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RESUMEN

El trastorno limite de personalidad (TLP) es un trastorno mental
caracterizado por impulsividad, alteracion en la regulacion emocional, asi como de
relaciones interpersonales. Los sintomas estan relacionados con hipofuncionalidad
de zonas frontales como la Corteza Prefrontal Dorsomedial (CPFDM). La
psicoterapia es el tratamiento base de esta enfermedad, sin embargo, los costos
econémicos Yy la terapia a largo plazo han dificultado el apego al mismo. La
Estimulacion Magnética Transcraneal repetitiva (EMTr), autorizada por la FDA
(Food and Drug Administration) como tratamiento para el Trastorno Depresivo
Mayor (TDM) ha mostrado buenos resultados en trabajos previos con TLP,
mejorando las caracteristicas clinicas sobre Cortezas Prefrontales Dorsolaterales,
y mejoria de la sintomatologia depresiva sobre la*CPFDM. Metodologia. Se
evaluaron un total de 67 sujetos, ingresando 27-(19 mujeres y 8 hombres). Los
sujetos fueron evaluados clinicamente con' escalas de sintomas para TLP,
Depresion, Ansiedad e Impulsividad, asi como pruebas neuropsicologicas para
dominios como Control Inhibitorio, Toma de Decisiones y Flexibilidad Cognitiva. Los
pacientes fueron aleatorizados en dos grupos (Activo y Placebo) recibiendo EMTr
por tres semanas en cada modalidad y posteriormente se realizé un “crossover”,
recibiendo la modalidad contraria por tres semanas. Resultados. Se observé
mejoria significativa en los puntajes para el grupo de estimulacion activa en las
escalas clinimétricas Activa BSL: 56+26.13 vs 23.62+23.16 (p=0.0036), GCI-
BPD:41.15+9.35 vs 20.31+9.53 (p=0.0004), BEST: 45+11.88 vs 27.46+9.56
(p=0.018), HDRS: 28.15+9.93 vs 14.85+7.42 (p=0.005), HARS: 27.38+9.5 vs
11.54+46.75 (p=0.0026), BIS: 63.31+14.6 vs 50.69+19.86 (p=0.187), Placebo: BSL:
39.25+19.29 vs 35x27.7, GCI-BPD: 36.5+11.72 vs 31.83+£11.65, HDRS: 26.42+7.57
vs 24+10.57, HARS: 23.4245.77 vs 21.58+10.01, BIS: 66.58+11.52 vs 58.58+18.07,
BEST: 40+10 vs 36.92+13.34 (placebo, p=ns). Conclusiones. Estadisticamente se
observa mejoria en la sintomatologia para sintomas relacionados con ansiedad,
depresion y propios del TLP en el grupo activo.
(Palabras clave: Trastorno Limite de la Personalidad, Estimulacion Magnética

Transcraneal repetitiva, Impulsividad, Ansiedad, Depresion).



SUMMARY

Borderline Personality Disorder (BPD) is a mental illness characterized with
impulsiveness, both interpersonal relationships and emotional disturbance.
Symptoms are related to hypofunction of frontal areas like Dorsomedial Prefrontal
Cortex (DMPFC). Psychotherapy is the base treatment in this disease, but economic
costs and long-time therapy have made difficult the attachment. Repetitive
Transcranial Magnetic Stimulation(rTMS), authorized by Food and  Drug
Administration (FDA) on Major Depressive Disorder (MDD) treatment has proven
good results in previous works in BPD clinical characteristics on both dorsolateral
prefrontal cortex (DLPFC) and enhancement in depressive. symptoms stimulating
DMPFC. Methodology. A total of 67 subjects were evaluated and 27 were admitted
to the study (19 women and 8 men). All of them were clinically evaluated with BPD,
Depression, Anxiety and Impulsivity Scales, also with neuropsychological tests for
domains such as Inhibitory Response, Decision Making and Cognitive Flexibility.
Patients were randomized in two groups-(Active and Sham) having rTMS for three
weeks, afterwards a crossover was made, receiving the opposite modality for
another three weeks. Results. An improvement was observed in clinical areas for
patients with active protocol: Active: BSL: 56£26.13 vs 23.62+23.16 (p=0.0036),
GCI-BPD:41.15+9.35 vs 20.31+9.53 (p=0.0004), BEST: 45+11.88 vs 27.46+9.56
(p=0.018), HDRS: 28.1549.93 vs 14.85+7.42 (p=0.005), HARS: 27.381+9.5 vs
11.5446.75 (p=0.0026), BIS: 63.31+14.6 vs 50.69+19.86 (p=0.187), Sham: BSL.:
39.25+19.29 vs 35+27.7, GCI-BPD: 36.5+11.72 vs 31.83+£11.65, HDRS: 26.42+7.57
vs 24+10.57, HARS: 23.42+5.77 vs 21.58+10.01, BIS: 66.58+11.52 vs 58.58+18.07,
BEST: 40+10 vs 36.92+13.34 (sham group, p=ns). Conclusions. Statistical
improvement was observed for active group in clinical areas (affective, anxiety and

BPD symptoms) compared with sham group.

(Key words: Borderline Personality Disorder, repetitive Transcranial

Magnetic Stimulation, Impulsivity, Anxiety, Depressive).



DEDICATORIAS

Dedicado a mis padres, hermanos, amigos, a todos cuantos les interese la
salud mental y a quienes han perdido la batalla a causa del Trastorno Limite de la

Personalidad.



AGRADECIMIENTOS

A mis padres por todo el apoyo que me han brindado siempre: emocional,
mental, fisico y econdmico. Por estar conmigo en cada paso que he dado a través
de las diferentes etapas de mi vida; por su comprension, amor, proteccion y
motivacion. Y que tras cada momento de dolor y sufrimiento, han sabido estar
conmigo, de una manera u otra, para sostenerme y cargarme emocionalmente; por
hacer de “el vivir’ algo mas facil dia a dia. Por sanar las heridas del cuerpo, del alma
y del corazon. Por ser fuente de inspiracion no solo académica, sino también
humana y espiritual, y demostrarme que los esfuerzos siempre rinden frutos cuando

sabemos a dénde vamos.

A mis hermanos por compartir cada momento, tanto triunfos como caidas,
y no soltar nunca el lazo de sangre que nos acompana siempre. Por defenderme
siempre que ha sido necesario y por tratar de entender que aunque somos tan

diferentes, siempre estaremos para el otro.

A mi sobrino tan querido, por permitirme aprender tanto sobre la vida, el
amor y el carifio desbordante para compartir con otros, acompafiado siempre de

una sonrisa y los mejores sentimientos.

A Timmy, por mostrarme un nuevo mundo lleno de calidez, amor y
comprensién. Por ensefiarme que hay un designio para todos, creamos en €l o0 no,

y que después del sufrimiento viene mucha calma, acompafiado de amor y luz.

A mis verdaderos amigos, que han estado siempre en mi corazén y mente,
y que cuando hay que enfrentar batallas, se dejan ver y estan presentes para

destruir la oscuridad y el miedo.



INDICE

Contenido
Resumen
Summary
Dedicatorias
Agradecimientos
indice
indice de cuadros
Abreviaturas y siglas
[. Introduccion
Il. Antecedentes
Il.1 Epidemiologia
II.2 Impacto Econdmico
1.3 Etiologia
I1.3.1 Factores genéticos
I1.3.2. Factores neurogquimicos
11.3.3 Factores estructurales y neuroanatémicos
I1.3.4 Factores psicosociales
Il.4 Neuropsicologia del TLP
[I.5 Tratamiento del TLP
I1.6 Estimulacién Magnética Transcraneal (EMTr)
[1.6.1 Estimulador Magnético
11.6.2. Aplicacion clinica de la EMTr
[1.6.3 EMTry TLP
[ll. Fundamentacion tedrica
IV. Hipbtesis o supuestos
V. Objetivos
V.1 General
V.2 Especificos

VI. Material y métodos

Pagina

Vii

viii

© © N N O 0o &~ B~ W DN

e e e O o e =
N~ O o o 00~ DN B O



VI.1 Tipo de investigacion
VI.2 Poblacion o unidad de analisis
V1.3 Muestra y tipo de muestra
V1.4 Técnicas e instrumentos
V1.5 Procedimientos

VII. Resultados

VIII. Discusion

IX. Conclusiones

X. Propuestas

XI. Bibliografia
XIl. Anexos
indice de cuadros
Cuadro
VII.1 Caracteristicas sociodemogréficas de los sujetos
VII.2 Comparaciones basales de ambas maniobras
VII.3 Resultados de evaluaciones de sintomas TLP para
ambas maniobras
VIl.4 Resultados de HDRS para ambas maniobras
VII.5 Resultados de HARS para ambas maniobras
VII.6 Resultados de BIS para ambas maniobras
VIIL.7 Resultados de Stop Signal Task para ambas
maniobras
VII.8 Resultados de Cartas de lowa para ambas maniobras
VIIL.9 Resultados de Cartas de Wisconsin para ambas
maniobras
indice de figuras
Cuadro
VII.10  Flujograma de pacientes

Vi

17
17
17
20
27
33
51
52
53
54
62

Péagina
36
37
38

40
41
42
44

46
48

Pagina
36



Abreviaturas y siglas

OMS: Organizacion Mundial de la Salud.

TLP: Trastorno Limite de la Personalidad.

EMTr: Estimulacion Magnética Transcraneal.

TDM: Trastorno Depresivo Mayor.

BSL: Borderline Symptoms List / Lista de Sintomas del TLP.

CGI-BPD: Clinical Global Impression for BPD / Impresion Clinica Global TLP

BEST: Borderline Evaluation of Severity-on Time / Evaluacién de la

severidad del TLP a través del tiempo.

HDRS: Hamilton Depression Rating Scale / Escala de Depresion de

Hamilton.
HARS: Hamilton Anxiety Rating Scale / Escala de Ansiedad de Hamilton.
BIS: Barratt Impulsivity Scale / Escala de Impulsividad de Barratt.
SST: Stop Signal Task / Tarea de Sefal de Alto.
SSD: Stop Signal Delay / Retraso de la Sefial de Alto.
SSRT: Stop Signal Reaction Time / Tiempo de Reaccion de la Sefial de Alto.
WCST: Wisconsin Card Sorting Test.

IGT: lowa Gambling Test.

vii



l. Introducciéon

Entre los patrones patoldgicos de la personalidad, el Trastorno Limite de
Personalidad (TLP) tiene un gran impacto econdmico y social, asi como una alta
prevalencia a nivel mundial, siendo de los trastornos que ofrece una alta
discapacidad no solo individual sino también a nivel social, familiar y laboral. El
tratamiento principal incluye a la psicoterapia, sin embargo, por la naturaleza de la
enfermedad en cuanto a distorsiones en la percepcion, presencia de ideaciones
suicidas o conductas autolesivas, se requiere para su abordaje intervenciones
interdisciplinarias, por lo que es necesario explorar el potencial terapéutico de otros
métodos, en busqueda de una mayor efectividad para el control de la
sintomatologia. Por esta razon, es importante explorar el potencial efecto de la
Estimulacion Magnética Transcraneal la cual tiene efectos de modulaciéon neuronal
los cuales se pueden dirigir hacia zonas que aun no han sido exploradas, como la
corteza prefrontal dorsomedial. Hasta ‘el momento el uso de la Estimulacidon
Magnética en este trastorno se ha restringido a frecuencias altas, sin embargo,
nuestro enfoque se relaciona a un efecto excitatorio a menor frecuencia, resaltando

la tolerabilidad y el riesgo de efectos adversos.



Il. Antecedentes

Entre los patrones patologicos de la personalidad, el Trastorno Limite de
Personalidad (TLP) tiene un gran impacto econémico y social, asi como una alta
prevalencia a nivel mundial. El tratamiento principal incluye a la psicoterapia, sin
embargo, por la naturaleza de la enfermedad en cuanto a distorsiones en la
percepcion, presencia de ideaciones suicidas o conductas autolesivas, se requiere
para su abordaje intervenciones interdisciplinarias, por lo que es necesario explorar
el potencial terapéutico de otros métodos, en busqueda de una mayor efectividad
para el control de la sintomatologia. Por esta razén, es importante explorar el
potencial efecto de la Estimulacién Magnética Transcraneal la cual tiene efectos de
modulacién neuronal los cuales se pueden dirigir hacia zonas que aun no han sido

exploradas, como la corteza prefrontal dorsomedial.

El Trastorno Limite de Personalidad (TLP) es una entidad psiquiatrica
definida con base al Manual Diagndstico y Estadistico de Trastornos Mentales
(DSM-V, por sus siglas en inglés) por un-patron persistente de impulsividad,
inestabilidad emocional, en las relaciones interpersonales, asi como de la
autoimagen (1). Las primeras definiciones en donde se hacia alusion a esta
enfermedad datan de los afios 40’s donde se mencionaba ciertas caracteristicas
clinicas, tales como tendencias agresivas marcadas, brotes de “rabia” con afeccién
alimentaria o simplemente rabia (2) , que no entraban en las patologias existentes
hasta ese momento descubiertas, sino que parecian ser un grupo clinico atipico,
completamente diferente, y con ciertas manifestaciones que apuntaban a la
esquizofrenia, depresion y personalidad antisocial (3). El primer término acufiado
fue “Esquizofrenia limite”(4), debido a la parcialidad de datos clinicos sugestivos de
la enfermedad; posteriormente, en 1954 Knight se enfocd en las discapacidades
funcionales del ego, en la falta de capacidad de pensamiento realistico y la
incapacidad de defenderse contra impulsos primitivos(5); tiempo después, en 1968
Grinker logra separar esta entidad aislandola de la Esquizofrenia; de la misma
manera la colocaba en un espacio intermedio, entre la personalidad psicoética y la

neurética (5). No es hasta 1967-1975 que Kernberg logra implementar un nuevo



término, agrupandolo como Organizaciéon de Personalidad Limite (OPL) para
englobar a un grupo de pacientes que mostraban patrones caracteristicos con
alteracion del ego, conducta de defensa primitiva y problemas de interaccion de la
percepcion de la realidad (6,7). Debido a estas adiciones en el constructo de TLP,
es afadido al DSM Ill gracias a Gunderson y Singer en 1975, quienes ademas
identificaron descripciones propias sobre las areas de afeccion disférica,
impulsividad, fallas en las relaciones interpersonales, cogniciones parecidas a las

psicoticas y mala adaptacion social (7).

