones emocionalmente negativas o estresantes. 

 

En su revisión Turner et al. (2017) concluyen que los individuos con TLP, además de actuar 

impulsivamente mientras experimentan emociones negativas, también se caracterizan por 

acciones impulsivas que se pueden medir con BIS (Dominio de impulsividad motora), estás 

acciones pueden ser auto dirigidas por ejemplo conductas auto mutilatorias o amenazas y 

actos suicidas, también se relacionan con abuso de sustancias, relaciones sexuales sin 

protección, atracones de comida entre otras. También se sugiere que hay una relación 

importante entre intentos de suicidio e impulsividad, en el siguiente estudio conformado de 

pacientes con TLP y de pacientes con TLP e intentos de suicidio, se encontró que el grupo 

con los índices más elevados de impulsividad fueron los pacientes con TLP y antecedentes 

de suicidio (Soloff et al., 1994). 

 

En el estudio de Soloff et al. (2003) utilizaron Tomografía por Emisión de Positrones (TEP) 

en mujeres con TLP y pacientes control, así mismo se midieron rasgos de impulsividad con 

la EIB. Los hallazgos refieren que las participantes con TLP mostraron puntajes relacionados 

con impulsividad y un decremento significativo en la actividad metabólica bilateral en la 

corteza frontal orbital medial, incluidas las áreas de Brodmann 9, 10 y 11. 

 

En otro estudio realizado con TEP en estado de reposo se incluyó una muestra de individuos 

con diagnostico TLP y sujetos control, los resultados mostraron una menor actividad 

metabólica bilateral en regiones frontales del cerebro como CPFDL y corteza orbito frontal 

COF en el grupo de pacientes con TLP, este grupo también mostró puntuaciones 

relacionadas con impulsividad en la escala EIB (versión 11) (Salavert et al., 2011). 
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2.4.2 Trastorno Límite de la Personalidad y Sensibilidad al Rechazo 

 
 

La sensibilidad al rechazo es una manera de responder ante ciertos estímulos sociales, se 

ha explicado que cada persona reacciona de manera diferente al rechazo, en el caso de las 

personas con sensibilidad al rechazo se ha propuesto que reaccionan comprometiendo su 

bienestar y modificando su estado de ánimo a través de sentimientos de tristeza, ira o enojo. 

(Downey y Feeldman, 1996). 

 

Investigadores y especialistas en la salud mental de varias orientaciones teóricas consideran 

que el déficit en la regulación del afecto y la sensibilidad al rechazo tienen una importante 

participación en el TLP (Domsalla et al., 2014; Herpertz et al., 1999). La sensibilidad al 

rechazo real o imaginaria en estos pacientes puede desencadenar o estar relacionada con 

numerosos esfuerzos para evitar el abandono y conductas impulsivas auto-dañinas, además 

es considerada un criterio diagnóstico en el Manual de Diagnóstico y Estadística de los 

Trastornos Mentales DSM-V para el TLP (APA, 2013; Herpertz, 1995; Lieb et al., 2004). 

 

En el estudio dirigido por Stiglmayr et al. (2005) se concluyó que el rechazo es uno de los 

componentes que produce mayor tensión aversiva interna en pacientes con TLP. En este 

estudio también se muestra que los eventos de tensión aversiva interna son reportados más 

intensos, duraderos y con más frecuencia que el grupo control sin antecedentes 

psiquiátricos. 

 

El estudio de la sensibilidad al rechazo ha incluido la necesidad de herramientas que midan 

adecuadamente este fenómeno. El juego virtual cyberball es un paradigma experimental que 

induce el rechazo social para evaluar sus efectos (Williams et al., 2000). En este juego de 

baloncesto en línea, se les hace creer a los participantes que sus compañeros son jugadores 

reales, también se utilizan fotografías falsas de los jugadores virtuales. Las tres condiciones 

del juego son a) inclusión: todos los jugadores reciben el mismo número de veces la pelota, 

b) condición de exclusión: los jugadores virtuales dejan de lanzar la pelota al participante y c) 

condición neutra: el lanzamiento de pelota es igual para todos los participantes (Williams y 

Jarvis, 2006). 
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En el estudio de Staebler et al. (2011) se examinó la exclusión social en participantes con 

TLP utilizando el juego virtual Cyberball. Los resultados señalan que los participantes con 

TLP se sintieron más rechazados que los controles sanos, además se infiere una percepción 

negativa de la participación social ya que los participantes mostraron mayores expresiones 

faciales negativas que los participantes control. Estos resultados complementan la idea de 

que los individuos con TLP se describen como vulnerables y rechazados (Gunderson 2011), 

esta sensibilidad al rechazo está marcada por una tendencia a percibir las expresiones 

faciales como negativas (Domes et al., 2009). 

En otro estudio realizado en individuos con TLP que fueron expuestos al juego Cyberball, se 

encontró una activación en la CPFDL durante la condición de “exclusión” del juego (Domsalla 

et al., 2014). Algunos autores han sugerido que los individuos con TLP se perciben rechazos 

independientemente de la situación de interacción, además la activación en áreas relevantes 

en el procesamiento de exclusión social apoya esta postura (Domsalla et al., 2014). 

La evidencia indica que hay hiperreactividad en estructuras límbicas como la amígdala y la 

corteza de la ínsula, así como una activación reducida en regiones cerebrales prefrontales y 

CCA. Estos datos explican síntomas clínicamente observables en el TLP como ineficiencia 

en el procesamiento emocional, inestabilidad afectiva pronunciada y una mayor sensibilidad 

a la información emocional (Ruocco et al., 2013). 

 

 
2.5 Bases biológicas del TLP 

 
 

Varios modelos teóricos que intentan explicar el desarrollo del TLP desde una perspectiva 

biológica han enfatizado una importante participación del componente genético, los 

resultados en estudios con gemelos indican una heredabilidad de 67% (Torgersen et al., 

2012). Otro estudio longitudinal compuesto por una muestra de 1116 parejas de gemelos 

concluyó que los genotipos de riesgo pueden ser más comunes en muestras con historia 

psiquiátrica familiar, además de que las asociaciones entre genotipos de riesgo y fenotipos 

límite pueden ser de mayor magnitud en poblaciones con una historia de trato severo. Esta 

importante relación entre componentes genéticos y ambientales, también ha sido identificada 

en otros estudios (Bornovalova et al., 2009). 
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La disfunción serotoninérgica ha contribuido en la explicación de algunos síntomas del TLP: 

labilidad afectiva, conductas suicidas, impulsividad y agresión, (Gunderson y Lyons, 2008). 

La evidencia genética ha conducido a asociaciones entre algunos polimorfismos del sistema 

serotoninérgico, por ejemplo; el alelo corto del transportador de serotonina (5-HTTLPR) que 

reduce la expresión, la unión y la recaptura serotoninérgica. Las variantes génicas de 

triptófano hidroxilasa (TPH) han sido relacionadas con la disfunción del sistema 

serotoninérgico, la TPH también ha sido relacionada con el TLP (Hankin et al., 2011). 

Finalmente se ha encontrado que el receptor de serotonina (5-HT2A) ha sido asociado con 

comportamiento suicida e impulsivo en varios estudios (Oquendo y Mann, 2000). 

 
 

2.5.1 Correlato neuronal 
 
 

La mayoría de los estudios que se han encargado de estudiar el correlato neural en adultos 

con TLP se han enfocado en anormalidades estructurales como reducción o aumento del 

volumen, más hallazgos en el TLP señalan un debilitamiento en el control inhibitorio 

prefrontal que podría contribuir a la hiperactividad de la amígdala (Leichsenring et al., 2011; 

Sala et al., 2011). 

 
Las regiones frontales, también son conocidas por ser reclutadas durante la auto-regulación 

emocional y están relacionadas con la modulación de la reactividad de la amígdala (Schmitz 

y Johnson, 2007). Estudios más específicos describen una disfunción en la red fronto-límbica 

que incluye la corteza del cíngulo anterior (CCA), CPFDL, COF, hipocampo y amígdala (Lieb 

et al., 2004). A continuación, se presentan algunos estudios que manifiestan información 

relacionada con las regiones cerebrales que participan en la red fronto-límbica. 

 
Estudios realizados con TEP en estado de reposo han señalado una disminución en el 

metabolismo frontal en regiones como CPF, CPFDL, COF y corteza medial frontal (CMF) en 

individuos con TLP comparados con un grupo control (De la Fuente et al.,1997; Soloff et al., 

2000). En otro estudio realizado con TEP se les pidió a los pacientes con TLP evocar 

recuerdos de abandono de guiones que anteriormente se les había mostrado a los 
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pacientes, en el estudio se reportó una activación por encima de la normal en regiones como 

CPFDL y CPF (Schmahl et al., 2003). 

 
En un estudio realizado por De la Fuente et al. (1997) con TEP se reportó hipometabolismo 

en el área prefrontal incluyendo el área 6 de Brodmann, los autores concluyeron que un 

metabolismo frontal disminuido podría paralelamente deteriorar la función serotoninérgica 

que está asociada con niveles elevados de impulsividad. 

 

El estudio realizado por Brunner et al. (2010) con RM evaluó una muestra de adolescentes 

con TLP, una muestra de adolescentes diagnosticados con diferentes trastornos 

psiquiátricos y una muestra de adolescentes control. Los hallazgos en el grupo de 

adolescentes con TLP mostraron una reducción significativa en el volumen de la materia gris 

en CPFDL (bilateral), en COF y no se encontraron diferencias significativas en las 

estructuras cerebrales límbicas como la amígdala. Este resultado se interpretó como 

evidencia que confirma las diferencias entre el cerebro de un adulto con TLP y un 

adolescente con TLP. Los autores también concluyeron que la CPF puede tener un papel 

clave en el inicio de la enfermedad o ser una precondición biológica que desde luego no es 

única del TLP, ya que en este estudio no se encontraron diferencias significativas entre el 

grupo de adolescentes con TLP y el grupo de adolescentes con otros trastornos 

psiquiátricos. 