Epidemiologia

El Trastorno de Personalidad Limite, es el mas comun dentro de los
trastornos de personalidad(8), presenta una prevalencia del 1-2% de la poblacion
mundial(9),y algunos estudios reportan hasta el 5.9% de la poblacion(10), entre el
11-20% de los pacientes ambulatorios y el 18-32% de los pacientes hospitalizados
en unidades psiquiatricas y entre el 25-50% de la poblacién reclusa(11l), cabe
mencionar que no hay diferencias significativas en la presencia de la enfermedad
entre ambos sexos(8,10): Y al ser un trastorno de alta prevalencia, resulta muy

comun que se encuentre junto con otros trastornos mentales (12,13).

Cuenta con alto indice de morbimortalidad, pues muchos de los pacientes,
aproximadamente entre el 69-75% cursan con tendencias autolesivas, y por arriba

del 10% llegan a cometer suicidio (13).

Impacto Econdmico

Debido a la alta prevalencia del trastorno, y a la considerable inestabilidad
con presencia de crisis agudas que surgen a consecuencia de la alta incidencia
auto-lesiva, intentos de suicidio, adiccion y abuso de sustancias, agresiones, entre
otros (11), es necesario delimitar un costo econémico para analizar el impacto social

en el que recae. Un estudio realizado a lo largo del mundo (incluyendo a paises
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como Reino Unido, Estados Unidos, Canada, Australia y a la Unidn Europea) sitla
los costos del TLP en hasta US$56, 024 por persona de manera anual (14),
dependiendo los costos tanto directos (terapéutica empleada, etc), como indirectos
(intervencion en caso de crisis, hospitalizaciones, etc). En los Paises Bajos, el costo
total promedio de los pacientes con trastornos de personalidad se localiza alrededor
de €11,126 por persona, de manera anual (15), distribuyéndose dicha necesidad de
gastos, entre las consultas psiquiatricas de pacientes ambulatorios y hospitalizados,
el tratamiento farmacoldgico y los servicios de urgencias (16), marcando un costo
promedio (7) notable que oscila entre los US$44,967 y los US$52,563 en Estados

Unidos, de manera anual, por paciente (16).

Etiologia

Las causas del TLP son multifactoriales incluyendo factores genéticos,
neuroquimicos, neurobioldgicos, psicosociales o cambios en el sistema conductual
(11).

Factores genéticos

El TLP surge a partir de la combinacién de una carga genética fuerte, asi
como cambios ambientales importantes (17). Se ha observado que la influencia
genética juega un papel muy importante en el desarrollo de este trastorno, llegando
a ser de hasta 69% (11). Sin embargo, dicha influencia se encuentra mas ligada a
caracteristicas impulsivas y alteraciones del estado de &nimo, que a la etiologia del
TLP.como tal (11). Zaboli et al identificaron variaciones del gen TPH-1, en mujeres
con tendencia suicida que contaban con el diagnostico de TLP (18), este mismo gen
se presume que conlleve al desarrollo de otros desérdenes psiquiatricos como los
trastornos del animo, agresividad y suicidio (19). También se explican muchas
caracteristicas fisiopatologicas de esta enfermedad en polimorfismos del HTR2A

(19), que codifica a un receptor especifico de la serotonina. Dammann et al,



describen un aumento en la metilacion de este gen, asi como del NR3C1, MAOA,
MAOB y COMT (20), afectando a vias importantes de regulacion emocional y
conductual; de la misma manera, la asociacion de los genes HTR1 y DAT1
involucrados con la funcién de la serotonina y dopamina, respectivamente (21),
podrian puntualizar el efecto de estos neurotransmisores en el desarrollo de
sintomas de TLP. Otros estudios han mostrado implicacion significativa de esta
patologia con alteracion en los genes PKP4 y DPYD (22). Por otro lado,
polimorfismos de nucle6tidos simples en el gen del receptor OXTR de Oxitocina, se
ha ligado a la disfuncion de las relaciones interpersonales en pacientes con TLP
(23). Asi mismo, el gen del receptor opioide u, OPRM177G, se ha asociado a
anormalidades en el apego de los pacientes con esta patologia (24). No se puede
descartar, que muchas asociaciones a las que se deba el desarrollo de la
enfermedad sean las relaciones familiares patoldgicas o que conlleven un trasfondo

de relacion con el entorno (25).

Factores neuroquimicos

Los neurotransmisores actuan intimamente en el control de las emociones,
sobre todo al describir cuestiones afectivas y conductuales, asi como las

caracteristicas impulsivas de los pacientes que sufren TLP.

La Serotoninajuega un papel muy importante en el control de la agresion,
pues al disminuir sus niveles, hay mayor asociacion a inestabilidad en el control de
impulsos destructivo-agresivos (7, 11). En un estudio realizado por Soloff et al,
donde se evallo a 33 pacientes con este trastorno, se describe una posible relacién
directa entre el receptor 2A de serotonina y la presencia de dichos impulsos (26).
Es por esta razon, que, dentro de la terapéutica farmacolbgica, se emplean los
inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina, para poder mantener los
niveles del neurotransmisor elevados por mas tiempo (27). De esta manera,

mientras la serotonina se encarga de disminuir los impulsos agresivos, la



vasopresina (AVP), el colesterol y la leptina, estan ligados a la agresividad y a la

impulsividad de manera directa (28, 29).

En un estudio sobre el receptor D2 de Dopamina, Nemoda et al, relacioné
el efecto de este neurotransmisor con comportamientos impulsivos y auto-lesivos
(30). Se cree que la norepinefrina también est4 ligada al control emocional y en la
modulacién de la agresividad (28); de la misma manera, se sabe que hay una
estrecha relacion entre la acetilcolina (Ach) y la depresion e inestabilidad afectiva
(31).

De la misma manera, se ha observado alteracion en las vias de algunos
neuropéptidos (32), con disminucion en los niveles de oxitocina en pacientes con
TLP (33), que podria estar ligado a alteracion en las relaciones interpersonales que
padecen (34, 35). La disregulacion de la via opioide, reflejada en una disminucion
de los valores plasmaticos (como las B-endorfinas) podria guardar relacion directa
con conductas autolesivas (36), dicha disminucién sérica, con una consecuente
hipersensibilidad de los receptores tipo u podria estar relacionado con déficits
conductuales ligados al apego patoldgico caracteristico del TLP (37), asi como con

dificultades en el establecimiento de la confianza social (38).

Factores estructurales y neuroanatémicos

Las manifestaciones clinicas del TLP estan relacionadas a cambios
estructurales en la red frontolimbica, esto deriva a un aumento considerable en la
actividad amigdalina contrastada con una disminucién de la funcionalidad de
estructuras prefrontales (39, 40). En un estudio realizado con 20 mujeres que
cursaban con este trastorno, se encontraron anormalidades en la region
temporolimbica (41), asociando a esta zona cortical con una regulacion inadecuada
en cuanto al afecto, atencion, autocontrol y la funcién ejecutiva (11). Por otro lado,
hay estudios que sugieren una actividad relacionada con estructuras como la
sustancia gris periacueductal, en el mecanismo de modulacion del comportamiento

y respuesta agresiva ante situaciones de defensa (42).
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Sin embargo, es la hiperactividad de la amigdala, la que presenta mayor
relevancia en la fisiopatologia de la enfermedad (43). En un estudio realizado por
Paret et al (2016), mostraron aumento de la actividad amigdalina ligada con la
corteza prefrontal ventromedial, reflejando interaccion estrecha entre estas zonas y

la regulacién emocional (44).

Es muy importante recalcar que la pérdida de volumen en amigdala,
hipocampo y cortezas cingulada anterior derecha y orbitofrontal izquierda pueden
dar margen a una diferencia mas precisa, separando al TLP de otras condiciones

neuropsiquiatricas (45).

Factores psicosociales

El desenvolvimiento de las personas en un entorno familiar inestable, no
sano, (ya sea en relacion con abuso de sustancia en familiares, o abusos fisicos,
sexuales y emocionales) puede ser crucial para el desarrollo de TLP (11). Estos
factores desencadenantes tienen una incidencia muy alta y acompafiados de una
negacion emocional y psicologica, son 4 veces mas propensos a desarrollar la
enfermedad (46).

Neuropsicologia del TLP

Las caracteristicas propias del trastorno limite de personalidad, que
incluyen alteraciones afectivas, de relaciones interpersonales, de la autoimagen e
impulsividad (47) se ligan estructuralmente a zonas cerebrales modificadas en esta

patologia (48).

La corteza prefrontal, particularmente en la porcion orbitofrontal y

ventromedial estan ligados intimamente con la regulacion emocional y afectiva, asi



mismo se considera que hay una relacion importante de la regulacion afectiva con

zonas de la region frontolimbica (49, 50).

Por otro lado, la impulsividad, uno de los rasgos mas notorios en este
trastorno, estd mas relacionada con alteraciones de la corteza frontal inferior, insula
Oanterior, giro temporal medio, corteza prefrontal ventromedial, areas premotoras y

la corteza parietal inferior (51).

La falla en la percepcién de la autoimagen podria estar mas relacionado con
hiperactivacion de la corteza prefrontal medial, regiones del polo: frontal, unién

temporoparietal, precufia y giro temporal medio (52).

Otro parametro alterado en esta patologia es el contral inhibitorio que surge
de cambios en estructuras como el Giro temporal superior, la corteza prefrontal
dorsomedial y la corteza cingulada anterior (53).. Varios estudios sitian a la Tarea
de Sefial de Alto (Stop Signal Task), como un instrumento adecuado de valoracion
para dicha funcién (54), con un tamafo de efecto mediano (d de Cohen: 0.45) se

encarga de evaluar la respuesta ante estimulos “Go” y “No go” (55).

La flexibilidad cognitiva, por otro lado, estd ligada a alteraciones de
estructuras prefrontales (56). Con una d de Cohen de 0.74, las cartas de Wisconsin
(Wisconsin Card Sorting Test) se sitian como una de las mejores herramientas para
evaluacion de este pardmetro neuropsicologico (57).

Junto con estas funciones ejecutivas, la toma de decisiones, un concepto
gue engloba elementos cognitivos y emocionales como incertidumbre, riesgo,
recompensa 'y castigo (58) se encuentra altamente relacionado con la corteza
cingulada anterior (59) y estructuras frontales como las cortezas orbitofrontal,
prefrontal ventromedial y dorsolateral (60, 51) que forman parte del sistema
frontoestriatal (62). Evaluada mediante las cartas de lowa, misma que a través de
un metaanalisis realizado por Parson et al, cursé con un tamario de efecto de 0.48,

ubicandola como una medida aceptable para su valoracion (63).



Sin embargo, el TLP es una entidad que involucra muchos factores
etiologicos para el desarrollo de las caracteristicas clinicas, comprendiendo
estructuras anatémicas, asi como interaccion con neurotransmisores y factores

epigenéticos (11).

Tratamiento del TLP

El tratamiento primario de este trastorno se basa en la psicoterapia, que
puede estar orientada hacia principios psicodinamicos, focalizada en la
transferencia o con enfoque cognitivo conductual (64, 65), que permite una
reestructuracion psicoterapéutica del estado general del paciente (66). Barnikot et
al, realizaron un metaandlisis, en donde compararon este tipo de psicoterapias en
dos modalidades: como intervenciones de larga, y de corta duracion, mostrando alta
heterogeneidad entre dichas terapéuticas, de la misma manera las compararon con
otros tipos de terapias: la dialéctico-conductual, y la basada en la mentalizacion, por
mencionar solo algunas (67). Otro tipo de tratamiento, que ha sido usado para el
control de los sintomas, es el farmacoldgico, en forma de monoterapia o politerapia
(68), usando farmacos como _son los inhibidores selectivos de la recaptura de
serotonina (SSRI) o los antidepresivos triciclicos (TCA), entre otros (69). Sin
embargo, su uso esta encaminado hacia la estabilizaciébn animica (70), como
coadyuvante para el control de la impulsividad o la agresion (71, 72), ya que hasta
la fecha no ha sido aprobada como tratamiento inicial (73).

Estimulacién magnética transcraneal

Es una técnica neurofisiolégica implementada por Anthony Barker que
permite la transmision de una corriente electromagnética en el cerebro, que tiene

como principal ventaja la seguridad del paciente al no ser invasiva (74).

Basada en la induccion electromagnética de Faraday, transmite un pulso

eléctrico a través de una bobina para la produccion de campos magnéticos. Dicho



campo magneético atraviesa el cuero cabelludo y la calota sin disminuir la intensidad,

teniendo un efecto consecutivo en la accion cerebral (74).

Actualmente, es una técnica aprobada desde el 2008 por la Food and Drug
Administration (FDA) y por paises como Estados Unidos, Canada, la Union Europea

y Australia para el uso en el tratamiento del Trastorno Depresivo Mayor (75).

Estimulador magnético

Esta compuesto por un condensador y un circuito de carga y descarga, su
funcién es permitir el flujo de miles de amperios en milisegundos através del sistema
de bobina ya mencionado previamente. A través de 1ms logra generar un campo
magneético de 7-10kA, lo cual resulta suficiente para estimular la corteza cerebral.
Dicho campo se aplica en un pulso a través de la bobina, transfiriendo hasta 500J

en menos de 100pus (74).

Al llegar a la corteza cerebral, logra activar a las neuronas (dependiendo de
la orientacién y la ubicacion de los axones), despolarizandolas y generando un
potencial de accidon dependiendo de la diferencia de potencial en la membrana

axonal o dendritica (74).

Hay varios tipos de bobinas dependiendo la forma y el tamafio, sin embargo,
las mas empleadas son de dos tipos: la circular y la bobina en forma de “8”. La
electricidad .que se genera, asi como la direccion y el grado de penetracién van
dependiendo de la geometria de cada una. También hay que recordar que, a parte
de la forma de la bobina, para que la estimulacion sea efectiva depende de otros
factores, como son: el tipo, orientacion y nivel de actividad de las neuronas que se

encuentran en la region a estimular (74).

Estos campos electromagnéticos conllevan a cambios en la proliferacion y
diferenciacion celular al influir en la expresion de ciertos genes y proteinas (76). El
cambio que suceda en alguna regién neuronal dependera de la frecuencia o

intensidad con la que sea estimulada por estos campos (77), pudiendo llegar a la
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neuroplasticidad, con remodelacién sinaptica a corto y largo plazo (78) y
modificando la interaccién de receptores con sus ligandos, influyendo directamente

con la neurotransmisién y comunicacion neuronal (79).