 
La región CCA se ha manifestado como hipometabólica de acuerdo con un estudio realizado 

con TEP, donde los participantes fueron pacientes TLP libres de medicamento (De la Fuente 

et al., 1997). Un estudio con TEP que incluye condiciones emocionales como guiones con 

situaciones de abandono en mujeres TLP, mostró una disminución bilateral del flujo 

sanguíneo en CCA en las áreas 24 y 32 de Brodmann (Schmahl et al., 2003). La CCA puede 

considerarse una región cerebral que regula el control afectivo, una disfunción en esta área 

podría estar relacionada con la desregulación afectiva (Lieb et al., 2004). 

 

Otros estudios que también se han encargado de proporcionar tareas como expresiones 

faciales de (felicidad, tristeza, y miedo), expresiones faciales negativas y guiones de 
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abandono han reportado resultados parecidos respecto a hiperrespuesta de la amígdala en 

RMf (Donegan et al., 2003; King-Casas et al., 2008). 

 
En el estudio dirigido por Schmahl et al. (2003) con RM se encontró una reducción 

significativa en los volúmenes del hipocampo y la amígdala en mujeres con TLP en 

comparación con los controles. Los resultados de este estudio son parecidos a los del 

estudio dirigido por Driessen et al. (2000) en el cual encontraron una reducción en 

hipocampo (16%) y en amígdala (8%) respecto los participantes control. Los autores 

explicaron que cambios estructurales observados en pacientes con TLP podrían relacionarse 

con estrés en la infancia y experiencias altamente aversivas. 

 

En un estudio posterior dirigido por Brambilla et al. (2004) se obtuvieron resultados parecidos 

respecto a la reducción bilateral en los volúmenes del hipocampo, en este estudio los 

autores se encargaron de separar la muestra de TLP en dos grupos, los que reportaron 

abuso infantil (sexual ó físico) y los que no reportaron abuso infantil. Solo se presentó 

reducción bilateral significativa en el hipocampo del grupo TLP con abuso infantil, comparado 

con el grupo control. El segundo grupo de TLP sin abuso infantil no presento diferencias 

significativas en los volúmenes del hipocampo en relación al grupo control. 

Investigaciones conducidas por Brunner et al. (2010) y Brambilla et al. (2004) mencionan que 

hay una contradicción en las investigaciones anatómicas y estructurales de la amígdala con 

individuos con TLP, ya que la evidencia ha señalado incremento y decremento en el volumen 

de la amígdala en individuos con TLP. Los hallazgos en experimentos animales y humanos 

indican que la amígdala es un elemento de los sistemas cerebrales implicados en la 

generación de estados emocionales negativos (Donegan et al., 2003). 

 
El estudio que corresponde a Tebartz et al. (2003), se reportó una reducción bilateral 

significativa en el volumen de la amígdala en individuos con TLP. En sus estudios (Schmahl 

y Bremner, 2006) concluyen que el Trastorno de Estrés Postraumático también presenta 

reducción en el volumen hipocampal, sin embargo, la reducción del volumen de la amígdala 

podría diferenciar a los pacientes con TLP de los afectados con Trastorno de Estrés 



25  

Postraumático. 

 
 

 

Capítulo 3 

Tratamiento 

 
 

3.1 Generalidades 

 
 

El tratamiento se vuelve necesario para quienes padecen este trastorno, en el estudio 

realizado por Skodol et al.1983 se encontró que el 97% de los pacientes con TLP habían 

solicitado tratamiento psiquiátrico alguna vez en su vida, también se encontró un alto índice 

de hospitalización en edades muy tempranas y requerimiento de servicios de emergencia. 

Los resultados en este estudio también señalaron que en promedio el 40% de los pacientes 

con TLP abandonaron el tratamiento psicológico en los primeros tres meses del estudio. 

Otros autores explican que el tratamiento farmacológico y psicológico no alcanza a rehabilitar 

al paciente en el deterioro laboral, en la adaptación social y en el nivel de satisfacción global 

(Skodol et al., 2002). 

 
 

3.2 Tratamiento psicológico 
 
 

De acuerdo con La Guía Revisada: Guía Práctica para el Tratamiento de los pacientes con 

Trastorno Límite de Personalidad de la Asociación Americana de Psiquiatría 2005 y el Centro 

de Colaboración Nacional para la Salud Mental 2009, la terapia psicológica se considera el 

tratamiento principal en este trastorno, también se sugiere que más de un enfoque 

terapéutico es efectivo. Entre las terapias más utilizadas se encuentra; La Terapia Dialéctica 

Conductual TDC (Linehan, 1993), La Terapia Psicodinámica TPS (Bateman y Fonagy, 1999), 

La Terapia cognitiva (Brown et al., 2004), La Terapia basada en la transferencia (Clarkin et 

al., 2001) y Terapia de esquemas (Young y Klosko, 2005). 
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Los Estudios controlados y aleatorizados han permitido la utilización correcta de los 

enfoques psicoterapéuticos que actualmente se utilizan en el TLP. Un estudio comparó la 

eficacia de los enfoques; “terapia psicoanalítica / psicodinámica” y “terapia conductual 

dialéctica”. Los resultados indican que estos enfoques comparten características en común: 

1) Reuniones semanales con un terapeuta individual, 2) una o más sesiones de grupo 

semanales y 3) reuniones entre terapeutas (Bateman y Fonagy, 2001; Linehan et al., 1991), 

la duración del tratamiento en estos enfoques terapéuticos es aproximadamente de 12 

meses, otros estudios recomiendan que a partir de los 12 meses en tratamiento 

psicoterapéutico hay reducciones en los niveles de hospitalización (Bateman y Fonagy, 

1999). 

La terapia dialéctica conductual (TDC) desarrollada por Marsha M. Linehan (1993), se diseñó 

específicamente para el tratamiento del TLP y comportamientos suicidas, su enfoque utiliza 

técnicas cognitivas y conductuales centrándose en la resolución de problemas, regulación de 

emociones, tolerancia a la angustia, capacitación de habilidades, técnicas de exposición y un 

énfasis respecto a los procesos dialécticos (Lihehan, 1993; Linehan et al., 2002; Linah y 

Hatim, 2008; Millon et al., 2004). 

La TDC tiene como fundamento principal aceptar al paciente como es, así como la validación 

de sus sentimientos mientras trabaja para cambiar, (Millon et al., 2004), se ha reportado que 

los pacientes que recibieron esta terapia se volvieron más eficaces en sus relaciones 

interpersonales y el porcentaje de hospitalizaciones disminuyó drásticamente (Linehan et al., 

2002; Linah y Hatim, 2008). 

En el estudio controlado y aleatorizado de Linehan et al. (1991), se midió la TDC en mujeres 

crónicamente para-suicidas y con TLP. De las 44 participantes sólo 22 recibieron TDC, y 

fueron evaluadas a los 4, 8 y 12 meses. Los resultados mostraron menos comportamiento 

para-suicida, menor riesgo médico, menos ingresos hospitalarios y menos días en el hospital 

psiquiátrico, a diferencia del grupo control. Un estudio posterior; clínico y aleatorizado, 

comparó TDC (estándar), TDC (de grupo “entrenamiento de habilidades”) y TDC (terapia 

individual), se encontró que las 3 versiones de tratamiento TDC resultaron efectivas respecto 

a conductas auto-lesivas e intentos de suicidio (Linehan et al., 2015). 
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La TDC también se ha utilizado para el tratamiento de impulsividad asociada con elTLP, 

(Lineham, 1987; Moeller et al., 2001), varios estudios apoyan la idea de que los individuos 

con impulsividad, presentan un déficit en la resolución de problemas, por lo tanto se ha 

argumentado que la terapia cognitivo-conductual capacita directamente a estos individuos 

para mejorar habilidades en la resolución de problemas interpersonales, resultados más 

generales indican menor reincidencia hospitalaria, menores tasas de arresto y mayor ajuste 

interpersonal (Moeller et al., 2001). La terapia cognitiva y/o conductual también se ha 

utilizado para reducir la impulsividad en niños, una revisión de 36 estudios de niños que 

recibieron este tratamiento informó mejoras en la impulsividad respecto al grupo que no 

recibió tratamiento. (Baer y Nietzel, 1991). 

  

La Terapia Psicodinámica (TPS) se ha distinguido por su especial atención a la interacción 

entre el terapeuta y el paciente. Los objetivos de la TPS en pacientes con TLP es aumentar 

la tolerancia al afecto, construir una capacidad para retrasar la acción impulsiva, y desarrollar 

un funcionamiento reflexivo (APA, 2001). Se propone que la TPS dos veces por semana 

durante un año puede tener mayor potencial terapéutico (Boyer, 1977; McGlashan, 1986). 

 

En el estudio controlado y aleatorizado de Bateman y Fonagy 1999, se evaluó la eficacia de 

la TPS en pacientes hospitalizados con TLP. El primer grupo recibió terapia psicoanalítica 

individual, grupal y otras atenciones como revisiones mensuales del tratamiento 

farmacológico, el segundo grupo control solo recibió cuidados psiquiátricos generales. Los 

resultados indican que el grupo que recibió TPS mostró una mejora significativa después de 

los 18 meses de tratamiento en: conductas auto-mutilatorias (reducción del 94.7% a 5.3%) e 

intentos de suicidio (reducción del 95% al 5%). El decremento en la frecuencia de 

hospitalizaciones y la duración de las estancias de hospitalización fue sólo evidente en los 

últimos 6 meses del tratamiento. 

 

De manera contraria, algunos autores mencionan que la terapia psicológica no es del todo 

eficiente en esta población debido a que los síntomas del paciente con TLP complican está 

intervención, la impulsividad es un síntoma que se ha relacionado extensamente con el 
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abandono del tratamiento, además de que los resultados positivos en terapia psicológica se 

han visto reflejados después de los 12 meses (Linehan, 1993; Benjamin, 1996; Millon et al., 

2004). 