Aplicacion clinica de la Estimulacidn Magnética Transcraneal

Teniendo identificados los circuitos neuronales que estan afectados en
algunas enfermedades, la terapéutica resulta mas simple al ir dirigida de manera
directa a esa zona alterada (65). Siendo segura, rapida y no invasiva, también nos
permite generar efectos de neuromodulacion a zonas encefélicas profundas,

inalcanzables por otros métodos (74).

Para tener mayor efectividad, la EMT debe estar guiada por estudios de
neuroimagen para poder garantizar la precision de la intervencion, y de preferencia
debe controlar a tiempo real los parametros de estimulacion, todo esto con el fin de

maximizar su eficacia (39).

El efecto de la EMT en algunas enfermedades de sistema nervioso central
ha sido estudiado previamente, tal es el caso del Trastorno Depresivo Mayor (TDM)
(80), Esquizofrenia (81), Enfermedad de Parkinson (EP) (80), trastorno bipolar (82)
0 como terapia neurorehabilitadora en el Evento Vascular Cerebral (EVC)(83, 80)

sin comprometer los estados fisicos o0 mentales.

En el caso del TDM, Slotema et al publicaron un metaanalisis sobre 40
estudios de EMTr con pacientes que presentaran esta patologia, comparando el
efecto directo del tratamiento contra placebo, con una mejoria significativa en

aquellos que fueron tratados con EMTr (84).

En cuanto a la Esquizofrenia, hay estudios que corroboran el efecto de la
EMTr en el control de los sintomas positivos y negativos, sobre la Corteza Prefrontal

Dorsolateral Izquierda y la temporoparietal izquierda, respectivamente (85).
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De igual manera se ha demostrado mejoria en la funcibn motora de
padecimientos como la Enfermedad de Parkinson (86) y en situaciones de

neurorehabilitacion posterior a un EVC (87, 88), tras la aplicacion de la EMTTr.

Si bien, el efecto de la EMT es favorable en las patologias mencionadas, se
han documentado algunos efectos secundarios tras la aplicacion de esta técnica,
dentro de los cuales se encuentran convulsiones, mareo, dolor local, cefalea, entre

otros (89), sin embargo, la presencia de los mismos es minima (90).

Estimulaciéon Magnética Transcraneal y Trastorno Limite de Personalidad

Los efectos de neuromodulacién que tiene sobre la corteza cerebral, indican
que la Estimulaciébn Magnética Transcraneal puede ser un tratamiento potencial
para el TLP, ya que mediante estudios neuropsicoldgicos y de neuroimagen se ha
mostrado que las manifestaciones y sintomas de TPL estan relacionadas con
cambios en la red frontolimbica, que incluyen la hiperactividad amigdalina, asi como
una hipofuncionalidad marcada en estructuras prefrontales (45). Sobre todo, la
corteza prefrontal dorsolateral juega un papel demasiado importante en la

regulacion del control de las emociones y la impulsividad (39).

Aungue inicialmente su uso era para fines no clinicos, sino Unicamente
investigacion sobre la-excitabilidad del tejido y de las funciones cerebrales (91), en
un estudio realizado por Reyes et al (2017), se comparo el efecto de la EMTr en la
corteza prefrontal dorsolateral derecha e izquierda, en dos modalidades: baja
frecuencia (1Hz) asi como alta frecuencia (5Hz), respectivamente (39), mostrando
mejoria en sintomas relacionados con la ira, impulsividad e inestabilidad afectiva.
También se ha mostrado buenos resultados al ser estimulada la corteza prefrontal
dorsolateral derecha a 10Hz (92) y en izquierda, a la misma frecuencia (93). Cailhol,
en 2014, reportd un estudio comparativo entre una maniobra activa de EMTr
efectuada en la corteza prefrontal dorsolateral derecha vs placebo, realizandose

evaluaciones para sintomas depresivos y de severidad del TLP de manera previa,
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durante y posterior al tratamiento, concluyendo que el efecto neuromodulador de la
terapia podria mejorar el efecto de la corteza prefrontal, impactando positivamente
en la sintomatologia (92). De Vidovich (2016) en base a la abundante conectividad
neuronal entre la corteza prefrontal y el cerebelo, dirigié la EMTr hacia cambios del
eje cerebelo-talamo-cortical en cuanto a alteraciones de impulsividad, infiriendo la
relacion entre estas estructuras y el control impulsivo (94). En otro estudio descrito
por Arbabi (2013), donde se evalu6 a una paciente con TLP que presentaba intentos
suicidas, observandose una notable mejoria en cuanto a sintomatologia depresiva,
impulsividad, afecto negativo, y menor puntuacion de escalas descritas para TLP
(SCID-1l), tras la disminucion de la actividad en amigdala, giro cingulado y

parahipocampo, que fueron reflejados en estudios de neuroimagen (93).
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. Fundamentacioén teérica

La alta prevalencia del TLP a nivel mundial y consecuentemente en nuestro
pais, con gran impacto social y econémico, generan una fuerte carga para los
sistemas de salud, resultando en una disminucion significativa en la calidad de vida
de los pacientes afectados. Las terapéuticas empleadas en el TLP comdnmente
resultan insuficientes para la sintomatologia del trastorno, por lo que se requiere la
busqueda de nuevas medidas de tratamiento que pudieran presentar mayor
eficacia, con minimos efectos secundarios y riesgo, para asegurar un adecuado

apego y seguimiento.

Diversos estudios en diferentes patologias reportany sitian ala EMTr como
posible terapia asociada a ciertas regiones encefélicas, tal es el caso de la corteza
prefrontal dorsolateral, ya que presenta un alto grado de accién en cuanto a
modulacién neuronal, realizdndose de manera segura. De esta manera, se busca
dirigir el efecto de la EMTr a zonas poco exploradas, como la region prefrontal
dorsomedial, donde se infiere que podria tener resultados como un tratamiento

potencial para este trastorno.
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V. Hipotesis

Hipo6tesis clinicas

H; La maniobra activa de EMTr aplicada sobre la corteza prefrontal

dorsomedial de sujetos con TLP, induce cambios de mejoria en las variables clinicas
(impulsividad, inestabilidad emocional y relaciones interpersonales), en

comparacion con la maniobra placebo.

Hy La maniobra activa de EMTr aplicada sobre la corteza -prefrontal

dorsomedial de sujetos con TLP, no induce cambios de mejoria en las variables
clinicas (impulsividad, inestabilidad emocional y relaciones interpersonales) en

comparacion con la maniobra placebo

Hipotesis neuropsicoldgicas

H; La maniobra activa de EMTr aplicada sobre la corteza prefrontal

dorsomedial de sujetos con TLP, induce cambios de mejoria en las variables
neuropsicolégicas (flexibilidad cognitiva, control inhibitorio y toma de decisiones), en

comparacion con la maniobra placebo.

H, La maniobra activa de EMTr aplicada sobre la corteza prefrontal

dorsomedial de sujetos con TLP, no induce cambios de mejoria en las variables
neuropsicolégicas (flexibilidad cognitiva, control inhibitorio y toma de decisiones), en

comparacion con la maniobra placebo.
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V. Objetivos

V.1. Objetivo general

Evaluar el efecto de la Estimulacion Magnética Transcraneal aplicada sobre
la Corteza Dorsomedial en las variables clinicas y neuropsicolégicas de pacientes

con Trastorno Limite de Personalidad.

V.2. Objetivos especificos

1. Caracterizar los patrones patolédgicos clinimétricos enlos pacientes con
TLP.

2. Comparar los resultados de los pacientes que reciben EMTr activa con

quienes reciben EMTr simulada.

3. Evaluar los cambios sobre las variables clinicas y neuropsicoldgicas en
pacientes con Trastorno Limite de Personalidad como resultado de la
aplicacion de un protocolo activo de Estimulacion Magnética Transcraneal en

la region Dorsomedial.
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VI. Material y métodos

VI.1 Tipo de investigacion

Se realizé un ensayo clinico ciego simple aleatorizado, con una modalidad

en “crossover” recibiendo ambos tipos de estimulacién (activa y simulada).

V1.2 Poblacién

Sujetos de 18 a 45 afios, previamente evaluados por personal capacitado,
que cuenten con diagndéstico de Trastorno Limite de Personalidad, de acuerdo con
el Manual de Diagnoéstico y Estadistica de los Trastornos Mentales 52 Edicién (DSM-
V) y que acudan a la Clinica del Sistema Nervioso Central de la Facultad de
Medicina de la Universidad Autbnoma de Querétaro (CSNFMUAQ).

VI.3 Muestra vy tipo de muestra

El estudio es un ensayo clinico aleatorizado con una muestra no
probabilistica por conveniencia, en el cuél se incluyeron 20 sujetos de edad

comprendida entre 18-45 afios que cursen con TLP.

VI.3.1 Criterios de seleccién

VI.3.1.1Criterios de inclusion

1. Pacientes ambos sexos que cuenten con diagndstico de Trastorno Limite
de Personalidad, de acuerdo con el DSM-IV y 5.

2. Puntaje en la entrevista diagnostica para trastorno de limite de

personalidad (DIB-R), en su version revisada de >7.

3. Edad comprendida entre 18 y 45 afios.
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4. Que cursen tratamiento con dosis estables de ISRS en los ultimos 30

5. Pacientes que cuenten con tratamiento en psicoterapia.

6. Acepte firmar carta de consentimiento informado.

VI1.3.1.2 Criterios de exclusion

1. Pacientes que cursen con las siguientes patologias:

o Enfermedades crénico-degenerativas.
o Enfermedad neuroldgica cronica no controlada.
o Comorbilidad con otro trastorno mental.
= Excepto: Trastornos de Ansiedad, sintomas depresivos.

o Sintomas psicoticos.
2. Que presenten alteraciones en electroencefalograma. (Paroxismo o
Actividad epileptiforme).
3. Traumatismo craneoencefalico con pérdida del estado de conciencia.

4. Objetos metélicos intracraneales o marcapasos.

5. Intentos autolesivos recientes o riesgo suicida (<2 semanas; dependera

del grado de lesién y la profundidad).

VI.3.1.3 Criterios de eliminacion

1. Sujetos que no completen el estudio por molestias por efectos

secundarios.

2. Que no asistan a dos sesiones de evaluacion o estimulacién, de manera
consecutiva.

3. Que por voluntad propia deseen abandonar el estudio.
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VI.3.2 Variables estudiadas

Sujetos con edad comprendida entre 18 a 45 afos. Puntaje de escalas
clinimétricas que evalldan sintomatologia de trastorno limite de personalidad

(impulsividad, ansiedad, relaciones interpersonales, etc.).

VI1.3.2.1 Variables independientes

1. Estimulacion magnética transcraneal: Forma de estimulacion cerebral a
través de la aplicacién de campos magnéticos, que permite la induccion de actividad

eléctrica cerebral de manera focal, segura, indolora y no invasiva.

VI1.3.2.2 Variables dependientes

1. Impulsividad. Predisposicibn a una reaccion inesperada, rapida y

desmedida ante una situacion externa o estimulo interno propio del sujeto (95).

2. Inestabilidad emocional. Variacion constante de sentimientos y

emaociones, sin un desencadenante significativo aparente (96).

3. Alteracion de autoimagen. Falla en la representacion mental acerca de
uno mismo, que no esta sujeto a la objetividad (97).

4. Control inhibitorio. Supresion de respuestas explicitas o implicitas ante

ciertos estimulos modulando de esta forma comportamientos impulsivos (98).

5. Flexibilidad cognitiva. Capacidad de adaptacion a los cambios

ambientales generando nuevas estrategias para la resolucion de problemas (99).

6. Toma de decisiones. Proceso dindmico de dos sistemas que interactian

para llevar a cabo una estrategia de eleccién probable: impulsivo y reflectivo (100).
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V1.4 Técnicas e instrumentos

Los pacientes fueron captados de la CSNFMUAQ para la evaluacion

diagnéstica, y asegurar que los sujetos cubrieran los criterios de inclusion. Se realizo

el diagnostico de TLP por un clinico experto y mediante la aplicacion de las

siguientes pruebas clinimétricas y neuropsicologicas:

e Pruebas Clinimétricas:

©)

@)

o

o

Mini International Neuropsychiatric Interview (MINI-PLUS)

Entrevista clinica estructurada para los trastornos del eje 1l (SCID-II)
Entrevista diagndstica revisada para pacientes con trastorno limite de
la personalidad (DIB-R).

Escala de Depresion de Hamilton. (HAM-A)

Escala de Ansiedad de Hamilton. (HAM-D)

Escala de Impulsividad de Barratt. (BIS-11)

Escala de impresion global del Trastorno Limite de Personalidad.
(CGI-BPD)

Lista de sintomas de Trastorno Limite de Personalidad (BSL).
Evaluacion de la severidad del Trastorno Limite de Personalidad a
través del tiempo (BEST).

Escala de Deseabilidad Social de Marlowe-Crowne (M-C SDS).

e Pruebas neuropsicoldgicas:

o

o

(@]

Stop Signal Task (SST).
Wisconsin Card Sorting Test (WCST).
lowa Gambling Task (IGT).

Evaluacion clinimétrica

La clinimetria es el proceso mediante el cual se validan instrumentos de

medicion de acuerdo con la exactitud y su reproducibilidad, a través de la evaluacion

de sintomas, signos y otros fenomenos (101).
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i) Evaluacién diagndstica

MINI-International Neuropsychiatric Interview (MINI-PLUS)

Es una entrevista diagnéstica estructurada de breve duracion que explora
los principales trastornos psiquiatricos del Eje | del DSM-IV y la CIE-10. Se ha
demostrado que la MINI tiene una puntuacidon de validez y confiabilidad
aceptablemente alta, puede ser administrada en un periodo de tiempo de 15
minutos. Puede ser utilizada por clinicos tras una breve sesion de entrenamiento.
Entrevistadores no clinicos deben recibir un entrenamiento mas intenso. (OMS,
2015)

Entrevista clinica estructurada para los trastornos del eje Il (SCID-II)

Nos permite el diagnoéstico de este trastorno, de acuerdo con la entrevista
clinica estructurada para los trastornos de personalidad del eje Il (SCID-II), basada
en el DSM-1V y que actualmente aplica para el DSM-V, con la presencia de 5 0 mas

de los siguientes sintomas:

e Esfuerzos frenéticos para evitar un abandono real o imaginario.

e Patrdn de relaciones interpersonales inestables e intensas.

e Alteracion de la identidad.