 

De acuerdo con la Guía Práctica para el Tratamiento de los pacientes con Trastorno Límite 

de Personalidad de la Asociación Americana de Psiquiatría (2001), las principales 

limitaciones en los estudios que evalúan la efectividad del tratamiento psicológico son: 

dificultad para aislar el impacto del tratamiento de una sola modalidad, criterios de exclusión 

que reducen o limitan la población de individuos con TLP a la que va dirigido el tratamiento, 

elaboración de pocos estudios que evalúen los regímenes de tratamiento que combinan 

enfoques psicológicos, el uso de múltiples medicamentos y estudios que comparan el 

tratamiento farmacológico con intervención psicológica. 

 
 

3.3 Tratamiento Farmacológico 
 

 
El tratamiento farmacológico utilizado en el TLP es dirigido a síntomas particulares, sin 

embargo, estos pacientes tienden a tener múltiples síntomas, por ello la mayoría de los 

pacientes con este trastorno son medicados en la práctica clínica (APA, 2001; Sansone et 

al., 2003).  El tratamiento generalmente está dirigido a períodos prolongados de tiempo, y no 

solamente a situaciones de crisis (Stoffers y Lieb, 2015), también se recomienda que el 

tratamiento farmacológico se inicie como complemento de la psicoterapia (Gunderson, 

2011). 

Los síntomas presentados en los pacientes con TLP suelen estar dentro de tres 

dimensiones; desregulación afectiva, descontrol impulsivo-conductual y dificultades 

cognitivo-perceptuales. La desregulación afectiva y la agresión impulsiva son dimensiones 

que requieren atención particular en la selección de agentes farmacológicos ya que implican 

factores de riesgo para el comportamiento suicida y la auto-lesión (APA, 2001). 

Una revisión Cochrane dirigida por Stoffers et al. (2010), evaluó el efecto de los fármacos 

más utilizados en TLP, el trabajo incluyó veintiocho ensayos controlados y aleatorizados con 

un total de 1742 participantes. Los resultados que se presentaron en esta revisión indicaron 
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que el uso de antipsicóticos de segunda generación (Aripirazol, Olanzapina y Ziprasidona) 

mejora los síntomas cognitivo-perceptivos y la desregulación afectiva. En el caso de los 

estabilizadores del estado de ánimo (Carbamazepina, Valproato, Semisódico, Lamotrigina y 

Topiramato) se observó una disminución en la desregulación afectiva y en los síntomas 

impulsivo-agresivos. No se encontró algún fármaco que afectara síntomas representativos 

del TLP como: evitación del abandono, sentimientos crónicos de vacío, alteración de la 

identidad y disociación (Stoffers et al., 2010). 

 

Otro estudio posterior realizado por Stoffers y Lieb (2015) reunió varios estudios controlados, 

aleatorizados y revisiones (del 2009 al 2014). La evidencia demostró efectos benéficos en los 

antipsicóticos de segunda generación, estabilizadores del estado de ánimo y ácidos grasos 

omega-3. 

 
 

3.4 Estimulación Magnética Transcraneal 

 

 

La estimulación magnética transcraneal (EMT) es una técnica neurofisiológica que permite la 

estimulación no invasiva del cerebro (Barker et al., 1985). La EMTr es un parámetro de 

estimulación que por sus propiedades de pulso repetido puede modular la capacidad de la 

actividad cerebral más allá de la duración de la aplicación y promete una variedad de 

condiciones neuropsiquiátricas (Rotenberg et al., 2014). 

 

 
3.4.1 Antecedentes históricos  

 

 

La EMT es una idea de progreso intelectual por “localizar la función dentro del cerebro” sus 

antecedentes comienzan con la Frenología y aunque está disciplina fue mucho tiempo 

reprimida, el trabajo de Wilder Penfield reavivó el interés en la estimulación cerebral y la 

localización (George y Belmaker, 2007). Herramientas modernas de neuroimagen y disciplinas 

como la neuropsicología aportan nuevos hallazgos en el debate de la localización de la 

función cerebral (Kandel et al., 2013). 
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En 1896 D'Arsonval fue quizás el primero en aplicar la EMT al sistema nervioso lo más 

parecido posible a la modernidad, posteriormente informo que al colocar la cabeza dentro de 

una poderosa bobina magnética tendría como resultado fosfenos, vértigo e incluso síncope 

(George y Belmaker, 2007). Merton et al. (1982) demostraron que la estimulación eléctrica de 

alto voltaje sobre el cuero cabelludo y la medula espinal era capaz de activar la corteza motora 

evocando contracción muscular en los músculos correspondientes (Barker et al., 1985). 

Polson en 1985 realizó investigaciones parecidas a las realizadas por Merton et al. (1982), con 

sus hallazgos se confirmó que la EMT es útil para evaluar las vías motoras (Barker et al., 

1985; Jiménez et al., 2002). 

 

La idea de utilizar EMT para una condición neuropsiquiátrica fue presentada por Adrian 

Pollacsek y Berthold Beer, básicamente lo que propusieron es que las vibraciones de la 

bobina en el cráneo podrían tratar "depresión y neurosis" (George y Belmaker, 2007). Barker 

et al. 1985 desarrollaron el primer dispositivo de EMT moderno, con la finalidad de que la EMT 

fuera una técnica no invasiva, no dolorosa y fácil de utilizar (Barker et al., 1985). La EMT tiene 

sus comienzos aproximadamente hace 30 años y a partir de ese momento está en constante 

evolución, incluso ha sido aprobada para el tratamiento de depresión resistente al tratamiento 

por la FDA (The Food and Drug Administration por sus siglas en inglés) (George y Belmaker, 

2007; Jiménez et al., 2002). 

 

 

3.4.2 Inducción electromagnética y aspectos técnicos 

 

 

La inducción electromagnética de la EMT en el cerebro puede ser explicada con la “Ley de 

Faraday” (Griškova et al., 2006). Este fenómeno se encuentra presente cuando la bobina (con 

alambre de cobre) de EMT emite un pulso de corriente eléctrica, está corriente eléctrica a su 

vez genera un campo magnético (Griškova et al., 2006; Hallett, 2000). La rápida fluctuación de 

esta corriente hace posible un campo magnético perpendicular al plano de la bobina que se 

eleva aproximadamente de 2 a 2.5 teslas y cae rápidamente en el tiempo, el área cortical que 

alcanza a estimularse es de 2 a 3 cm de profundidad (Hallett, 2000; Maeda y Pascual, 2003). 

 

Cada dispositivo de EMT consta de una unidad principal y una bobina de estimulación. Las 
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bobinas varían su diseño de acuerdo con el propósito de la intervención, entre las más 

utilizadas se encuentra bobina en forma de 8 y bobina circular, ambas están diseñadas para 

producir un campo magnético de 1.5 a 2.5 teslas (George y Belmaker, 2007): 

 

 Bobina circular o redonda: Es la de diseño circular más antiguo y más simple. Este tipo 

de bobina es útil para protocolos que requieren pulsos únicos y estimulación periférica.  

 Bobina en forma de 8: La más utilizada en la práctica clínica y en condiciones 

experimentales. Está compuesta por dos bobinas circulares que generan superposición 

de dos corrientes con dirección opuesta. El campo magnético generado se considera 

más potente y focal que el de la bobina circular.  

 

Existen dos tipos de pulsos: bifásico y monofásico. Los pulsos monofásicos generados están 

dados por un voltaje unidireccional. Los Pulsos bifásicos (polifásicos) generan oscilación 

completa de voltaje positivo / negativo. Este tipo de pulso puede terminarse después de un 

solo ciclo (bifásico) o después de varios ciclos oscilatorios (polifásico) (Daskalakis et al., 2002; 

Sommer et al., 2006). Los pulsos magnéticos pueden ser aplicados por separado; (EMT de un 

solo pulso), en pares (EMT de pulsos combinados) y en serie (EMT repetitiva, EMTr) 

(Griškova et al., 2006). La EMTr se divide en pulsos de baja frecuencia <1 Hz (BF) y de alta 

frecuencia (AF) > 5 Hz-50 Hz. La EMTr de BF (1 Hz) conducirá a una supresión de la actividad 

cortical, la EMTr de AF (> 5 Hz) conducirá un aumento de la actividad cortical en el lugar de 

estimulación (Daskalakis et al., 2002; Reyes et al., 2017). 

 

Los protocolos de tratamiento de EMTr de acuerdo con Rotenberg et al. (2014) se clasifican 

en tres: a) Orientación directa: este paradigma se enfoca al área específica de disfunción e 

intenta modular la excitabilidad cortical (aumento o disminución), b) Efecto de distancia: este 

paradigma se dirige a un área neuronal funcionalmente vinculada al área de la disfunción, c) 

Modulación distribuida: se enfoca en la red de neurotransmisores y la liberación de 

neurotransmisores e intenta normalizar los niveles anormales de actividad.  

 
 

3.4.3 EMTr y sus aplicaciones terapéuticas 
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La EMT es generada por una bobina que produce un campo magnético a través de flujos de 

corriente eléctrica, este campo magnético induce una corriente eléctrica que despolariza las 

neuronas localizadas en el sitio de estimulación (Jiménez et al., 2002). La EMTr es realizada 

bajo los mismos principios físicos de la EMT, aunque la EMTr tiene la característica de 

proporcionar más de un pulso (Ališauskienė et al., 2005). Está particularidad en la EMTr se ha 

relacionado con cambios en los perfiles de respuesta de neurotransmisores, cambios en la 

tasa de disparo de las neuronas y cambios en la excitabilidad neuronal a nivel local y global a 

través de sistemas de red de distribución (Griškova et al., 2006; Rotenberg et al., 2014). 

 

La EMTr también requiere de condiciones como la intensidad de la estimulación, la frecuencia 

de estimulación, la duración total de los trenes y un patrón de ráfaga continua o intermitente 

(Ališauskienė et al., 2005; George y Belmaker, 2007). Estas condiciones dirigen el efecto de la 

EMTr en protocolos clínicos de investigación y permiten inducir efectos terapéuticos diferentes 

y duraderos. Actualmente la EMTr es considerada una herramienta terapéutica que permite 

una efectiva especificad temporal y espacial (González et al., 2013; Griškova et al., 2006). 