¢ Impulsividad enal menos dos areas potencialmente dafinas para si mimo.
e Comportamientos intensos, automutilantes o0 amenazas suicidas recurrentes.
¢ Inestabilidad afectiva.

e _ Sentimientos cronicos de vacio.

¢ lrainapropiada e intensa o dificultades para controlar la ira.

¢ |deacion paranoide transitoria.

La SCID-II es una entrevista semiestructurada que evalla categéricamente
la presencia de trastornos de personalidad, de acuerdo con el DMS-IV. Posee
fiabilidad test re-test de 0.37 para el TLP (102). Consta de 119 items y puede ser

aplicado en dos modalidades: entrevista y cuestionario. Y dependiendo de la
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modalidad contiene preguntas abiertas, cerradas o de respuesta si 0 no. La
autoaplicada consiste en reactivos con respuesta si 0 no, cuyo tiempo de aplicacion
es de menos de una hora, y a cada criterio se le asigna un valor dependiendo la

respuesta arrojada, 1 al siy 0 al no.

Entrevista diagnoéstica revisada para pacientes con trastorno limite de
la personalidad (DIB-R)

Anteriormente evaluaba cinco esferas propias del TLP: adaptacion social,
patrones de accion impulsivos, afectos, relaciones interpersonales y psicosis (103),
sin embargo, no presentaba una exclusibn marcada de ‘este trastorno en
comparacion con el resto. Actualmente se elimino la adaptacion social, evaluando

las cuatro caracteristicas restantes (104).

La entrevista cuenta con 125 reactivos y se aplica en un tiempo no mayor a
60 minutos, con una exploracion menor a los 2 afios previos al momento de la
entrevista. Tiene un punto de corte para el diagnostico de >7 y cuenta con una
elevada sensibilidad y especificidad. Actualmente posee validacion al espafol, la
cual presenta una consistencia interna 6ptima para el diagndstico de la poblacién,
con un alfa de Cronbach de 0.89 (105).

ii) Evaluacién de sintomas del TLP

Escala o lista de sintomas de Trastorno Limite de Personalidad (BSL)

Es un instrumento autoaplicado para valorar la severidad del TLP, cuenta
con 23 items que evaltan los sintomas del estado general de la semana previa al
desarrollo de la escala y 11 items para valoracion conductual desarrollando
puntuaciones de 0 a 92 puntos, presentando puntos de corte orientativos: de 48
para un estado leve, 49-62 estado grave, > 63 estado muy grave. Las propiedades

psicométricas de la version original han sido adecuadas y se ha validado al espafiol.
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Posee una alta confiabilidad (Alpha de Cronbach de 0.949, y buena estabilidad test-
retest r: 0.734, p<.01), con alta sensibilidad al cambio (106).

Impresion global del Trastorno Limite de Personalidad (CGI-BPD)

Es una escala disefiada para la evaluacion de la severidad, asi como los
cambios posteriores a la intervencion en pacientes con TLP. Consta de 10 items
gue puntdan los 9 dominios psicopatoldgicos relevantes de este trastorno, ademas
de una puntuacion global adicional. Cuenta con dos formatos: el CGI-BPD-S que
evalla la severidad actual y la CGI-BPD-I que evalla la mejoria. Se establecieron
las propiedades psicométricas de esta escala, administrando a 78 pacientes con
TLP, mostrando una buena validez y fiabilidad. (Alpha de Cronbach de 0.85y 0.89;
CCI: 0.86 y 0.78, y adecuada sensibilidad al cambio (107).

Evaluacion de la Severidad del TLP a través del Tiempo (BEST)

Escala autoaplicada que mide la severidad y los cambios en pacientes que
cuenten con el diagnéstico de TLP, a través de la medicibn de pensamientos,
emociones y comportamientos tipicos de los pacientes que sufren este trastorno.
Con fiabilidad moderada, consistencia interna y validez altas, pues cuenta con un
Alpha de Cronbach de 0.90 y confiabilidad Test-retest de 0.62 y p< 0.001 (108).

iii) Evaluacion de sintomas depresivos

Escala de Depresiéon de Hamilton (HDRS)

Es un instrumento clinimétrico heteroaplicado, utilizado para medir la
severidad de la sintomatologia de la depresion; se utiliza en la medicion de la
respuesta al tratamiento del paciente diagnosticado con trastorno depresivo. Su

gran sensibilidad al cambio ha hecho que se emplee para la definicion de conceptos
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como "mejoria" (una disminucion de por lo menos el 50%). Con consistencia interna,
medida con el alfa de Cronbach previo al tratamiento 0.76 a 0.92 posterior al mismo
(109).

iv) Evaluaciéon de sintomas de ansiedad

Escala de Ansiedad de Hamilton (HARS)

Se trata de una escala heteroaplicada donde el entrevistador puntta de 0 a
4 puntos cada item, valorando tanto la intensidad como la frecuencia del mismo. Se
pueden obtener, ademas, dos puntuaciones que corresponden a ansiedad psiquica,
y a ansiedad somatica. No existen puntos de corte. Una mayor puntuacién indica
una mayor intensidad de la ansiedad. Es sensible a las variaciones a través del
tiempo o tras recibir tratamiento. Cuenta con una confiabilidad test-retest 0.86 y una
validez de 0.77 (110).

v) Evaluacién de la impulsividad

Escala de Impulsividad de Barratt (BIS-11)

Los rasgos impulsivos son caracteristicos en este trastorno, por lo cual es
necesario evaluarlos.a través de esta escala, considerada como estandar de oro
(111). Evalta dentro del constructo de impulsividad, tres subrasgos: impulsividad
cognitiva, motora y no planeada. Se realiza de manera autoaplicada y consta de 30
items que evaltan los sintomas relacionados con la impulsividad tras la ultima
semana previa a la encuesta. Diversos estudios brindan una consistencia interna
bastante aceptable, con un alfa de Cronbach de 0.7-0.87 (112, 113). Dentro de la
investigacion o desde la practica clinica, es uno de los autoinformes que se
administran mas comunmente para la evaluacién de dicho rasgo, sin embargo, no
presenta un punto de corte, por lo que a mayor puntuacion expresa un mayor riesgo

de impulsividad del sujeto.
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» Escala de deseabilidad social de Marlowe y Crowne (M-C
SDS).

Escala autoaplicada que mide la necesidad de los sujetos de mostrar una
imagen socialmente deseable o indeseable de si mismos (114). Consta de 33 items,
18 de los cuales (directos) reflejan comportamientos y rasgos deseables, mientras
que los 15 restantes (inversos) reflejan actitudes y rasgos indeseables. El sujeto
evaluado debe indicar si las aseveraciones son verdaderas o falsas, puntuando con
1 los items directos que sean verdaderos o los inversos que sean falsos, puntuando
con 0 las respuestas opuestas. La suma de las puntuaciones permite obtener una
puntuacion total entre 0 y 33, a mayor puntuacién indica mayor deseabilidad social
(115). Cuenta con una consistencia interna adecuada (a Cronbach= 0.72-0.80) y un
tamafo de efecto mediano (d =0.74) (116).

vi) Evaluaciéon neuropsicoldgica

Stop Signal Task (SST)

Es una tarea que sirve para la medicion de procesos inhibitorios. Consiste
en estimulos a los que debe haber una respuesta (“go”) y a los que no se debe
responder(“no go”). Dichos estimulos van apareciendo en un periodo de tiempo

determinado y el paciente debe discernir entre efectuar una respuesta o no (117).

El disefio consta de dos partes, la primera o tarea de ejecucion exclusiva,
donde el sujeto respondera de manera rapida y precisa a la sefial, presionando la
tecla izquierda si aparece un cuadrado o la derecha, si la figura en aparecer es un
circulo, valorando el tiempo de respuesta a la accion, mientras que en la segunda
fase se indica una senal “no go”, en donde apareceran estimulos visuales o

auditivos a los que no debe haber una respuesta en lo absoluto (118).
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Wisconsin Card Sorting Test (WCST)

La flexibilidad cognitiva es una de las alteraciones frecuentes en este

padecimiento, y es evaluada mediante el Wisconsin Card Sorting Test (WCST).

Se encarga de evaluar la capacidad de los sujetos para la formacion de
conceptos, abstraccion y, sobre todo, del cambio de estrategias cognitivas como

respuesta a la modificacién del medio (119).

Consiste en cartas agrupadas segun forma (circulo, estrella, cuadrado,
cruz), color (rojo, verde, azul, amarillo), y nimero (del 1 al 4); a medida que aparecen
cartas “estimulo” deben ser ubicadas en cada grupo con la secuencia de patrones
determinados para la eleccidon de la proxima carta en aparecer, sin embargo, dicho
esquema va variando a lo largo de la evaluacion. Se cuantifican los intentos, los

aciertos y errores totales, asi como los aciertos y errores perseverantes.

lowa Gambling Test (IGT)

La funcién de esta prueba es la evaluacion acerca de la toma de decisiones,
también alterada en este trastorno (120). Se sitlan las cartas asignando un valor
determinado a cada mazo, dicho valor es similar en cuanto a ganancia y pérdida,
es decir, los grupos de cartas con que se obtienen mayores ganancias a corto plazo
son a su vez los que mas pérdidas representan, por el contrario, el grupo con menos
pérdidas tampoco proporciona una cantidad significativa de ganancias. El objetivo
es obtener una mayor ganancia posible con pocas instrucciones, creando un
escenario incierto. Los sujetos tienen que establecer las relaciones riesgo-beneficio
no explicitas, para progresivamente dejar de seleccionar cartas con ganancias altas
y con mayores riesgos de pérdidas, y empezar a seleccionar aquellas con ganancias

moderadas o bajas, pero que a largo plazo representen ganancias (121).
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V1.5 Procedimientos

Metodologia general

A los participantes se les explico de forma detallada la razon y el
procedimiento del proyecto de investigacion. Se abordé de forma minuciosa el
proceso de consentimiento informado, leyéndoles la carta de consentimiento
informado y aclarando en el momento cualquier duda con la que cursen. Se les
recalco la libertad con la que cuentan para participar en el proyecto y/o suspender
su participacion en el momento en que asi lo decidan. Posteriormente, a quienes
aceptaron participar se les solicitd6 que firmaran la carta de consentimiento
informado e iniciaran una evaluacién con DIB-R (para confirmar las caracteristicas
clinicas de los pacientes). Una vez realizada la evaluacion inicial, a aquellos
pacientes que fueron candidatos para recibir estimulacion magnética transcraneal,
se les realizd un registro electroencefalografico para descartar anormalidades en la
actividad eléctrica cerebral (paroxismo o actividad epileptiforme). Estos sujetos
candidatos se aleatorizaron para recibir tratamiento activo o simulado de
estimulacién magnética transcraneal, con 15 sesiones (a razén de una diaria)
durante tres semanas. Una vez finalizado el tratamiento, se realiz6 una posterior
evaluacién con pruebas clinimétricas y neuropsicolégicas. Al finalizar las pruebas,
se incluy6 la modalidad en “crossover”, lo que significa que aquellos pacientes que
cursaron con estimulacion activa recibieron estimulacion simulada, y en caso
contrario, quienes recibieran estimulacion placebo, recibieron estimulacion activa,

durante otras 15 sesiones.

Protocolo de Estimulacidon Magnética Transcraneal

Habiendo descartando previamente alteraciones en la actividad eléctrica
cerebral mediante el Electroencefalograma, se realizé la EMTr con un equipo de
estimulacién MagVenture Pro R30 y la bobina Cool D-B80. En cada sesién, con la
bobina (peso de 1.8, angulacién de 120°, diametro externo de 95mm e interno de
67mm) se establecié el umbral motor en cada sujeto utilizando el método visual, y

estimulando la region motora primaria derecha con pulsos simples, observando el
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movimiento del abductor corto del pulgar contralateral a la regiébn motora (123). La
EMTr se efectud sobre la corteza prefrontal dorsomedial, con la misma bobina ya
articulada con un brazo de acero, que permite su movilidad en tres planos,
facilitando la colocacion y fijaciébn sobre algin punto definido sobre la cabeza,
realizandose en dos modalidades: modo activo o placebo, seleccionado en cada
paciente de manera aleatoria. La activa fue aplicada con una frecuencia de 5 Hz,
mientras que en el placebo los sujetos recibieron pequefios pulsos de estimulacion

eléctrica con el fin de simular la sensacién de la EMTr activa.

Cada sujeto recibié 15 sesiones de tratamiento, una sesion diaria, de
manera semanal (de lunes a viernes) bajo una de las dos modalidades comentadas
y posteriormente se realizaron otras 15 sesiones con la modalidad contraria de
estimulacién, realizando un “crossover” con el fin de comprobar el efecto potencial
de la EMTr. Para la estimulacion activa (5 Hz), cada sesion consistié en la aplicacion
de 1500 pulsos sobre la CPFdm al 100% del umbral motor de cada paciente;
mientras que para la estimulacion simulada (6 sham) se realiz6 de acuerdo con lo

descrito previamente.

Se llevo un registro diario de los parametros de estimulacion, asi como

observaciones generales que sucedan durante o posterior a la sesion.

Al finalizar las sesiones de estimulacién (bajo cualquiera de las dos
modalidades) los sujetos fueron evaluados nuevamente con las pruebas
clinimétricas y neuropsicoldgicas, mediante escalas de impulsividad, flexibilidad

cognitiva, presencia de sintomas caracteristicos de TLP.

Protocolo sequridad.

Como medida de bioseguridad, la Clinica del Sistema Nervioso de la
Facultad de Medicina de la Universidad Autbnoma de Querétaro, cuenta con un
carro rojo con todo lo necesario para reanimacion pulmonar y/o medicamentos

anticomiciales, segun sea el caso.

28



Los sujetos que acudieron al protocolo de investigacion llevaron tratamiento
farmacoldgico y/o psicoterapéutico en el CESAM o con psiquiatra privado. Contaron
con atencion disponible las 24 horas con los encargados del protocolo de
investigacion: Dr. Julian V. Reyes Lopez (Médico Especialista en Psiquiatria), asi
como con el médico Angel Roméan Calderén Moctezuma (Estudiante de la Maestria
en Ciencias en Neurometabolismo). También es importante destacar que el
procedimiento de EMTr fue realizado con la supervision del especialista en EMTr
(Dr. Julian V. Reyes Loépez) y que la Clinica del Sistema Nervioso cuenta con
numerosos especialistas laborando en la instituciéon: Dr. Hebert Luis Hernandez
Montiel (Coordinador de la Maestria en Ciencias en Neurometabolismo, SNI ),
Médicos especialistas en Neurofisiologia: Dr. René Rodriguez Valdés y Dra. Liane
Aguilar Fabré, Médico Especialista en Neurologia: Dr.- Moisés Lépez, asi como con
tres médicos generales: Dr. Arturo Garcia, Dra. Alejandra Martinez Gonzalez, Dra.
Fernanda Cdrdoba, por lo cual a los sujetos se les garantiza una atencién optima

con personal capacitado en caso de requerirlo.

El sujeto desde el inicio hasta el término de su evaluacion conté con
vigilancia constante de su evolucién, con seguimiento de 6 semanas durante el
curso del tratamiento, sin dejar de tener continuidad en el tratamiento con su
psiquiatra de cabecera. Para quienes no cumplieron con los criterios de inclusion se
les invitd a continuar-con su servicio de salud al que pertenecen, asi como los

servicios ofertados por la Clinica del Sistema Nervioso.

SEGURIDAD: Para seguridad de los sujetos se solicito su numero de
seguridad social (IMSS, ISSSTE, SEGURO POPULAR) los cuales cubrian crisis
epilépticas y eventos convulsivos. En caso de haberse presentado un evento
convulsivo se contaron con medicamentos anticonvulsivantes, los cuales estaban
ubicados en el carro rojo y podian haber sido administrados por los médicos

presentes al momento de la estimulacion en caso de ser necesario.
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VI.5.1 Anélisis estadistico

Para las variables sociodemograficas fue utilizada estadistica no
paramétrica (la prueba exacta de Fisher para comparaciones basales de género y
la prueba de U de Mann-Whitney para la edad), para los aspectos clinicos y
neuropsicoldgicos, de la misma manera se realiz6 estadistica no paramétrica: U de
Mann-Whitney (inter-grupo, para cada grupo analizado) y la prueba de Wilcoxon
(intra-grupo, para las comparaciones a través del tiempo).Estos analisis se
procesaron mediante el software SPSS version 24 y el paquete estadistico Graph

Prism, version 6.0.

VI.5.2 Consideraciones éticas

Desde abril de 2014, México cuenta con la actualizacion de las normas de
investigacion, las cuales estaban basadas en el reglamento de la Ley General de la
Salud de 1986. Desde el afio 2001, la Secretaria de Salud de México tiene una
agencia reguladora que actia como autoridad sanitaria, desconcentrada y con
autonomia para la regulacién y el control de la investigacion clinica: La Comisién
Federal para la Proteccion contra Riesgos Sanitarios (COFEPRIS), la cual cuenta
desde 2013 con un Registro'Nacional de Ensayos Clinicos. La unidad administrativa
de la COFEPRIS que se encarga de la evaluacion de los ensayos clinicos es la
Comision de Autorizacion Sanitaria (CAS), misma que se encarga de: expedir,
prorrogar o revocar la autorizacion de proyectos para el empleo de medicamentos,
materiales, aparatos, procedimientos o0 actividades experimentales en seres
humanos con fines de investigacion cientifica, respecto de los cuales no se tenga
evidencia cientifica suficiente para probar su eficacia preventiva, terapéutica o de
rehabilitacion.

Estudios Clinicos (COFEPRIS): Se define como estudio clinico a cualquier
estudio sistematico que emplea un disefio elaborado cuidadosamente para

efectuarse en sujetos humanos, sean estos voluntarios sanos o voluntarios
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enfermos y que respeta los principios éticos contenidos en la Declaracién de

Helsinki.

Aprobacion por parte de COFEPRIS: Segun el articulo 14 del Reglamento
de la Comisién Federal para la Proteccidon contra Riesgos Sanitarios establece que,
corresponde a la Comision de Autorizacion Sanitaria expedir, prorrogar o revocar la
autorizacion de proyectos para el empleo de medicamentos, materiales, aparatos,
procedimientos o actividades experimentales en seres humanos con fines de
investigacion cientifica, respecto de los cuales no se tenga evidencia cientifica
suficiente para probar su eficacia preventiva, terapéutica o de rehabilitacion. La
Estimulacion Magnética Transcraneal repetitiva (EMTr), es una técnica de
neuromodulaciéon que permite a los investigadores estimular de manera focal y no

invasiva la corteza cerebral tanto en condiciones patoldgicas y no patologicas (124).

Este protocolo se realizara bajo el acuerdo de la Ley General de Salud en
materia de investigacion para la salud, Titulo Segundo, Capitulo 1, bajo los Articulos
13, 14, 15, 16 y 17, donde el presente estudio es considerado como una
investigacion con riesgo mayor que el minimo. La Estimulacién Magnética
Transcraneal repetitiva (EMTr), es una técnica aprobada por Estados Unidos, La
Union Europea, Canada y Australia para su uso en el tratamiento de Trastorno
Depresivo Mayor (70) y desde el afio 2008 aprobada por la FDA (Food and Drug
Administration) con nivel 1 de evidencia (requiere > 2 ensayos aleatorios
controlados y/o metaanalisis con un intervalo de confianza estrecho) por su eficacia
aguda (125). Analizando la referencia cientifica utilizada se puede observar que,
aunque constituye un estudio clinico, no requiere la autorizacién por parte de la

Comision Federal para la Proteccion contra Riesgos Sanitarios (COFEPRIS).

Asi mismo, el presente estudio fue autorizado por el Comité de Bioética de la
Facultad de Medicina de la Universidad Autbnoma de Querétaro y fue registrado en
el Instituto Nacional de Salud (NIH), de Estados Unidos, obteniendo el nUmero de
registro NCT03832777. El presente protocolo fue realizado en la Clinica del Sistema

Nervioso de esta Facultad y en el proyecto colaboraron especialistas en
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Neurofisiologia Clinica, Neurologia, Medicina Interna, Psiquiatria y Medicina

Familiar.
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VIl. Resultados
Prueba piloto

Se realizé una prueba piloto para la evaluacion del ciego simple. Fueron
reclutados 16 sujetos que nunca habian recibido EMTr, de los cuales fueron 5
hombres y 11 mujeres con una edad de 34.25 = 15.26 afios. A cada uno se le
entregd la carta de consentimiento informado, que fue autorizada y firmada,
posterior a esto fue aplicado el cuestionario de seguridad para EMTr. Se
aleatorizaron a los sujetos para la eleccion de la maniobra con la que empezaria
cada uno, y se tomaron las medidas craneales para la obtencién del umbral motor
(M1), asi como para la localizacion del sitio a estimular (FPz). Con el fin de aislar a
cada individuo de estimulos visuales y auditivos, se coloc6 un antifaz sobre los 0jos,
y audifonos con melodias neutras en ambos oidos, de la misma manera fueron

colocados tens en la frente de cada sujeto.

Posteriormente se inicio la sesiéon en la cual cada uno recibio 4 trenes de 50

pulsos en cada tren, recibiendo un total de 200 pulsos en cada modalidad.

o Modalidad Activa: Se conecto la bobina Cool D-B80 directamente al
estimulador y se coloco en la region a estimular.

o Modalidad Placebo: Se conecto la bobina Cool-B65 A/P (bobina
sham) al ‘estimulador y se conectan los tens (que ya estaban
colocados en la frente) a la bobina, con el fin de simular actividad
eléctrica leve. Nuevamente es colocada la bobina cool D-B80 en la
region dorsomedial, para no presentar diferencias perceptibles en los

sujetos.

Del total de sujetos evaluados, 8 recibieron primero la estimulaciéon activa y
8 la estimulacién sham ¢ placebo, de los cuales 5 lograron reconocer el tipo de
estimulacién que recibian, mientras que los 11 restantes no pudieron identificar la

maniobra aplicada (Gréfica 1).
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o RESULTADOS.

Para este estudio piloto ingresaron 16 sujetos, 5 hombres y 11 mujeres con
una edad promedio de 34.25 = 15.26 afios, los resultados se muestran a

continuacion (Gréfica 1).
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Gréfica 1. En la grafica se observa que Unicamente 5 sujetos (31.2%)
acertaron al tipo de maniobra que fueron sometidos, mientras que 11 sujetos (68.8%)
no lograron diferenciar entre la placebo y la activa. Por lo tanto, se infiere que no hay
facilidad para la identificacion y discernimiento entre un estimulo activo y uno

placebo. (n=16).

Resultados generales

Se evaluaron 67 sujetos (27.63+8.38 afos), 38 acudieron a través de
referencia de instituciones de salud mental publicas y privadas, los 29 restantes por
la difusién realizada en diferentes medios. En la evaluacion inicial y una vez firmada
la carta de consentimiento informado, fueron aceptados 58 pacientes quienes
puntuaron adecuadamente para el trastorno segun la DIB-R (Gréfica 2).,

descartandose 33 sujetos: por no cumplir con criterios de edad (1), presencia de
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Puntaje

sintomas psicoticos (1), comorbilidades con otros trastornos (3), embarazo (1),
quienes no acudieron a la evaluacion subsecuente (3), asi como abandono del
protocolo de investigacion (3: 1 previo al inicio del protocolo y 2 al concluir la primera
maniobra). Tras la valoracion neurofisioldgica, a partir de EEG se descartaron 21
participantes por anormalidades en la actividad eléctrica cerebral (Figura 1).

Entrevista Diagndéstica para pacientes con Trastorno Limite de la Personalidad

rrrrrrrrrrrrrrrrrrrrrrre e orrrrrrrrrrrrrririrrrrrrrrrrrrrrrrrrrrroorroroed
1234567 8 910111213141516171819202122232425262728293031323334353637383940414243444546474849505152535455565758596061626364656667

Pacientes

Grafica 2. Se muestra con una linea roja punteada el punto de corte del DIB-R, asi como los resultados de

la entrevista en cada paciente (n=67).

De los 27 pacientes que ingresaron al protocolo, dos abandonaron el
protocolo al finalizar la primera maniobra. Sin embargo, a lo largo de cada una de
las evaluaciones realizadas estos pacientes seran mostrados Unicamente en las

primeras dos mediciones (Basal y S3) de ambos grupos.
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Figura 1. Se muestra detalladamente el numero total de pacientes evaluados (azul), los que se han excluido (rojo), los que

ingresaron y concluyeron o abandonaron (negro).
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o Caracteristicas de lamuestra.

Se evaluaron un total de 67 sujetos, de los cuales 27 ingresaron al estudio
con una edad promedio de 28.26+7.63 con un rango de 18-45 afos; 19 mujeres
(27.63+7.90 afos) 'y 8 hombres (29.75+8.24 afos), con una media de afios de
estudio de 15.3+3.29 afios (M: 15.74+3.67 afos, H: 14.25+1.90 afios), quienes
contaron con diagnéstico de TLP, de acuerdo al DSM-5 (Tabla 1). Se realizé la
bateria clinimétrica y neuropsicolégica de manera basal, y el andlisis estadistico
inter-grupo a través de la U de Mann-Whitney sin mostrar diferencias significativas
(Tabla 2).

Tabla 1. Caracteristicas sociodemograficas de los pacientes evaluados (por
maniobra realizada y el total).

SOCIODEMOGRAFICO ( fcRTl_’::A}w) ( s(:lil:/ﬁ CZT) TOTAL
EDAD (X+0) 27.07+7.73 29.54+8.20 28.26+7.90
ANOS DE ESTUDIO (X*G) 15.36+3.69 15.23+2.94 15.3+3.29
GENERO H/M (%H) 4/9 (44.44%) | 4/10(40.00%) | 8/19 (42.10%)
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Tabla 2. Puntaje basal de los pacientes clasificados segun la maniobra con la que
ingresaron al protocolo (Activa o Placebo), asi mismo se muestra el valor de p obtenido en
la comparacion basal por medio de la U de Mann-Whitney.

iTEMS PLACEBO ACTIVA VALOR DE P
CLINICA
SINTOMAS DE TLP
BSL 41.46%19.29 55.36+26.13 0.198
CGI-BPD 37.69+12.02 41.29+8.99 0.675
BEST 41.31+10.67 44.71+11.47 0.341
SINTOMAS DEPRESIVOS
HDRS | 2669:731 | 2814:954 | 0.820
EVALUACION DE ANSIEDAD
HARS | 2462701 | 27201013 | 0.573
IMPULSIVIDAD
BIS | 686211324 | 622111461 | 0.284

NEUROPSICOLOGICA
CONTROL INHIBITORIO

SSD 539.1+137.2 423.8+198.9 0.144
SSRT 250.8+42.55 272.9+92.87 0.436
TOMA DE DECISIONES

% CARTAS DE RIESGO 31.77411.25 30.57+9.92 0.839
PUNTUACION TOTAL 22.31+14.97 23.93+12.14 0.990

FLEXIBILIDAD COGNITIVA
RESPUESTAS CORRECTAS 53.85+2.94 50.79+6.85 0.193
 RESPUESTAS” Le1e138 ™ 042
P ERE‘;::;;%‘;NES 0.76+1.42 0.92+1.49 0.407
TIEMPO 231.5+86.11 286.5+79.56 0.172

o Evaluacion de sintomas propios del TLP.

La severidad de la sintomatologia propia del TLP (de acuerdo con los

criterios del DSM-5) se evaluo a través de las siguientes clinimetrias: la Lista de
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Sintomas del TLP (BSL), la Impresion Clinica Global del TLP (CGI-BPD), asi como
la Evaluacion de la Severidad a través del Tiempo (BEST). Los valores fueron
analizados a través de la prueba no paramétrica de Wilcoxon (basal vs semana 3,
y semana 3 vs semana 6), y se muestran como la media % la desviacién estandar,
asi como el porcentaje de cambio (A); quienes iniciaron con la maniobra Activa
(Grupo 1) mostraron el siguiente puntaje: BSL (55.36+25.22 vs 25.86+23.78 [p=
0.001, y un A=53.86%] vs 20.46+22.15 [p=0.879, A=20.88%]), CGI-BPD
(41.294£8.99 vs 21.14+9.67 [p=0.0002, A= 48.80%] vs 21.54+12.05, [p=0.556, A= -
1.89%]), BEST (44.71+£11.41 vs 28.43+9.87 [p=0.0005, A =36.41%] vs 29.85+13.67
[p=0.800, A=-4.99%]), mientras que para quienes iniciaron con la maniobra Placebo
(Grupo 2): BSL (41.46+20.11 vs 34.69+26.54 [p=0.347, A=16.32%] vs 10.75+14.85
[p=0.003, A=69.01%]), CGI-BPD (37.69+12.02 vs. 32.08+11.19 [p=0.131,
A=1488%] vs 13.75%4.35 [p=0.0005, A=57.13%], BEST (41.31+10.67 vs
37.31+12.85 [p=0.288, A =9.68%]vs 24+10.58 [p=0.015, A=35.67%]) (Tabla
3)(Graficas 3, 4, 5).