 

La EMTr ha sido utilizada en patologías como depresión, trastorno obsesivo compulsivo, 

esquizofrenia, trastorno de estrés traumático, dolor crónico, tinnitus, apoplejía, enfermedad de 

Parkinson, entre otros, los resultados muestran efectos excitatorios o inhibitorios en los 

pacientes, así como aumento o disminución del flujo sanguíneo cerebral en el área estimulada 

con altas (10–20 Hz) o bajas frecuencias (1 Hz) (Ališauskienė et al., 2005; Maeda y Pascual, 

2003). Estos resultados sugieren la utilización terapéutica de EMTr en caso de disminución o 

aumento de la excitabilidad cortical patológica (Ališauskienė et al., 2005). 

 

La EMTr en el trastorno de Depresión es frecuentemente estudiada, los principales protocolos 

se han encargado de modular la excitabilidad cortical e incrementar los niveles bajos de 

actividad neuronal a través de estimulación de redes neuronales específicas (Avery et al., 

2006, Chen at al., 2013; Echen et al., 2012). Los parámetros más utilizados han sido EMTr en 

CPFDL izquierda con AF (10-20Hz), aunque también se ha demostrado que BF (1 Hz) tiene 

efectos parecidos en el mejoramiento de síntomas depresivos (González et al., 2013). Algunos 
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autores han concluido que los protocolos de BF representan paradigmas de tratamiento de 

efecto a distancia (Rotenberg et al., 2014).  

 

En los estudios de EMTr sobre la CPFDL derecha con bajas frecuencias BF (1Hz) se ha 

concluido que tiene efectos positivos en depresión mayor (TDM) y depresión resistente al 

tratamiento (Avery et al., 2006; Chen et al., 2013). En un meta-análisis realizado por Chen et 

al. (2013) de EMTr en CPFDL derecha con BF se estudiaron 30 ensayos compuestos de 1164 

pacientes. En el estudio se concluyó que EMTr en CPFDL derecha con BF podría ser tan 

eficaz como el tratamiento sobre CPFDL izquierda con AF en personas con diagnóstico de 

TDM, también se encontró que los protocolos con BF son mejor tolerados y hay un menor  

riesgo de convulsiones. 

 

Otros estudios han conducido la hipótesis de que la EMTr en CPFDL puede ser utilizada para 

modular la hipofunción que participa en la impulsividad en TLP (Brunner et al., 2010; Hazlett et 

al., 2005; Sala et al., 2010), dichos estudios se respaldan con protocolos que evidencian 

hiperactividad en estructuras límbicas y de hipofuncionalidad en estructuras corticales como 

CPFDL (Arbabi et al., 2013; Sala et al., 2011).  

 

En un estudio piloto, controlado y aleatorizado en pacientes con TLP se evaluó la EMTr a 10 

Hz en la CPFDL derecha, los resultados mostraron mejorías en la ira e inestabilidad afectiva 

(medidos con Índice de severidad del Trastorno Límite de la Personalidad), también hubo 

mejoría en la planeación (medida con Torre de Londres). Los resultados estadísticamente 

significativos solo fueron posibles en la prueba Torre de Londres. (Cailhol et al., 2014). 

 

En otro estudio realizado en pacientes con TLP evaluaron con RM la administración de EMTr 

con AF (10 Hz) antes y después del tratamiento. Entre los hallazgos más importantes se 

reportó que la actividad de CPFDL izquierda fue mayor antes del tratamiento de EMTr y no 

después del tratamiento. Los autores explican que puede ser debido a que la administración 

de EMTr sobre CPFDL disminuye indirectamente la actividad de la amígdala y la hipoactividad 

de la amígdala causa hipoactividad de CPFDL durante la tarea emocional (Arbabi et al., 2013). 

Algunos autores explican que los efectos en la EMTr en una determinada zona estructural no 
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pueden ser del todo predecibles ya que las actividades neuronales en áreas lejos de la región 

estimulada también pueden ser modificados (Kimbrell et al., 2002). 

 

Actualmente sólo existe un estudio que explora la EMTr con BF en pacientes con TLP, este 

estudio evalúo a dos grupos que recibieron (1 Hz en CPFDL derecha, n = 15) y (5 Hz en 

CPFDL izquierda, n = 14). Los resultados demostraron en ambos grupos una mejoría global 

en severidad y síntomas del TLP, así como reducciones significativas en impulsividad, 

inestabilidad afectiva e ira. La impulsividad (medida con EIB) mostró reducciones significativas 

en el dominio de impulsividad motora en ambos grupos, en el dominio que midió impulsividad 

cognitiva se encontraron reducciones significativas sólo en el grupo que recibió 1Hz de EMTr 

(Reyes et al., 2017). 

 
 

 
4. Justificación 

 
 

La impulsividad está presente en varios criterios diagnósticos de diferentes trastornos 

mentales (APA, 2013), también ha sido considerada uno de los criterios diagnósticos más 

comunes en el Manual Estadístico y Diagnostico para los Trastornos Mentales (Whiteside et 

al., 2001). La impulsividad es uno de los síntomas en el TLP que más afecta y pone en 

riesgo a los pacientes, la tasa de suicidios es de alrededor del 8 al 10%, también se 

menciona que los pacientes con este trastorno frecuentemente entran en las instalaciones de 

tratamiento después de Intentos suicidas o después de episodios de autolesión deliberada 

(Gunderson, 2011), la evidencia indica que al menos el 72.6% de los pacientes con TLP ha 

tenido alguna experiencia de intento de suicidio durante toda su vida, el promedio de  

intentos de suicidio por paciente es de 3 intentos de suicidio durante toda su vida y el 42,6% 

de los pacientes con TLP podría tener un intento de suicidio de alta letalidad y con alta 

intencionalidad (Soloff et al.,1994) 

La impulsividad también afecta social y funcionalmente a pacientes con TLP varios estudios 

han encontrado una persistente falta de productividad y rendimiento en el trabajo o 

situaciones escolares (APA, 2013), otros autores señalan factores de riesgo relacionados 
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con manejo imprudente, violencia doméstica e intoxicación por sobredosis (Gunderson, 

2011).  

Se considera que la EMTr puede ser un eficiente tratamiento neuromodulador en la actividad 

prefrontal disminuida encontrada en personas con TLP (Salavert et al., 2011). La EMTr es un 

tratamiento capaz de modular la actividad en diversas estructuras cerebrales como la 

CPFDL, algunos estudios en CPFDL izquierda en pacientes con TLP reportan mejora de ira, 

inestabilidad afectiva y planeación (Cailhol et al., 2014).Un estudio reciente de EMTr con 

bajas frecuencias (1 Hz) en la CPFDL derecha demostró reducciones significativas en la 

severidad y síntomas del TLP, particularmente en impulsividad, inestabilidad afectiva e ira, 

(Reyes et al., 2017) dichos resultados plantean la posibilidad de seguir estudiando el 

tratamiento de EMTr  en el TLP. 

 
 
 4.1 Pregunta de investigación 
 
 
¿Cuál es el efecto sobre la impulsividad en pacientes con TLP que recibieron EMTr a 1 Hz 

en CPFDL derecha? 

 
 

5. Objetivos 
 
 
Objetivo general 
 
 
Determinar los niveles de impulsividad y planeación en pacientes con TLP posterior a un 

paradigma de exclusión social y 15 sesiones de EMTr. 

 

 
Objetivos específicos 
 
 

1. Identificar los niveles de impulsividad en pacientes con TLP después de EMTr 

aplicada sobre CPFDL derecha bajo un paradigma de exclusión social. 

2. Identificar los niveles de planeación en pacientes con TLP después de EMTr aplicada 
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sobre CPFDL derecha bajo un paradigma de exclusión social. 

 
 

 
6. Hipótesis 

 

 
H1 La EMTr a 1Hz aplicada sobre la CPFDL derecha reducirá los niveles de impulsividad en 

pacientes con TLP después de la participación de un paradigma de exclusión social. 

H2 La EMTr a 1 Hz aplicada sobre la CPFDL derecha incrementará los niveles de planeación 

en sujetos con TLP después de la participación de un paradigma de exclusión social. 

 
 

 
7. Material y método 

 
 
7.1 Tipo de estudio 

 
 

Ensayo clínico, aleatorizado, controlado y doble ciego (diseño proprueba-posprueba.) 

(Hernández et al., 2006). 

 

 
7.2 Muestra  
 
 
La muestra del estudio se obtuvo de la consulta externa del Instituto Nacional de Psiquiatría 

“Ramón de la Fuente Muñiz” (INPRFM), se incluyeron pacientes de 18 a 60 años con 

diagnóstico principal de TLP (de acuerdo con los criterios del DSM-IV-TR). 

 
 
7.3 Criterios de inclusión 
 
 
     Pacientes:  

 

1. Con edad de 18 a 60 años. 
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2. Que acuden a consulta externa en el INPRFM. 

3. Que acepten participar a través de la firma del consentimiento informado. 

4. Con diagnóstico principal de TLP según el DSM-IV. 

4. Con tratamiento farmacológico a través de ISRS, antipsicóticos y/o anticonvulsivantes 

(dosis estables durante las últimas 2 semanas antes del inicio del estudio)  

5. Que no modifiquen la dosis de su tratamiento farmacológico durante el estudio. 

6. Con comorbilidad en trastornos de personalidad, excepto Trastorno Antisocial de 

Personalidad (TAP). 

 
 

                 7.4 Criterios de exclusión 

 
 
                   Pacientes:  

1. Que no acepten participar. 

2. Con diagnóstico actual de TAP, trastorno bipolar, trastornos psicóticos, episodio 

depresivo mayor, trastorno por uso de sustancias, trastorno por estrés postraumático y 

discapacidad intelectual. 

3.  Con algún trastorno neurológico comórbido. 

4. Con antecedentes de crisis convulsivas, embarazo, presencia de marcapasos, 

enfermedad cardiaca y presencia de objetos metálicos. 

5. Que presenten en el estudio de electroencefalograma (previamente solicitado) 

anormalidades como disritmias, actividad paroxística y grafo elementos sugerentes de 

actividad epiléptica. 

 
 

7.5 Criterios de eliminación 
 
 
Pacientes:  
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1. Que abandonen el estudio. 

2. Que modifiquen el tratamiento farmacológico durante el periodo de seguimiento del 

estudio. 

3. Que no concluyan el protocolo de sesiones de EMTr. 
 

 
7.6 Instrumentos de Medición 
 
 
1. Escala de Impulsividad de Barratt (EIB). Es considerada una de las pruebas más utilizadas 

para medir impulsividad en todo el mundo. La escala EIB-15E (versión en español) es una 

escala de auto-reporte utilizada para medir el rasgo de impulsividad, se caracteriza de las 

otras versiones del EIB por ser una versión reducida que contiene 15 ítems, es fácil de 

utilizar y se puede aplicar en menos de 10 minutos. Esta escala EIB-15E fue diseñada para 

población sudamericana y se considera una medida de auto-reporte válida y confiable. 

Aunque es altamente utilizada en población mexicana todavía no ha sido validada en este 

país. La escala EIB-15E está compuesta por 3 sub-escalas que miden: impulsividad 

atencional, impulsividad motora y no planeación. Cada ítem consta de cuatro opciones de 

respuesta: 1) raramente o nunca, 2) ocasionalmente, 3) a menudo ,4) siempre o casi siempre 

(Orozco et al., 2010). 

2. Prueba de Laberintos de Porteus (PLP). Consiste en la resolución de laberintos ordenados 

en un modelo de dificultad creciente. Durante la prueba una persona debe trazar con un lápiz 

el camino desde la entrada hasta la salida sin despegar el lápiz del papel. Se registra el 

número de veces que las paredes son cruzadas y/o tocadas, y cada vez que se entra en un 

camino sin salida (error de planeación). Existen dos maneras de evaluar está prueba; 

obteniendo el puntaje cuantitativo que evalúa la resolución de los laberintos y obteniendo el 

puntaje cualitativo que califica las estrategias cualitativas en el desempeño de la resolución 

de los laberintos, el puntaje cualitativo ha demostrado en diferentes estudios medir el control 

de impulsos y conducta impulsiva a diferencia del puntaje cuantitativo. En el total del puntaje 

cualitativo se suman los factores: tocó, atravesó, sin salida y despegó (Bocci et al., 2017; 

Gow y Ward, 1982; Rankin y Thompson, 1966; Tuvblad et al., 2016).  La PLP también 

permite valorar el funcionamiento de la CDFDL derecha y en ese sentido el componente de 
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planeación. Estudios en población argentina han mostrado adecuada validez de constructo 

(Marino et al., 2001). La PLP ha sido incluida en una las secciones de la Batería 

Neuropsicológica de Funciones Ejecutivas y Lóbulos Frontales, dicha prueba ha sido 

estandarizada con población mexicana (Flores et al., 2008) 

3. Juego de Pase de Pelota (Cyberball). El programa para computadora de juego virtual de 

pase de pelota (Cyberball) estimula experiencias leves de rechazo a través de condiciones 

de exclusión social. Dicho juego está disponible en internet y contiene 3 personajes 

virtuales colocados en círculo. Antes de iniciar el juego, en la pantalla se muestra la 

fotografía de 2 personas asociadas con participantes virtuales, la intención es representar a 

los supuestos participantes. El tercer participante virtual representa el sujeto en el estudio 

(en el cual no se muestra una imagen), la elección de 3 participantes fue suficiente para un 

nivel significativo por debajo de .05 en este paradigma. En cada momento la pelota es 

lanzada por el sujeto de estudio, el cual debe indicar (haciendo click) a que animación desea 

lanzar la pelota. El juego está programado para que todos los participantes reciban la pelota 

solamente dos veces al comienzo del juego. Posteriormente el juego está diseñado para que 

los personajes virtuales se pasen la pelota entre sí, sin permitir al sujeto de estudio 

participar. El juego concluye después de 4 minutos, al participante se le otorga un puntaje 

con respecto a la intensidad de las emociones de rechazo, enojo o tristeza percibidos, para 

lo cual se utiliza una escala visual de 10 cm la cual parte de “nada de rechazo” a 

“extremadamente rechazado”. Se ha considerado que la utilización del juego virtual de pase 

de pelota provee de condiciones ecológicas en la medición de dominios asociados con el 

temor al abandono y sensibilidad al rechazo, los cuales son considerados precondiciones de 

la impulsividad y conducta agresiva en el TLP. El juego virtual cyberball fue probado en más 

de 1400 participantes de más de 67 países, los resultados demuestran sentimiento de 

rechazo por parte de los participantes aun cuando se trata de un juego virtual (Williams y 

Jarvis, 2006; Lawrence et al., 2010). 

4. Escala de Amenaza de Necesidades (EAN). Escala de auto reporte que permite medir la 

intensidad de las emociones de rechazo, enojo o tristeza percibidos durante la participación 

de un sujeto en el juego virtual de pase de pelota (Cyberball). Consta de 14 reactivos, los 

cuales deben ser calificados partiendo desde 1 “de ningún modo, para nada” hasta 10 

“extremadamente, mucho” (Williams y Jarvis, 2006). 
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7.7 Variables 
 
 
Variable Independiente 
 
 

X1 Estimulación magnética transcraneal repetitiva. La EMTr es una técnica neuromodulatoria 

no invasiva que induce un campo magnético produciendo corriente eléctrica en los tejidos 

cerebrales subyacentes a la bobina, el resultado se puede observar a través de la 

despolarización neuronal (George y Belmarker, 2007). 

Definición operacional: 15 sesiones de EMTr a 1 Hz de frecuencia (1800 pulsos por cada 

sesión). 

 
 
Variables Dependientes 
 
 
Y1 Impulsividad. Rasgo de la personalidad multifactorial compuesto de tres elementos 

impulsividad motora, falta de planeación e impulsividad cognitiva (Patton et al., 2005; 

Stanford et al., 2009). 

Definición Operacional: Puntajes para la escala de Barratt EIB-15E (versión en español) 

(Orozco et al., 2010). 

Y2 Planeación. Habilidad para plantear un objetivo, realizar un ensayo mental, aplicar la 

estrategia elegida y valorar el logro o no logro del objetivo pretendido (Flores et al., 2008). 

Definición Operacional: Puntuación Cualitativa obtenida en el PLP (Rankin y Thompson, 

1966). 

 
 
7.8 Procedimiento general 
 
 
Debido a las características metodológicas del estudio se requirió un agente externo que se 

encargó de la aleatorización de los participantes, así mismo se requirió la participación de un 
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médico con especialidad en psiquiatría que se encargó de realizar la entrevista clínica y de 

recabar información relacionada con los criterios de inclusión y exclusión de los 

participantes. También se hizo cargo de informar a los pacientes sobre el diseño del estudio 

y de explicar la posibilidad de cada paciente de recibir EMTrS o EMTrA, así como la 

propuesta de recibir 15 sesiones de EMTrA en caso de haber recibido antes EMTrS, los 

participantes que estuvieron de acuerdo firmaron el consentimiento informado, dicho 

documento explica de manera detallada el procedimiento del estudio. 

 
 

Evaluación pre, inter y post. 
 
 
Las evaluaciones fueron tomadas antes de comenzar la intervención (medida pre), a las 8 

sesiones de la intervención (medida inter) y después de las 15 sesiones (medida post), 

dichas evaluaciones consistieron en la aplicación del juego virtual de pase de pelota 

Cyberball (está prueba es explicada detalladamente en el consentimiento informado ya que 

dicho paradigma estimula una experiencia de exclusión social leve), posteriormente se aplicó 

PLP y finalmente se realizó una evaluación de la conducta impulsiva con la escala EIB-15E. 

 
 
Intervención de EMTrA y de EMTrS 
 
 
El grupo con EMTrA recibió una serie de 15 sesiones de EMTrA a 1 Hz sobre CPFDL 

derecha (1800 pulsos con intervalos de un segundo y 6 trenes de 300 pulsos por sesión, 

umbral motor: 100%), duración total de la sesión 30 minutos. El número de sesiones, el 

porcentaje del umbral motor y algunos parámetros de la aplicación de EMTr fueron elegidos 

de acuerdo a otros protocolos realizados con EMTr en pacientes con TLP y en pacientes con 

TDM (Chen et al., 2013; Reyes et al., 2017). El grupo con EMTrS recibió una serie de 15 

sesiones de estimulación placebo con la misma duración y localización utilizada en el primer 

grupo.  

 

La instrumentación en ambos grupos fue la misma ya que las características del equipo 

utilizado (Mag Pro R30 con bobina en forma de 8) están diseñadas para que el investigador 
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no sepa qué tipo de estimulación está dando el equipo, ni el participante sepa qué tipo de 

estimulación está recibiendo, por esa misma razón la intervención duró tres semanas en 

ambos grupos y se proporcionó de lunes a viernes. 

 
 
Umbral motor e Instrumentación  
 
 
El umbral motor UM fue determinado al comienzo de la primera sesión y a la mitad del 

tratamiento en la sesión 8. Este procedimiento requirió el método de inspección visual 

descrito por Fitzgerald y Daskalakis (2012), que consiste en determinar la intensidad de 

estimulación más baja requerida para inducir constante respuesta motora en el músculo 

periférico abductor corto del pulgar en la mano contra lateral al sitio de EMTr. 

El sitio de estimulación (CPFDL derecha) fue definido tomando 7 cm anterior al punto 

marcado como UM, este método ha sido utilizado en protocolos de investigación (González 

et al., 2013; Reyes et al., 2017) y descrito en guías prácticas de EMTr (Fitzgerald y 

Daskalakis, 2012; Rotenberg et al., 2014). Está técnica ha sido comparada con el sistema 

internacional 10/20 por compartir coordenadas parecidas al punto F4. El sistema 10/20 es 

frecuentemente utilizado en protocolos de EMTr por tener en cuenta las variaciones del 

tamaño de la cabeza de cada individuo (Fitzgerald y Daskalakis, 2012; Rotenberg et al., 

2014). 

Después de las valoraciones correspondientes a la sesión 15 se le informó a cada paciente 

sobre el tipo de EMTr que recibió, en el caso de los pacientes que recibieron EMTrS se les 

ofreció recibir el tratamiento de EMTrA. 