Tabla 3. Se muestran los resultados obtenidos por los sujetos, de acuerdo con el
puntaje que obtuvieron en cada prueba. Se clasificaron segun la maniobra inicial-final:
Grupo 1(Activa-Placebo) y Grupo 2 (Placebo-Activa) mostrando los datos originales y el
puntaje a finalizar cada maniobra- (Semana 3 y 6), asi mismo se muestra el valor de p
obtenido a través de la prueba de Wilcoxon y el porcentaje de cambio (A) para cada
maniobra.

ESCALA GRUPO 1 (ACTIVA-PLACEBO)
BASAL SEMANA3 | VALORDEP | A SEMANA6 | VALORDEP | A
BSL 55.36425.22 | 25.86+23.78 0.001 53.86% | 20.46%22.15 0.879 20.88%
CGI-BPD. | 41.29+8.99 | 21.14%9.67 0.0002 | 48.80% | 21.54+12.05 0.556 -1.89%
BEST . | 44.71+11.41 | 28.43+9.87 0.0005 |36.41% | 29.85+13.67 0.800 -4.99%
GRUPO 2 (PLACEBO-ACTIVA)
ESCALA
BASAL SEMANA3 | VALORDEP | A SEMANA6 | VALORDEP | A
BSL 41.46420.11 | 34.69+26.54 0.347 16.32% | 10.75+14.85 0.003 69.01%
CGI-BPD | 37.69+12.02 | 32.08+11.19 0.131 14.88% | 13.75%4.35 0.0005 |57.13%
BEST | 41.31+10.67 | 37.31+12.85 0.288 9.68% | 24+10.58 0.015 35.67%
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Lista de Sintomas de TLP (BSL)
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Gréfica 3. En la grafica se muestran los valores obtenidos en el BSL, en el eje
de las “x” se muestra el tiempo de evaluacion (de manera inicial y a lo largo de las 6
semanas), asi como el puntaje obtenido sobre el eje de las “y”. Se observan diferencias

significativas para las maniobras activas en ambos grupos.
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Gréfica 4. En la grafica se muestran los valores obtenidos en la CGI-BPD, en
el eje de las “X” se muestra el tiempo de evaluacion (de manera inicial y a lo largo de
las 6 semanas), asi como el puntaje obtenido sobre el eje de las “y”. Se encontraron
diferencias significativas para las maniobras activas en ambos grupos.

**p<0.01

***p<0.001
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Evaluacion de la Severidad del TLP en el Tiempo (BEST)

T
- 44.71+11.47
60 41.31+10.67 H ® Grupo1
28.43+9.87
37.31+12.85 A Grupo?2
E +13.67
© . .0_53 — Aclivo
B 404 === Placebo
c
O
0O
©
=
2 20-
=3
o
0 T T

BASAL S3 S6
Tiempo (Semanas)

Gréfica 5. En la gréfica se muestran los valores obtenidos en el BEST, en el eje de
las “x” se muestra el tiempo de evaluacion (de manera inicial y al finalizar cada maniobra: 3 y
6 semanas), asi como el puntaje obtenido sobre el eje de las “y”. Se encontraron diferencias
significativas para las maniobras activas en ambos grupos.
*p<0.05
**p<0.01
***p<0.001

o Evaluacion de Sintomatologia Afectiva.

La medicién de la sintomatologia depresiva se realiz6 a través de la Escala
de Depresion de Hamilton. Obteniéndose los siguientes resultados: Grupo 1:
28.14+9.54 vs 15.43+7.46 (p=0.0002, A=45.16%) vs 14.46+8.54 (p>0.99,
A =6.28%); Grupo 2: 26.69+7.31 vs 24+10.12 (p=0.311, A= 10.07%) vs 8+4.53
(p=0.0005, A= 66.66%) (Tabla 4) (Grafica 6).

Tabla 3. Se muestran los resultados obtenidos por los sujetos, de acuerdo con el
puntaje que obtuvieron en la Escala de Depresién de Hamilton (HDRS). Se clasificaron
segun la maniobra inicial-final: Grupo 1 (Activa-Placebo) y Grupo 2 (Placebo-Activa)
mostrando los datos originales y el valor a finalizar cada maniobra (Semana 3 y 6), asi
mismo se muestra el valor de p obtenido a través de la prueba de Wilcoxon y el porcentaje
de cambio (A) para cada maniobra.

ESCALA DE DEPRESION DE HAMILTON (HDRS)
MANIOBRA
BASAL SEMANA 3 | VALOR DE P A SEMANA 6 | VALOR DE P A
GRUPO 1 (A-P) | 28.14%9.54 | 15.43+7.46 0.0002 45.16% | 14.4618.54 >0.99 6.28%
GRUPO 2 (P-A) | 26.69+7.57 | 24+10.12 0.311 10.07% 8+4.53 0.0005 66.66%
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de las “x” se muestra el tiempo de evaluacion (de manera inicial.y a lo largo de las 6
semanas), asi como el puntaje obtenido sobre el eje de las “y”.'Hay diferencias significativas
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Gréfica 6. En la grafica se muestran los valores obtenidos en el HDRS, en el eje
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para las maniobras activas en ambos grupos.
*n<0.001

“

o Evaluacién de Sintomas de Ansiedad.

Los sintomas de ansiedad fueron evaluados mediante

la Escala de

Ansiedad de Hamilton, mostrando los siguientes resultados: Grupo 1: 27.29+9.13
vs 12.144+6.87 (p=0.0001, A=55.51%) vs 13.92+10.08 (p=0.620, A=-14.66%);
Grupo 2 mostraron los siguientes resultados: 24.62+7.01 vs 21.23+9.67 (p=0.251,
A=13.76%) vs 6.33+4.81 (p=0.0005, A=70.18%) (Tabla 4) (Gréfica 7).

Tabla 4. Se/muestran los resultados obtenidos por los sujetos, de acuerdo con el
puntaje que obtuvieron en la Escala de Ansiedad de Hamilton (HARS). Se clasificaron
segln la maniobra inicial-final: Grupo 1(Activa-Placebo) y Grupo 2 (Placebo-Activa)
mostrando los datos basales y el valor al concluir cada maniobra (Semana 3 y 6), de la
misma manera se muestra el valor de p obtenido a través de la prueba de Wilcoxon y el
porcentaje de cambio (A) para cada maniobra.

ESCALA DE ANSIEDAD DE HAMILTON (HARS)
MANIOBRA
BASAL SEMANA 3 | VALORDEP A SEMANA 6 VAL?)R DE A
GRUPO 1 (A-P) | 27.29%9.13 12.14+6.8} 0.0001 55.51% |13.92+10.08 | 0.62099 14 (;36‘V
. (]
GRUPO 2 (P-A) | 24.62%7.01 | 21.23%9.67 0.251 13.76% | 6.33+4.81 0.0005 70.18%
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Gréfica 7. En la grafica se muestran los valores obtenidos en el HARS, en el eje
de las “x” se muestra el tiempo de evaluacion (de manera inicial y a lo largo de las 6
semanas), asi como el puntaje obtenido sobre el eje ‘de las “y”. Con diferencias
significativas para las maniobras activas en ambos grupos.
***p<0.001

o Evaluacion de la Impulsividad.

Esta area fue evaluada a través de la Escala de Impulsividad de Barratt

(BIS), obteniéndose los resultados siguientes: Grupo 1: 62.21+14.61 vs 51+19.12
(p=0.047, A=18.01%) vs 53.23+15.08 (p=0.635, A=-4.37%), Grupo 2: 68.62+13.24
vs 57.69+17.6 (p=0.068, A=15.92%) vs 44.83+15.99 (p=0.011, A=22.29%) (Tabla
5) (Gréfica 8).

Tabla 5. Se/muestran los resultados obtenidos por los sujetos, de acuerdo con el
puntaje que obtuvieron en la Escala de Impulsividad de Barratt (BIS). Se clasificaron segun
la maniobra inicial-final: Grupo 1 (Activa-Placebo) y Grupo 2 (Placebo-Activa) mostrando
los puntajes ‘en bruto y el valor obtenido al finalizar cada maniobra (Semana 3 y 6), asi
mismo se muestra el valor de p calculado a través de la prueba de Wilcoxon y el porcentaje
de cambio (A) para cada maniobra.

ESCALA DE IMPULSIVIDAD DE BARRATT (BIS)
MANIOBRA
BasaL | semana3 | VAORPE |4 | semanae | VAORPE | A
1
GR(l/fF(,)) 6221+1461| 51#19.12 | 0047 [18.01%|53.23+15.08| 0635 |-4.37%
2
GR(lFJ,_Pf) 68.62¢13.24(57.69+17.06| 0.068 |15.92%|44.83t1599| 0011 |22.29%
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Gréfica 8. En la grafica se muestran los valores obtenidos en el BIS, en el eje de las
“x” se muestra el tiempo de evaluacion (de manera inicial y a lo largo de las 6 semanas), asi
como el puntaje obtenido sobre el eje de las “y”’. Hay diferencias significativas para la
maniobra activa para ambos grupos.
*p<0.05

o Control Inhibitorio.

Se realizo la evaluaciéon del control inhibitorio a través de la prueba STOP
IT, para la cual nos enfocamos en dos valores: SSD (Stop Signal Delay) y SSRT
(Stop Signal Reaction Time), mostrando los siguientes resultados en milisegundos:
Grupo 1: SSD: 423.8+198.9 vs 428.4+216.5 (p=0.469, A=1.08%) vs 459.7+222.7
(p=0.176,A=7.30 %), SSRT: 272.9+92.87 vs 263.84+85.91 (p=0.684, A=3.33%) vs
275.7£75.14 (p=0.569, A= -4.51%), Grupo 2: SSD: 539.1+137.2 vs 629.7+176.6
(p=0.042, A=16.80%) vs 588.5+220.7(p=0.577, A= -6.54%), SSRT: 250.8+42.55
vs 213.8+70.55 (p=0.266, A= 14.75%) vs 227.3+58.08 (p=0.898, A= -6.31%),
(Tabla 6) (Graficas 9, 10).
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Tabla 6. Se muestran los resultados obtenidos por los sujetos, de acuerdo con el
puntaje en milisegundos (ms) para la prueba de Stop Signal. Se clasificaron ambos valores:
el Stop Signal Delay (SSD) y el Stop Signal Reaction Time (SSRT) segun la maniobra inicial-
final: Grupo 1 (Activa-Placebo) y Grupo 2 (Placebo-Activa) mostrando los datos originales
y el valor a finalizar cada maniobra (Semana 3 y 6), asi mismo se muestra el valor de p
obtenido a través de la prueba de Friedman y el porcentaje de cambio (A) para cada

maniobra.
CONTROL INHIBITORIO
MANIOBRA STOP SIGNAL DELAY (SSD)
BASAL SEMANA 3 | VALOR DE P A SEMANA 6 | VALOR DEP A
GRUPO 1 (A-P) |423.8+198.9|428.4+216.5 0.469 1.08% |459.74222.7 0.176 7.30%
GRUPO 2 (P-A) [539.1+137.2629.7+176.6 0.042 16.80% |588.5+220.7 0.577 -6.54%
STOP SIGNAL REACTION TIME (SSRT)
MANIOBRA
BASAL SEMANA 3 | VALOR DE P A SEMANA 6-| VALOR DE P A
GRUPO 1 (A-P) |272.9+92.87|263.8+85.91 0.684 3.33% |275.7t75.14 0.569 -4.51%
GRUPO 2 (P-A) |250.8+42.55|213.8+70.55 0.266 14.75% | 227.3+58.08 0.898 -6.31%
Stop Signal Delay (SSD)
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Grafica 9. En la gréfica se muestran los valores obtenidos en el SSD, en el eje de

las “x” se muestra el tiempo de evaluaciéon (de manera inicial y al finalizar cada maniobra:

semana 3y 6), asi como el puntaje obtenido sobre el eje de las “y”. Se encontraron diferencias

significativas para la maniobra placebo del Grupo 2.

*p<0.05
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Gréfica 10. En la grafica se muestran los valores:obtenidos en el SSRT, en el
eje de las “x” se muestra el tiempo de evaluacién (de manera inicial y al finalizar cada

maniobra: semana 3 y 6), asi como el puntaje obtenido sobre el eje de las “y”. No se
encontraron diferencias significativas para ninguna de las dos maniobras.

o Tomade decisiones.

Se evalud la toma de decisiones por medio del lowa Gambling Test,
reportando dos valores Porcentaje de Cartas de Riesgo (%) y Puntuacion total, en
donde se obtuvieron los siguientes resultados: Grupo 1: Porcentaje Cartas de
Riesgo (%): 30.57+9.92 vs 24+12.15 (p=0.064, A=21.49%) vs 20+16.61 (p=0.320,
A =16.66%), Puntuacioén Total: 23.93+12.14 vs 35.57+16.24 (p=0.038, A =48.64%)
vs 41.46%22.47 (p=0.090, A=16.55%); Grupo 2: Porcentaje Cartas de Riesgo (%):
31.77+11.25 vs 28.31+14.97 (p=0.109, A=10.89%) vs 20+13.96 (p=0.025,
A=29.35%), Puntuacion Total: 22.31+14.97 vs 34.62+24.42 (p=0.016, A=
55.17%) vs 37.83+18.31 (p=0.481, A=9.27%) (Tabla 7)(Graficas 11, 12).

45



Tabla 7. Se muestran los resultados de los sujetos, de acuerdo con el puntaje
obtenido para las Cartas de lowa, evaluando la toma de decisiones. Se clasificaron ambos
valores: el Porcentaje de cartas de riesgo (%) y el Puntaje Total (PT) segun la maniobra
inicial-final: Grupo 1 (Activa-Placebo) y Grupo 2 (Placebo-Activa) mostrando los datos
originales y el valor a finalizar cada maniobra (Semana 3y 6), asi mismo se muestra el valor
de p obtenido a través de la prueba de Friedman y el porcentaje de cambio (A) para cada

maniobra.
TOMA DE DECISIONES
MANIOBRA PORCENTAJE DE CARTAS DE RIESGO (%)
BASAL SEMANA 3 VAL?)R DE A SEMANA 6 VAL(;R DE A
ACTIVO-PLACEBO | 30.57+£9.92 24+12.15 0.064 21.49% 20+16.61 0.320 16.66%
PLACEBO-ACTIVO (31.77+£11.25|28.31+£14.97 0.109 10.89% 20£13.96 0.025 29.35%
PUNTUACION TOTAL (PT)
MANIOBRA
BASAL SEMANA 3 VAL?)R DE A SEMANA 6 VALC:,R DE A
ACTIVO-PLACEBO |23.93+12.14(35.57+16.24 0.038 48.64% 41.46%22.47 0.090 16.55%
PLACEBO-ACTIVO (22.31+14.97|34.62+24.42 0.016 55.17% 37.83+18.31 0.481 9.27%
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Gréfica 11. En la grafica se muestran los valores obtenidos en el Porcentaje de Riesgo
(%), sobre el eje de las “x” se muestra el tiempo de evaluacion (de manera inicial y al finalizar
cada maniobra: 3 y 6 semanas), asi como el puntaje obtenido sobre el eje de las “y”. Con
diferencias significativas para la maniobra activa en el grupo 2.
*p<0.05
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Gréfica 12. En la grafica se muestran los valores en la Puntuacion Total, de
manera basal y final, sobre el eje de las “x” se muestra el tiempo de evaluacion (de manera
inicial y al finalizar cada maniobra: 3 y 6 semanas), asi como el puntaje obtenido sobre el
eje de las “y”. Se observan diferencias significativas para la primera maniobra de ambos
grupos.

*p<0.05

o Flexibilidad Cognitiva

Se evalud la toma de decisiones por medio del Wisconsin Card Sorting Test,
reportando los siguientes valores: Aciertos, Perseveraciones, Perseveraciones
Diferidas y Tiempo, en donde se obtuvieron los siguientes resultados: Grupo 1:
Aciertos: 50.79+6.85 vs 52.64+7.51 (p=0.096, A=3.64%) vs 54+6.90 (p=0.592,
A=258%), Perseveraciones: 2+1.84 vs 2.07+4.17 (p=0.230, A=-3.55%) vs
1.69+2.89 (p=0.246, A=18.39%), Perseveraciones diferidas: 0.92+1.49 vs
0.23+0.57 (p=0.062, A=77.17%) vs 0.15+0.55 (p>0.999, A=28.57%), Tiempo:
286.5+79.56. vs 241+46.01 (p=0.06, A=15.88%) vs 203.9+32.32 (p=0.006,
A =15.39%); Grupo 2: Aciertos: 53.85+2.94 vs 54.31+2.71 (p=0.685, A=0.85%) vs
56.33+2.18 (p=0.154, A=3.71%); Perseveraciones: 1.61+1.38 vs 1.23+1.53
(p=0.535, A=23.60%) vs 0.58+1.44 (p=0.171, A=52.84%), Perseveraciones
diferidas: 0.76+1.42 vs 0.92+1.38 (p=0.796, A=-21.05%) vs 0.08+0.28 (p=0.093,
A=91.30%); Tiempo: 231.5+86.11 vs 230.9+60.37 (p=0.791, A=0.25%) vs
236.3+62.17 (p=0.969, A=-2.33%) (Tabla 8) (Graficas 13, 14, 15, 16).
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Tabla 8. Se muestran los resultados sobre la flexibilidad cognitiva evaluada a
través de las Cartas de Wisconsin, clasificando los valores: Aciertos, Perseveraciones,
Perseveraciones diferidas y Tiempo, segun la maniobra inicial-final (Activa-
Placebo/Placebo-Activa) mostrando los datos originales y el valor a finalizar cada maniobra
(Semana 3 y 6), asi mismo se muestra el valor de p obtenido a través de la prueba de

Friedman y el porcentaje de cambio (A) para cada maniobra.

FLEXIBILIDAD COGNITIVA
MANIOBRA VALORA T VALOR
BASAL SEMANA 3 DE P A SEMANA 6 DE P A
F’?&TC'\E/SC') 50.79+¢6.85 | 52.64%#7.51 | 0.096 | 3.64% 54+6.90 0.592 | 2.58%
P;/E(TZIE\? 8 " | 53.85%2.94 | 54.31+2.71 | 0.685 | 0.85% [ 56.33+2.18 | 0.154 | 3.71%
PERSEVERACIONES
MANIOBRA
BASAL seMANA3 | VALOR A sEMANAG | VALOR A
DE P DE P
?LiTC'\E/SC') 2+1.84 2.07+4.17 0.230 | -3.55% | 1.69+2.89 0.246 | 18.39%
P;Q(TZIE\?S' 1.61+1.38 1.2341.53 0.535 | 23.60% | 0.58+1.44 0.171 | 52.84%
PERSEVERACIONES DIFERIDAS
MANIOBRA
° BASAL sEMaNA3 | VALOR A seMaNAg | VALOR A
DE P DE P
fLiTC'\E/: (') 0.92+1.49 0.23+0.57 0.062 | 77.17% | 0.15#0.55 | >0.999 | 28.57%
P;écT:Fng ’ 0.76+1.42 0.92+1.38 0.796 |[-21.05% | 0.08+0.28 0.093 | 91.30%
TIEMPO
MANIOBRA
BASAL semana3 | VALOR A semanag | VALOR A
DE P DE P
F’)A&Té\és (') 286.5479.56 | 241+46.01 0.06 | 15.88% | 203.9+32.32 | 0.006 | 15.39%
P/LAAC(T:IE\?S' 231.54¢86.11 | 230.9#60.37 | 0.791 | 0.25% | 236.3%62.17 | 0.969 | -2.33%
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Gréfica 13. En la grafica se muestran los valores de los Aciertos, en el eje de las
“X” se muestra el tiempo de evaluacién (de manera inicial y al finalizar cada maniobra:
semana 3 y 6), asi como el puntaje obtenido sobre el eje de las “y”. No se encontraron
diferencias significativas para ningiin grupo.
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Gréfica 14. En la grafica se muestran as Perseveraciones obtenidas en la prueba, en
el eje de las “x” se muestra el tiempo de evaluacién (de manera inicial y al finalizar cada maniobra:
semana 3y 6), asi como el puntaje obtenido sobre el eje de las “y”. No se encontraron diferencias
significativas para ninguno de los grupos.
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WCST (PERSEVERACIONES DIFERIDAS)
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Gréfica 15. En la grafica se muestran las Perseveraciones diferidas que se
obtuvieron en la prueba, en el eje de las “x” se muestra el tiempo de evaluacion (de manera
inicial y al finalizar cada maniobra: semana 3y 6), asi como el puntaje obtenido sobre el eje

de las “y”. No se encontraron diferencias significativas para ninguno de los grupos.
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Gréfica 16. En la grafica se muestra el tiempo total en segundos, de acuerdo con
la duracién de la evaluacion neuropsicolégica, en el eje de las “x” se muestra el tiempo de
evaluacion (de manera inicial y al finalizar cada maniobra: semana 3 y 6), asi como el
puntaje obtenido sobre el eje de las “y”. No se encontraron diferencias significativas para
ninguna de las dos maniobras.
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VIIl. Discusiéon

Se realizé el andlisis de 27 sujetos, 14 iniciaron en el Grupo 1 (Activa-
Placebo) y el resto en el Grupo 2 (Placebo-Activo). Del numero total de pacientes
iniciados concluyeron 25, ya que dos de ellos abandonaron el estudio (uno para
cada maniobra). Sin embargo, en todos se observd mejoria clinica corroborable con
la estadistica requerida para muestra no paramétrica (Wilcoxon) en las-maniobras
activas de ambos grupos, mostrando resultados estadisticamente significativos en
areas que evaluan la sintomatologia propia del trastorno, asi como para ansiedad,
depresion e impulsividad; por otro lado, neuropsicolégicamente solo se observo
mejoria sobre la toma de decisiones a través del porcentaje de cartas riesgo y la

puntuacion total obtenidas en las Cartas de lowa.

Este estudio es de los pocos existentes en el Trastorno Limite de la
Personalidad (TLP) con Estimulacién Magnética Transcraneal repetitiva (EMTr), y
el primero en efectuarse a frecuencias excitatorias bajas sobre la corteza prefrontal
dorsomedial (CPFDm) con mejoria sintomatologica. Estudios previos, como el
realizado por Downar et al, 2017, quien efectu6 EMTr en esta misma corteza a altas
frecuencias excitatorias (20Hz y Theta burst), observé mejoria en los sintomas
depresivos, enfocandose principalmente en conductas suicidas y depresion. De la
misma manera Reyes et al, 2017 realizaron EMTr a bajas frecuencias (1Hz y 5Hz)
sobre otras dianas anatomicas (corteza prefrontal dorsolateral izquierda y derecha)

con mejoria significativa en diferentes escalas clinimétricas que evaltan al TLP.

Nuestro estudio, por lo tanto, permite corroborar el efecto de la EMTr sobre
la sintomatologia propia del TLP, esta vez enfocada a la CPFDm, area ligada a
procesos cognitivos y emocionales por la alta conectividad neuronal con estructuras

corticales y subcorticales.
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IX. Conclusiones

Las maniobras activas de ambos grupos presentaron mejoria
estadisticamente significativa respecto a las areas relacionadas con los sintomas

propios del TLP, asi como para sintomas depresivos, de ansiedad e impulsividad.

Por otra parte la n alcanzada en este estudio es reducida en cuanto al
namero de participantes por grupo, lo que podria limitar los resultados que se
obtuvieron, sobre todo en la nueva area anatomica sobre la que se esta estimulando
que es la Corteza Prefrontal Dorsomedial, ya que el alcance y las observaciones
con respecto a este blanco anatomico debe estudiarse mas a fondo, en especial
debido a que se esta realizando con una frecuencia (5Hz) que hasta ahorita no ha

sido aplicada en esta zona cortical.

Para poder profundizar de manera mas especifica sobre los alcances de la
CPFdm con respecto al TLP, hace falta realizar evaluaciones respecto a las
diferentes modalidades de tratamiento: psicoterapia y farmacoterapia, brindandonos
mas informacion sobre el efecto potenciador de la EMTr en las diferentes areas

clinicas de la patologia.
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IX. Propuestas

Es necesario hacer estadistica en estratos para observar el comportamiento
de los sujetos de acuerdo con el tipo de tratamiento que se esta recibiendo:
psicoterapia y farmacoterapia, debido a la variabilidad de acciones segun el tipo de
terapia psicolégica y a los diferentes mecanismos de accion (farmacocinética 'y

farmacodinamica) de los medicamentos usados para las situaciones de crisis.

Las rutas especificas ante las situaciones de riesgo que pueden presentar
los pacientes deben instalarse en espacios clinicos apropiados para lograr un
control y manejo adecuado de aquellos sujetos que desarrollen algun intento

autolesivo o suicida.

Es necesario también contar con un.apoyo por parte de instancias que
brinden terapias psicoldgicas para llevar un control mas estrecho y directo con los

pacientes.
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XI. Anexos

XI.1.1 Hoja de recoleccion de datos

XI1.1.2 Instrumentos

X1.1.2.1 Historia Clinica

HISTORIA CLINICA

NO. DE PACIENTE: |

SOCIODEMOGRAFICOS
NOMBRE SEXO EDAD RELIGION
LUGAR/FECHA NACIMIENTO ESCOLARIDAD ESTADO CIVIL
GRUPO SANGUINEO NACIONALIDAD DOMICILIO OCUPACION
CANALIZADO POR TELEFONO ACOMPANANTE RELACION
ANTECEDENTES CLiNICOS
HEREDOFAMILIARES PERSONALES NO PATOLOGICOS PERSONALES PATOLOGICOS
PATERNOS MATERNOS VIVIENDA  [ALIMENTACION| HABITOS H-D | ALERGICOS |QUIRURGICOS| FRACTURAS
HERMANOS HIJOS ZOONOSIS [TOXICOMANIAS|  OTROS VACUNACION | TRANSFUSION ETS
GINECOOBSTETRICOS ANTROPOMETRIA CLINIMETRIAS
MENARCA PESO TALLA IMC
C. MENSTRUAL
EMBARAZOS
PARTOS ESTUDIOS DE GABINETE ESTUDIOS DE LABORATORIO
CESAREAS EEG BH
ABORTOS RX Qs
MPF TC ES
TRATAMIENTO FARMACOLOGICO PSICOTERAPIA EGO
PREVIO ACTUAL Si NO PFT
ENCARGADO HCG-B NO APLICA
AG. PROSTATICO| NO APLICA
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INTERROGATORIO POR APARATOS Y SISTEMAS

MANIFESTACIONES GENERALES

PIEL Y ANEXOS

CABEZA Y CUELLO

ORGANOS DE LOS SENTIDOS

BOCAY FARINGE

CARDIORRESPIRATORIO

GASTROINTESTINAL

URINARIO

GENITAL

OSTEOMUSCULAR

NERVIOSO

OBSERVACIONES

EXPLORACION FiSICA

SIGNOS VITALES

FC: FR:

T

A | NORMAL

ESTADO GENERAL

PIEL Y ANEXOS

CABEZA

CUELLO

0J0S

NARIZ

BOCA

FARINGE

TORAX

ABDOMEN

EXTREMIDADES

NEUROLOGICOS

GENITALES

PROTOCOLO

TIPO

FRECUENCIA

TRENES

BOBINA

PULSOS

OBSERVACIONES

EVALUG:

DR. ANGEL R. CALDERON MOCTEZUMA FIRMA:

V0.BO: DR. JULIAN V. REYES LOPEZ

FIRMA:
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X1.1.2.2 Cuestionario de sequridad para estimulacidn magnética transcraneal

repetitiva

bignsdica C¥N »
...... T iy
- Clinlca
A i ﬂil-:-l!l O

CUESTIOMARID DE SEGURIDAD PARA ESTIMULACISN MAGNETICA TRAMSCRANEAL REPETITIVA,

Mombre: Fechis:

Expediznts:

Por fawor conteste las siguientes preguntas mancando con wna X en la opdon 5§ o Nie, segin sm
caso. 5 tiene alguna pregunta consulte al evaluador.

Preguntas 5i No
1. iHa tenido o tiene conwulsionss o atagues spilepticos?