 
 
Análisis Estadístico 
 
 
En el análisis estadístico se utilizó el programa estadístico SPSS versión 21. De acuerdo con 

las características de la muestra se utilizaron pruebas estadísticas de comparación no 

paramétricas, el nivel de significancia fue de 0.05. Los datos fueron analizados con la prueba 

estadística Friedman para grupos relacionados y la prueba estadística U de Mann-Whitney 

para grupos independientes (Hernández et al., 2006). 
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8. Resultados 

 
 

8.1 Flujo de participantes 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

Figura 1. Diagrama de Flujo de participantes. EMTr A: Grupo de pacientes que recibieron 

EMTr activa, EMTr S: Grupo de pacientes que recibieron EMTr simulada. 

 

 

En este estudio fueron reclutados y aleatorizados 17 pacientes del Instituto Nacional de 

Psiquiatría “Ramón de la Fuente Muñiz”, en el proceso de evaluación fueron excluidos 3 

participantes del grupo con EMTrS, durante el tratamiento dos participantes abandonaron el 

Registro 

Unidad total de pacientes reclutados (n=17). 

Eliminados por 
criterios de 
exclusión (n=3). 

Aleatorización (n= 17) 

Asignados al grupo con 
EMTr A (n= 9). 

Asignados al grupo con 
EMTr S (n=8). 

Asignación 
 

Abandono de tratamiento: 
(n= 2), cumplieron con la 
evaluación realizada a las 8 
sesiones. 
 

Abandono de 
tratamiento:(n=1), en la 
tercera sesión. 
 
 
 

Seguimiento 

Participantes analizados a las 
8 sesiones: (n= 8). 
 
Participantes Analizados a 
las 15 sesiones:(n= 6). 

 

Participantes analizados a 
las 15 sesiones: (n= 4). 
 

Análisis 
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tratamiento del grupo con EMTrA y un paciente abandonó el tratamiento del grupo con 

EMTrS. Los participantes restantes quedaron distribuidos de la siguiente manera EMTrA 

(n=6) y EMTrS (n=4). 

 
 
8.2 Análisis descriptivo de variables demográficas  

 
 

Las variables demográficas de edad, sexo y escolaridad fueron analizadas con estadísticos 

descriptivos (Tabla 6), las variables de edad y educación mostraron diferencias significativas 

entre el grupo con EMTrA y el grupo de EMTrS, la variable de sexo no muestra diferencias 

significativas.  

 
 
Tabla 6. Comparación para muestras independientes de características demográficas 
      
 
                                                      

 

 

 

 

 

 

Nota: (DE): Desviación estándar. F: Femenino, M: Masculino. P: Preparatoria, CT: Carrera 

Técnica, EL: Estudiante de Licenciatura, L: Licenciatura, LI: Licenciatura Inconclusa. EMTrA: 

Estimulación Magnética Transcraneal Repetitiva activa. EMTrS: Estimulación Magnética 

Transcraneal Repetitiva placebo. 

*p< .05. 

 

Tratamiento farmacológico  
 
 
Todos los participantes se encontraron con dosis de tratamiento farmacológico estable antes 

de iniciar el estudio, durante el estudio ningún paciente modificó el tratamiento o la dosis. Los 

participantes con tratamiento de antidepresivos fueron (n=8), participantes con 

benzodiacepinas (n=5), participantes con anticonvulsivantes (n=4) y anti psicóticos (n=3). En 

 EMTrA EMTrS Ζ    Gl P 
 

Edad 
(DE) 
 

26.83 

(5.037) 

38.50 

(6.028) 

-2.132 - - .033* 

Sexo % 
F:33.3 

M: 66.7 

F:100 

 

- 1.667 1 .197 

Educación % 

 

EL: 83.3, 
L: 16.7. 

P: 25, CT: 
25, LI: 50. 

- 10 4 .040* 
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la siguiente (Tabla 7) se puede observar los diferentes medicamentos que recibía cada 

paciente y a qué grupo pertenecía. 

 
 

Tabla 7. Tratamiento farmacológico de cada paciente  
 
 
                                                                         

 

 

 

 

 

 

 

 
 
                          

Nota: EMTrS: Estimulación magnética transcraneal placebo. EMTrA: Estimulación magnética 

transcraneal real. Antidep: Antidepresivos, Antipsico: Antipsicóticos, Anticonv: 

Anticonvulsivos, Bdz: Benzodiazepinas. Sertra: Sertralina, Fluoxet: Fluoxetina, Mirtazap: 

Mirtazapina, Quetiap: Quetiapina, Topiram: Topiramato, Oxcarbaz: Oxcarbazepina, Topiram: 

Topiramato, Pregabal: Pregabalina, Clonazep: Clonazepam. 
 

 
 

8.3  Análisis del Paradigma de Exclusión Social Cyberball 
 
 
 Para esta prueba se obtuvieron las medias para cada grupo y se hizo una comparación de 

los tres momentos de evaluación (pre, inter, post) en cada grupo relacionado. Los resultados 

demuestran que las diferencias no son significativas en los tres momentos de evaluación 

para el grupo con EMTrA (x2=4.000, gl= 2 y p=.135) y para el grupo con EMTrS (x2= .500, gl= 

2 y p=.779). Posteriormente se hicieron comparaciones separadas para los tres momentos 

de evaluación: pre vs inter, inter vs post y pre vs post. Estas comparaciones únicamente 

mostraron una disminución en el sentimiento de exclusión entre la evaluación pre e inter en 

Folio Paciente 
 

Antidep Antipsico Anticonv Bdz Otro 

 
EMTr S 
 

 
EMTr A 
 

     

 1 Sertra     
3  Sertra Quetiap  Clonazep  
4     Clonazep  
 7 Fluoxet Quetiap Topiram   
 11 Fluoxet Quetiap    
 12 Sertra   Clonazep  
 13   Oxcarbaz   

14  Fluoxet  Topiram Clonazep  
 15 Fluoxet     

16  Fluoxet 
Mirtazap 

 Pregabal Clonazep  

 
                   Total 

 
8 

 
3 

 
4 

 
5 

 
0 
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el grupo con EMTrA (Z=2.201, p=.028) (Tabla 8). Los pacientes que llegaron hasta la octava 

sesión (n= 8) mostraron una disminución de la percepción de rechazo entre la sesión pre e 

inter (Z=-2.033, p=.042). 

  
 
Tabla 8. Puntajes en promedio obtenidos en el juego Cyberball en los tres momentos 
de evaluación de los grupos EMTrA y EMTrS. 
 

 

 

 

 

 

Nota: Pr: Evaluación Pre, Int: Evaluación tomada a las 8 sesiones, Pst: Evaluación tomada a 

las 15 sesiones. F: Prueba de Friedman. S: Grupo con EMTrS. A: Grupo con EMTrA. 

S.Exclu: Sentimiento de Exclusión. 

*p< .05.  

 

 

8.4 Análisis Escala de Impulsividad Barratt EIB-15E 
 
 
En esta prueba se obtuvo la media para cada dominio (Impulsividad motora, Impulsividad 

atencional y No planeación), también se obtuvo el puntaje total de la EIB en los tres 

momentos de evaluación (pre, inter, post). Se hizo un análisis de comparación para grupos 

independientes entre el grupo con EMTrA y el grupo con EMTrS en los diferentes momentos 

de evaluación. Se encontró que en la evaluación Pre no hay diferencias significativas en los 

dominios, ni en el total EIB (Z=-.443, p= 0.658). Posteriormente se observó que el dominio de 

impulsividad motora obtuvo diferencias significativas entre ambos grupos en la evaluación 

inter (Z=-2.063-, p= 0.38) y en la evaluación post (Z=-2.558, p= 0.10), estas diferencias no se 

observaron en los dominios de la escala ni en los puntajes totales EIB (Tabla 12). 

En el grupo con EMTrA se hizo una comparación para grupos relacionados con las 

evaluaciones que fueron tomadas en el momento pre, inter y post con la EIB. Los resultados 

 
EMTrS 

 

 
EMTr A 

 

Intra-grupo 
 

F Wilcoxon 

 
 

Pr 
 

Int 
 

Pst 
 

Pr 
 

Int 
 

Pst 
 
Pr/Int
/Pst 

 
Pr/Pst 

 

 
Pr/ 
Int 

 
Int/Pst 

S. 
Exclus 
(DE)  

 
98.25 

(48.47) 

 
103.50 
(30.51) 

 
71.50 

(20.43) 

 
117.17 
(24.66) 

 
92.83 

(36.09) 

 
81.67 

(31.22) 

 
S 

 
A 

 
S 

 
A 

 
S 

 
A 

 
S 

 
A 

- - - - - * - - 



47  

indican diferencias estadísticamente significativas en el dominio de impulsividad motora entre 

las sesiones pre e inter (Z=-2.201, p= 0.028), estas diferencias se mantienen entre las 

mediciones pre y post (Z= -2.207, p= 0.028), sin embargo, no sé encuentran diferencias 

significativas entre las mediciones tomadas en la evaluación inter y post (Z=-1.265, p= 0.206) 

(Tabla 9) 

 
 
Tabla 9. Resultados EIB-15 en los tres momentos de evaluación, comparación intra- 

grupos e inter- grupos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Nota: Pr: Evaluación Pre, Int: Evaluación tomada a las 8 sesiones, Pst: Evaluación tomada a 

las 15 sesiones. F: Prueba de Friedman. S: Grupo con EMTrS. A: Grupo con EMTrA. I. 

Motor: Impulsividad Motora, dominio EIB. I. Atenc: Impulsividad atencional, dominio EIB. No 

Plan: No planeación, dominio EIB. Total: Total de los dominios EIB.  

**p<.05. * Diferencias significativas Inter-grupo (EMTrA vs EMTrS) con Prueba U de Mann-

Whitney. 

 

En el dominio de Atención en EIB se observaron diferencias significativas entre las 

mediciones Pre y Post (Z=-1.997, p= 0.046) para el grupo con EMTrA. En el grupo con 

EMTrS no sé encontraron diferencias significativas en las tres mediciones tomadas (pre, inter 

y post) (Tabla 9). 

 

Los pacientes que llegaron a la octava sesión con EMTrA (n= 8) fueron analizados mediante 

  
EMTrS 

 

 
EMTrA 

 

Intra-grupo 
 

F Wilcoxon 

  
Pr 

 
Int 

 
Pst    

 
Pr 

 
Int 

 
Pst 

 
Pr/Int
/ 
Pst 

 
Pr/Ps
t 

 

 
Pr/Int 

 
Int/Ps
t 

       S   A S     A S      A S   A 

I. Motor 
(DE) 

15.50 
(1.73) 

13.50 
(1.91) 

16.00 
(2.58) 

15.67 
(3.14) 

9.67* 
(2.50) 

8.17* 
(2.78) 

- ** - ** - ** - - 

I. Atenc 
(DE) 

14.50 
(2.38) 

14.75 
(2.63) 

14.75 
(2.76) 

17.33 
(4.08) 

14.17 
(3.86) 

13.00 
(5.69) 

- - - ** - - - - 

No Plan 
(DE) 

15.00 
(3.36) 

17.00 
(3.55) 

17.00 
(3.46) 

14.00 
(4.69) 

12.33 
(4.17) 

11.17 
(5.70) 

- - - - - - - - 

Total 
(DE) 

45.00 
(2.94) 

45.25 
(3.30) 

47.75 
(2.98) 

47.00 
(7.23) 

36.17 
(9.51) 

32.33 
(13.5) 

- - - - - - - - 
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una comparación de las evaluaciones pre e inter. Los resultados en el EIB son parecidos al 

de los pacientes con EMTrA que llegaron a las 15 sesiones, cambios significativos en el 

dominio que mide impulsividad motora (Z=-2.524, p= 0.012), sin embargo, no hubo cambios 

en los dominios restantes ni en Total EIB (Z=-1.876, p= 0.061). 

 
 
Tres evaluaciones tomadas de la EIB en pacientes con TLP que recibieron EMTrA. 

 
Figura 2. Cambios en la puntuación obtenida durante las tres evaluaciones en la prueba EIB 

en el grupo que recibió EMTrA 

*p<.05. 
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8.5  Análisis Prueba Laberintos de Porteus PLP 
 
 

En la PLP se obtuvo la media para el Total Cualitativo (Total C) que contiene la suma de los 

dominios cualitativos que se midieron en la resolución de la PLP, también se obtuvo la media 

para cada uno de estos dominios y se agregó el tiempo de resolución de los laberintos en las 

sesiones pre, inter y post. De igual manera se realizó un análisis de comparación para 

grupos independientes entre el grupo con EMTrA y el grupo con EMTrS en los diferentes 

momentos de evaluación de la PLP (Tabla 10). 

 
 

Tabla 10. Resultados en PLP, comparación intra-grupos e inter-grupos EMTrS vs 
EMTrA. 

 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Nota: Tiempo: Tiempo total en resolver laberintos. Tocó: No. de veces que tocó la pared del 

laberinto. Atrav: No. de veces que se atravesó las líneas del laberinto. S.salida: No de veces 

que se llegó a un lugar sin salida. Desp: No. de veces que se despegó el lápiz del papel. 

TotalC: Total cualitativo es la suma de los dominios Tocó, Atravesó, Sin salida y Despegó. 

 **p<.0. *Diferencias significativas inter-grupo (EMTrA vs EMTrS) con U de Mann-Whitney. 

 

 

 

  
EMTr S 

 

 
EMTr A 

 

Intra-grupo 
 

F Wilcoxon 

  
Pr 

 
Int 

 
Pst     

 
Pr 

 
Int 

 
Pst 

 
Pr/Int/ 

Pst 

 
Pr/Pst 

 

 
Pr/Int 

 
Int/Pst 

       S   A S    A S     A S    A 

Tiempo 
(DE) 

50.05 
(11.18) 

41.40 
(14.40) 

56.70 
(21.18) 

32.93* 
(7.66) 

32.10 
(12.28) 

27.60* 
(11.20) 

- - - - - - - ** 

Tocó 
(DE) 

1.05 
(.526) 

.750 
(.526) 

.750 
(.660) 

1.13 
(.602) 

1.63 
(.804) 

1.50 
(.952) 

- - - - - - - - 

Atrav 
(DE) 

.350 
(.251) 

.300 
(.258) 

.350 
(.443) 

.633 
(.496) 

.800 
(.876) 

1.13 
(1.35) 

- - - - - - - - 

S.salida 
(DE) 

.550 
(.191) 

.850 
(.526) 

1.40 
(.565) 

.667 
(.450) 

1.20 
(.769) 

.933 
(.546) 

- - - - - - - - 

Desp 
(DE) 

1.15 
(1.23) 

.450 
(.526) 

1.10 
(1.40) 

.833 
(.709) 

.300 
(.275) 

.167 
(.196) 

- - - ** - ** - - 

Total, C 
(DE) 

3.10 
(1.23) 

2.35 
(.680) 

3.60 
(1.14) 

3.26 
(1.57) 

3.93 
(2.36) 

3.73 
(2.64) 

- - - - - - - - 
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En los resultados se encontró que no hubo diferencias significativas en el Total C entre los 

dos grupos (EMTrA y EMTrS) en las evaluaciones tomadas en la evaluación Pre (Z=-.213 

p=.831), inter (Z=-.858 p=.391) y post (Z=-.640 p=.522). El dominio que midió el tiempo de 

ejecución de la prueba fue analizado de manera individual y destaca diferencias significativas 

entre los grupos con EMTrA y el grupo con EMTrS en la evaluación pre (Z=-2.132, p=.033) y 

en la evaluación post (Z=-2.345, p=.019). En la evaluación inter las diferencias entre grupos 

dejan de ser significativas (Z=-.640, p=.522). 

 

Posteriormente al grupo con EMTrA se le sometió a una comparación para grupos 

relacionados con las evaluaciones de PLP en el momento pre, inter y post (Tabla 13). Los 

resultados demuestran una disminución significativa en el tiempo de ejecución entre la 

sesión inter y post (Z= -2.207, p=.027) y una disminución significativa en el número de veces 

que se despegó el lápiz entre pre e inter (Z=-2.232, p=.026), estás diferencias significativas 

se mantienen entre las sesiones pre y post (Z=-2.207, p=.027), estás diferencias no se 

observan entre la sesión inter y post (Z=-1.134, p=.257). En el grupo con la condición de 

EMTrS no se encontraron cambios significativos en las puntuaciones durante los tres 

momentos de evaluación (pre, inter y post). 

 

No se encontraron diferencias significativas en el Total C en el grupo de EMTrA n=8 (Z=-

.632, p=.528). Cuando el análisis se enfocó en los factores que componen el Total C se 

encontró que disminuyó la conducta “sin salida” de manera significativa entre la medición pre 

y la medición inter (Z=-1.970, p=.049), también disminuyó significativamente la conducta de 

“despegar el lápiz” entre las medidas pre e inter (Z=-2.565, p=.010). 
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Tres mediciones tomadas del “Tiempo” de ejecución en la PLP en pacientes con 
EMTrA y EMTrS. 

 

 
Figura3.Cambios en el tiempo de ejecución de los grupos (EMTrA vs EMTrS) durante las tres 

evaluaciones en de la PLP. 

*p<.05. 
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Tres evaluaciones tomadas en la PLP en pacientes con TLP que recibieron EMTrA 

 

 

 

Figura4. Cambios en la puntuación obtenida en el grupo que recibió EMTrA durante las tres 

evaluaciones en la PLP. 

 *p<.05. 

 

 

 

Capítulo 9. Conclusiones 
 

 
9.1 Discusión  
 
 
En el paradigma de exclusión social se comprobó que ambos grupos (EMTrA y EMTrS) 

tuvieron puntajes sin diferencias significativas, se puede mencionar entonces que la 

percepción de rechazo en ambos grupos fue persistente durante las tres evaluaciones. Estos 

resultados se muestran consistentes con los de otros estudios donde se menciona que los 

pacientes con TLP son altamente sensibles a este paradigma de exclusión social (Domsalla 
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et al., 2014; Williams y Jarvis, 2006), además se ha reportado que el juego virtual Cyberball 

en pacientes con TLP reduce el desempeño de los pacientes en diferentes tareas cognitivas 

de planeación y déficit en la inhibición de la respuesta (Cackowski et al., 2014; Turner et al., 

2017), otros estudios mencionan que la sensibilidad al rechazo es un estado afectivo 

facilitador de conductas impulsivas y conductas agresivas en pacientes con TLP (Critchfield 

et al., 2004). 

Los resultados en la PLP señalan que no hubo cambios en el TC entre los dos grupos, ni en 

las tres evaluaciones del grupo con EMTrA. En un análisis individual de los factores que 

componen TC se encontró que disminuyó de manera significativa despegar el lápiz entre las 

evaluaciones pre vs inter y pre vs post en el grupo con EMTrA. Estos resultados sugieren un 

aumento en la planeación de la ejecución de los laberintos, así como una mejoría en la 

capacidad de resolver los laberintos de manera más directa sin despegar el lápiz hasta la 

culminación del laberinto. De acuerdo con la evidencia este factor ha sido relacionado con 

hábitos en la acción de una tarea, con la habilidad de tomar cuidado en la ejecución de una 

tarea, con la habilidad para seguir instrucciones y control inhibitorio (Bocci et al., 2017; Gow 

y Ward, 1982; Rankin y Thompson, 1966).  

El tiempo de resolución de los laberintos disminuyó de manera significativa en el grupo con 

EMTrA vs el grupo con EMTrS en la sesión 15. El grupo con EMTrA también disminuyó 

significativamente el tiempo de ejecución entre la sesión 8 y la sesión 15. De acuerdo con 

Rankin y Thompson (1966) el factor “Tiempo” en esta prueba determina la capacidad para 

planear en el futuro en menor tiempo, así como la habilidad para predecir una tarea (Gow y 

Ward,1982; Rankin y Thompson, 1966). Se sugiere que los cambios generados por la EMTr 

permitieron a los pacientes del grupo con EMTrA mejorar la planeación. 

De manera general se puede determinar que la EMTr influyó para que los pacientes pudieran 

resolver los laberintos más rápido y con menos errores cualitativos como despegar el lápiz. 

La teoría menciona que el TC y el tiempo son importantes porque miden control inhibitorio a 

través de conductas relacionadas con la cualidad y estilo de la ejecución de los laberintos, 

dichas conductas han sido relacionadas directamente con impulsividad (Bocci et al., 2017; 

Gow y Ward,1982; Rankin y Thompson, 1966; Tuvblad et al., 2016), además esta prueba 

tuvo la intención de que los participantes estuvieran ocupados en la resolución de los 
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laberintos y no en la ejecución cualitativa (Tuvblad et al., 2016). 

 

Los resultados totales para la EIB no muestran diferencias significativas entre los grupos 

(EMTrA y EMTrS) en las tres evaluaciones realizadas. En los totales que corresponden al 

dominio de impulsividad motora se muestran diferencias significativas entre estos grupos en 

la evaluación inter vs post. El grupo con EMTrA mostró disminución en impulsividad motora 

entre la evaluación pre vs inter y pre vs post. Estos resultados demostraron que la EMTr tuvo 

un efecto importante sobre impulsividad motora, este resultado puede ser comparado con el 

estudio realizado por Reyes et al. (2017) que mostró disminución en los niveles de 

impulsividad, incluyendo el dominio de impulsividad motora después de la intervención de 

EMTr a 1 Hz en CPFDL derecha con pacientes con TLP. 

 

Algunos estudios demostraron que el dominio de impulsividad motora es el más alterado en 

pacientes con TLP y con conductas auto-dañinas serias (Turner et al., 2017; Williams et al., 

2015; Zamalloa et al., 2016). Otros estudios han explicado que la impulsividad motora en 

personas con TLP está relacionado con conductas impulsivas autodestructivas que incluyen 

daño físico y gestos suicidas. (Soloff et al., 1994; Turner et al., 2017). Estos síntomas son 

considerados como los más complicados en el manejo del TLP (Gunderson, 2011). 

En el grupo con EMTrA se encontró que el dominio de impulsividad atencional mostró 

diferencias significativas entre la sesión pre y post. Dicho dominio está diseñado para medir 

la capacidad de los participantes para concentrarse en una tarea o en la actividad que se 

está realizando. Este dominio también ha sido considerado por medir inestabilidad cognitiva, 

ya que la EIB considera que algunos procesos cognitivos subyacen a la impulsividad en 

general (Chahín, 2015). Estos resultados pueden ser comparados con el estudio de Reyes et 

al. (2017) donde se encontró que la impulsividad cognitiva mejoró significativamente con 

EMTr a 1 Hz en CPFDL, este fenómeno no fue encontrado cuando se utilizó 5 Hz y se 

estimuló la CPFDL izquierda. 

El aumento en habilidades de planeación en la PLP y disminución en el dominio de 

impulsividad atencional después de la EMTr, son resultados consistentes con los reportados 

en el estudio de Cailhol et al. (2014) donde se describió una mejoría cognitiva después de la 



55  

EMTr en CPFDL derecha, este efecto neuropsicológico fue relacionado con la activación 

directa de las estructuras cerebrales involucradas en las funciones ejecutivas (Cailhol et al. 

2014). 

Otros estudios que han intentado explicar el efecto neuromodularorio de la EMTr encontraron 

un decremento en el flujo sanguíneo con EMTr a 1 Hz, así como un aumento cuando se 

utilizan AF en CPFDL derecha e izquierda (Speer et al., 2000; Speer et al., 2009). La 

aplicación de EMTr a 1 Hz sobre CPF izquierda puede desencadenar un decremento en el 

flujo sanguíneo de otras estructuras cerebrales asociadas a la CPF y amígdala (Speer et al., 

2009). 

Este fenómeno ha sido descrito como “Modulación del efecto a distancia”, se explica que los 

parámetros de la EMTr a 1Hz en CPFDL derecha facilitan la activación funcional 

contralateral al sitio de estimulación (Rotenberg et al., 2014). Tal es el caso del estudio 

realizado por (O'Shea et al., 2007) donde se encontró que la inhibición de la corteza 

premotora izquierda con BF de EMTr dio como resultado un aumento en la actividad en la 

corteza premotora derecha. 

 

Está evidencia ha permitido inferir que la EMTr a 1Hz más que responder a una inhibición 

local de la CPFDL derecha, podría estar regulando áreas o circuitos metabólicamente 

alterados en el TLP (Rotenberg et al., 2014), como el circuito fronto-límbico el cual ha sido 

descrito por una una hipoactivación en estructuras de la CPF (CCA, CPFDL, COF) y una 

hiper-activación en estructuras límbicas (amígdala) (Lieb et al., 2004; Salavert et al., 2011). 

Se cree que los efectos positivos de la EMTr sobre impulsividad están relacionados con la 

modulación de estructuras cerebrales clave en el TLP, tal es el caso de la amígdala (Cailhol 

et al., 2014; Schimitz y Johnson, 2007). Algunos trabajos apoyan la utilización de EMTr con 

frecuencias inhibitorias sobre CPFDL derecha con la intención de mejorar la alteración del 

control de impulsos, las poblaciones en las que se ha visto mejoría son trastorno por déficit 

de atención con hiperactividad, síndrome de Tourette, estrés postraumático (Reyes et al., 

2017). 
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9.2 Conclusiones  
 
 
Los resultados confirmaron que la EMTr a 1Hz en la CPFDL derecha disminuyó 

significativamente los niveles de impulsividad motora e impulsividad atencional, aunque en 

este estudio se planteó que la impulsividad reduciría en todos los dominios de la 

impulsividad. Los resultados también confirmaron que la EMTr influyó en el nivel de 

planeación de los participantes ya que está intervención redujo de manera significativa 

algunos factores relacionados con la falta de planeación como tiempo de resolución de la 

PLP y el número de veces que se levantó el lápiz antes de concluir el laberinto.  

 

En este estudio también se tuvo como objetivo determinar el efecto de la EMTr en 15 

sesiones después de la participación de un paradigma de exclusión social.  Los resultados 

obtenidos demostraron que el juego de pelota Cyberball mostró ser un paradigma efectivo 

para inducir en los pacientes con TLP sentimientos de rechazo. En el caso de las sesiones 

de EMTr este estudio formuló que los efectos de la EMTr podrían ser observados en la 

sesión 15, sin embargo, los resultados demostraron que los cambios con la EMTr pueden ser 

observados desde la sesión 8, así fue el caso de la impulsividad motora. 

 
 
9.3 Perspectivas  
 
 
La muestra en este estudio incluyo pocos participantes, este factor podría influir en la validez 

externa del estudio. Algunas de las razones tuvieron que ver con la poca disponibilidad de 

los participantes respecto a la duración del estudio (tres semanas de lunes a viernes), 

inasistencia de los pacientes, así como la elevada tasa de abandono del tratamiento. Se cree 

que la muerte experimental en los participantes podría estar relacionada con la elevada tasa 

de abandono a tratamientos psicológicos y farmacológicos reportada en esta población 

(Skodol et al., 1983). 

El abandono de los participantes en el estudio tuvo diferentes motivos, algunos de los 

participantes mencionaron traslados largos en trasporte público, actividades escolares, de 

trabajo y familiares, otros participantes mencionaron tener poca disponibilidad económica. Se 
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espera que los próximos estudios consideren estas eventualidades y busquen estrategias 

para que un mayor número de población participe y haya mejor adherencia al tratamiento 

con EMTr, así mismo la evidencia indica efectos positivos de EMTr cuando está es 

administrada diariamente durante 15 sesiones (Chen et al., 2013; Reyes et al., 2017). 

 

La impulsividad ha sido definida con diferentes modelos teóricos, la inconsistencia en los 

diferentes modelos que explican la impulsividad dificulta la elección de un instrumento para 

evaluarla. Algunos autores proponen que evaluaciones precisas y consistentes de la 

impulsividad en el TLP pueden ayudar a mejorar la atención clínica y el tratamiento de dichos 

trastornos (Hamilton et al., 2015). 

 

El contexto en el que la impulsividad es medida representa un factor determinante, este 

trabajo propone que los próximos estudios estén dirigidos a evaluar impulsividad en un 

contexto ecológico donde se tomen en cuenta las condiciones naturales en las que podrían 

estar presentes algunas conductas impulsivas. En este trabajo se tomó en cuenta que la 

impulsividad en pacientes con TLP está dada por sentimientos de rechazo (Domsalla et al., 

2014). 

Se espera que este estudio sea precursor de diferentes trabajos donde se explore la EMTr 

en CPFDL derecha a 1 hz en pacientes con TLP pues como se ha mencionado no hay 

muchos estudios al respecto (Cailhol et al., 2014; Reyes et al., 2017). También se pretende 

que se midan otros procesos mentales y conductuales diferentes a los que fueron medidos 

en este estudio y que estos procesos estén directamente relacionados con las funciones que 

desempeña la CPFDL derecha. Sin embargo, en la realización de posteriores estudios se 

debe tomar en cuenta que la actividad neuronal en áreas lejos de la región estimulada 

también puede ser modificadas (Kimbrell et al., 2002). 

 

 Algunos estudios proponen que la EMTr en CPFDL derecha a 1 hz tiene efectos 

relacionados con la disminución de síntomas depresivos, estos efectos también han sido 

reportados en EMTr en CPFDL izquierda a 10 hz. Se propone que la EMTr de BF sea 

estudiada en las mismas condiciones en las que se ha estudiado la EMTr en AF, además se 

ha reportado que la EMTr a BF es mejor tolerada y hay menos riesgo de convulsiones (Chen 
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et al., 2013). A partir de estos resultados se propone que la impulsividad debe ser media de 

manera longitudinal, en caso de que la variable sea otra esta recomendación debe ser 

tomada en cuenta, ya que la finalidad de los próximos estudios deberá ser cuánto tiempo se 

mantiene el efecto de la EMTr en las diferentes variables que altera. 
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