2. iHa tenido desmayns o sincopes? 5i ks respuests &5 afirmativs, por taves
describa en que ocazion |es].

3. iHa tenido goipes heertes en s cabeza [por sjempla con perdide del
estada de slzrta]?
4. iTiene problemas de sudidon o zumbido de oidos?

5. iEsta usted embaracads o existe akguna posibilided de que pudiera
estario®?

6. iTiene alguna piezs de metal en su cabeza/cranes [excepto titanio|® |por
ejemplo, astillas, fragmentos, clips, etc).

7. dTizne un implante coclear?

B. iTi=ne un impisnte meurcestimulsdor? [por ejemplo, estimulacian
cerebral pre , Bpi I/ subdural, estimulacion del nersio wvago]

9. iTiene un marcapasos, lneas intracardiaces o metal en su ceerpa?

10, iTiene algln dispositive de infusion?

11. iHa tomado algin medicamento? |por favor hags una lista al reverso de
1= hoja)

12 j&lguna wez ha temido une cinsgia =n medula espinal?

13. iAlguna ver ha tenido derivacicnes espinales o ventriculsres?

14, iHa estado en tratsmisnto con Esfimulacion Magnetica transcraneal =n el
pasado?

15 iLe han realizado un estudio de Resonancia magnetics en e pasado?
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XI1.1.2.3 MINI-International Neuropsychiatric Interview (MINI-PLUS)

“mo

—_

. PERIODO CUMPLELOS
MODULOS EXPLORAD CRITERIOS DSM-IV ICD-10
o]
EPISODIO DEPRESIVO MAYOR Actual (2 semanas) W] 296.20-296.26 Unico F3lx
Pasado ] 296.30-296.36 Recidivante F33x
TRASTORNO DEL ESTADO DEL ANIMO DEBIDO Actual o 293.83 F06.xx
A UNAENFERMEDAD MEDICA Pasado D 29383 F06.xx
TRASTORNODEL ESTADODEL ANIMO Actual D 20 xx none
INDUCIDO POR. SUSTANCIAS Pasado D 20 xx none
EDM CON SINTOMAS MELANCOLICOS Actual (2 semanas) o 296.20-296.26 Unico Fi3lx
296.30-296.36 Recurrente F33.x
TRASTORNO DISTIMICO Actual (Ultimos 2 afios) o 300.4 F34.1
Pasado o 300.4 F34.1
RIESGO DE SUICIDIO Actual (Ultimo mes) o ninguno ningune
Riesgo: dLeve do DAlke
QiModera
EPISODIO MANIACO Actual ] 296.00-296.06 F30x-F319
Pasado ] 296.00-296.06 F30x-F31.9
EPISODIO HIPOMANIACO Actual W] 296 80-296.89 F31.8-F31.9/F34.0
Pasado o 296 80-296:89 F31.8-F31.9/F34.0
BIPOLAR II DISORDER Actual o 296.89 F31.8
Pasado J 296.89 F31.8
EPISODIO MANIACO DEEIDO A UNA ENFERMEDAD MEDICA Actual I:. 20383 F06.30
Pasado ]| 293.83 F06.30
EPISODIO HIPOMANIACO DEBIDO A UNA ENFERMEDAD MEDICA  Actual W] 293.83 ninguno
Pasado [ 293 83 ninguno
EPISODIO MANIACO INDUCIDO POR SUSTANCIAS Actual (] 291.8-292.84 ninguno
Pasado [ 291.8-292.84 ningune
EPISODIO HIPOMANIACO INDUCIDO POR SUSTANCIAS Actual [ 291.8-292.84 ninguno
Pasado o 291.8-292.84 ninguno
TRASTORNO DE ANGUSTIA Actual (Ultimomes) o 300.01/300.21 F40.01-F41.0
De por Vida ] 300.01/300.21 F40.01-F41.0
TRASTORNO DE ANSIEDAD CON QRJSIS DE ANGUSTIA Actual I:I 293.89 Fo6.4
DEEIDO A UNAENFERMEDAD MEDICA
TRASTORNODE ANSIEDAD CON CRISIS DE ANGUSTIA Actual D 201.8-292 89 m'ngtmo
INDUCIDO POR. SUSTANCIAS
AGORAFOBIA Actual i 300.22 F40.00
FOBIA SOCIAL (Trastorno de Ansiedad Social) Actual (Ultimo mes) o 300.23 F40.1
FOBIA ESPECIFICA Actual o 300.29 F40.2
TRASTORNO OBSESIVO-COMPULSIVO (TOC) Actual (Ultimomes) [ 300.3 F42.8
TOC DEEIDO A UNA ENFERMEDAD MEDICA Actual D 293.89 Fo6.4
TOC INDUCIDO POR. SUSTANCIAS Actual D 291.8-292 89 none
ESTADO POR ESTRES POSTRAUMATICO Actual (Ultimo mes) [ 309.81 F43.1
DEPENDENCIA DE ALCOHOL Ultimos 12 Meses o 303.9 F10.2x
DEPENDENCIA DE ALCOHOL De por Vida o 303.9 F10.2x
ABUSO DE ALCOHOL Ultimos 12 Meses o 305.00 F10.1
ABUSO DE ALCOHOL De por Vida o 305.00 F10.1
DEPENDENCIA DE SUSTANCIAS (No-alcohélicas) — Ultimos 12 Meses i 304.00-.90/305.20-.90 FILOF19.1
DEPENDENCIA DE SUSTANCIAS (No-alcohélicas)  Depor Vida J 304.00-.90/305.20-.90 F11.0-F19.1
ABUSO DE SUSTANCIAS (No-alcoholicas) Ultimos 12 Meses o 304.00-.90/305.20-.90 FI11.0-F19.1
TRASTORNOS PSICOTICOS De por Vida W] 295.10-295.90/297.1/ F20.3:-F29
Actual o 297.3/293.81/293 82/
293.89/298.8/298.9
TRASTORNO DEL ESTADO DEL ANIMO CON Actual 1 29624 F32.3/F333
SINTOMAS PSICOTICOS
ESQIUZOFRENIA Actual o 295.10-295.60 F20.xx
De por Vida ] 295.10-295.60 F20.xx
TRASTORNO ESQUIZOAFECTIVO Actual ] 29570 F25x
De por Vida J 295.70 F25x
TRASTORNO ESQUIZOFRENIFORME Actual o 20540 F20.8
De por Vida J 295.40 F208
TRASTORNO PSICOTICO BREVE Actual o 298.8 F23.80-F23 81
De por Vida o 2938 F23.80-F23 81
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X1.1.2.4 Entrevista Diagnoéstica Revisada para Pacientes con Trastorno Limite de la
Personalidad (DIB-R)
9.6. Entrevista Diagnostica Revisada para Pacientes con Trastomo
Limite de la Personalidad (Diagnostic Interview for 1
Borderlines-Rewvised, DIBE-R)

a TS o (e CTRRCOTTCS, i) AL o hm&hwmﬂmmmmhhm
ﬂhdemﬁuulhphipﬂhhh R i ¥ 1 aprrpreakarenee)
Thamibsde quicne inséslin on que mmmhuunﬂhﬂ:mm ¥ Comdncias
teatriitiales duranke ese posinda ki des aned, Por anio, r“‘#uﬂm g di Combicts caguaciicas sobe
Imorienos o o gpe tished] Borye oo en mic o o it o e alierac i,
AREA DE LA APBCTTVIDAD
Duranie los dos tillmos anos, nsed. ..
[o— .
1. e ba sentido bestsnie trise o-deprimido pran parte del Bempot
L pHatemkdo periodes derante 2 semnes o ms o losque s o ssiido oy deprimido ced dis?
3. FRi EL PACTENTE HA TENIDN UTNA DEPRESIN CROMICA DE BAR INTENSIDAL
A ATRAVESAD U0 O MAS EP1S0DICS DE DEPFRESION MATOR A\ L]
A, eba sentido indefens cernse diet o semanas sl [ M 6
5. jHalenido snlimienbes de desesperanm? @ [ 8
6. J¥ die finatflickad], de e bovr wabor @ e
7. iy calpabley I M 8
4 FRIEL PACIENTE HA MANTENIDO SENTIMIENTONS D DESAMPARD,
DHE I UTTILIA DS O CLILFARILIDALY 3 m ™
Ira
b, e b sentic mesy cnackaco b mayor parie dil Bempol @ m =
ML 7Y i o ancelerizido @ m
1L phmemdo ha sido seristion? [ m =
1L ¥ discutidon @ m
13. @Seenbida Beilmenie (sestara b gee mlizs, slmer proninss 2 @ m A
14, FR3 EL PACTENTE 5E HA SERNTIDN CROMICAMENTE HA ACTUADY
FRECUENTEMENTE DiE UBA FORMA {P EL, & MEMUIMN} SE HA MDSTRADD
SARCASTICN, FACTLMENTE ENCOMERIZABLE, TN FACTLIDWA ) X
rstedon]
15, el senlido sy afnioss b myor e del o 2 m m
b ph menida fa sinbomes fisicos roscionslos com ure sy imsiin, ks como Selor e caibe,
acekeracion de b freosencis candiacs o cetess demudort @ D 8
17. pAmemmdo s ba vido moy afectado poron gran mimen de micdos raciomkes o fobis
ﬁrﬁhﬁnuﬁmmmﬂwuwur @ m =
18, Halenido criss de panioo? | . ef< cristede ansiedad infereas, desbondanies o incpaciiantes) I M =
1%, FRA EL PACTENTE SE 1 AMENS O HA PADECTIN
x DB ANSIEDW D (ANGUSTIA] 3 @ -
© b exranding
H, e e sentiihn. s e oy solo b mayor pare del dempat @ m e
1. 7Y aburiidor @ A
X, puiry wacion 3 [ =
B mmmmnm
VACHD I3 =
%umﬁm T ]
fhh*ﬂ?;mkh.ﬁm?:t H
Punhear 15 b peaninacion did drea o 5 o mes FRE, T
> Prniss | & b pamiacion de dne e 3 o 4,0 i i 5 ety
Prininar 0 s b pentmacion dd dre e 2 o menes
T, Priamachin de b Ecals el areu d b afecirvidad L1
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X1.1.2.5 Lista de sintomas del Trastorno Limite de la Personalidad (BSL)

Cuestionario B5L-23

(Versidn provisional iraducida del onginal)

Mombre

Apelidos,

Fecha

For favor, sigue las nstrucciones al responder el cuestionario; En la siguiente tabla
encontrarés un conjunto de dificultades v problemas que posiblemente te describan
For favor, teniendo en cuenta el cuestionario decide cuanto hes sufrdo de cada
problema an el curso de ls semana pasads

En caso de gue no tengas ninguno de los sentimientos en &l momento presante, por
favor, responde segun como piensas gue podras haberte sentido. Por favor, contesta
con honestidad.

Tedas |las preguntas se refieren & la Ulima semana. Si te has sentida de diferentes
maneras en diferentes momento a lo large de la semana, da una puntuacion promedio
de como han sido las cosas para ti. Por favor, asegurete de contestar cada pregunta.

En el franscurso de la En
semana pasada... abi-:uhlutu F'E;I’.‘D Ei!-?l‘lh‘! Ilu:hu Huch;slrnu

Me resultaba dificil

concentrarme

2 | Me senti indefensala

Me senti susents e
incapaz de recordar
qué estaba hacigndo

en realdad

4 | Senti asco

Fensé en hacerme

5 3
dana

. Desconfie de los
demas

’ Creia gue no tenia

derecho a wvivir
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En &l transcurso de la

E6Manad pasada. .

absohio

Bastants

e samtia sol'a

Senl wna tenskon
Intema esresans

Sand mucho misdo
g2 Imagenss que me
vinleron a [a cabeza

he odié ml mismadia

s casfigame

Zantl verglenz

M humor cambiaba
rapidamente entre 13

ansledad, lalim vy la
dapresion

Escuché VOCES
dentro v fuer@ de mi
Ccaneza

Las criticas inviernon
un =Tecio devasiador
enmi

Me semil wainerabie

La ldea de mosime
me Ccaush una clera
fascinacion

Mada parecia fener
seniico para mi

1

Twve misde de
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Cooumento teonicn sobre TLF. Serdcn andakur de Sakud

En &l transcurss de la
EEMana papatd. .

Bastanis
2

MuchEimo

pender &l control

X1

M d asco a mi
mismn'a

Te |3 Sersackn

2 (de sallr de mi
mismoa
- Santl que o valla

M3t

Anora nos Imteresania conocer, ademas, su estado general @ Jo largo oe |3 semana
pasada, 0% significa absolutaments hundido y 100%.Sgnifica excelente. Por favor,
sefiale &l porcentaje QuUe Mas 52 aproalme 3 sU SRUSCoN durants 13 semana pasada.

0

iFe | 20% | 30%

e

&0%

T0%

Be

S1% | 100%

My mat

Expalenia

69




BSL-suplsments: Hems para la evaluackon conductual

Durants 1a oitima ssmana

En

abesodurto

2-3
Weoag

2

45
YeCas

& diare o
GO s
Trecuancla

Kie lesiong o Coites,
QUem@iUras,  estranguiamiento,
goipes en la cabeza, efc.

Le dije a olras personas que Iba
a matarme

He Intermtado sulcidamme

I~

Tuve episodlos de airacones oe
Coimiida

M provogque & vomio

Me puss en sliluackhnes
amesgadas  conscentements,
COMm0 conducir demasiado rapido,
COmer por 1o 1ejados de edifcios
altos, hacer equilbrios en
plEntes, 812

ki embomache

Tomé drogas

Tome medicacian que. no benk
prescrita y & 13 Bnla prescrta,
fomé una mayor dosls

Tuve ataques de Ira incontrolada
0 3gradl 3 0iras PeTEOnas.

i

Tuwe r=lacionss sEXlEes
Incontoiadas de I35 gue mas
arde me sanll avemonzadofa o
enfadago/a.
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X1.1.2.6 Impresién Clinica Global del Trastorno Limite de la Personalidad

(CGI-BPD)
11.5. Escala de Impresion Clinica Global para el Trastormo Limite
de la Personalidad (ICG-TLP) FT: FH:
HOMERE: FECHA:
ICC-TILP-R
Seypin we expevicarin o ole lipn de pacicsien, oudll e el prsslo de enformeslad del pacienie o il nusseniu?
Mormel  Winiwmamoei [ o Woder . M aresdymois Cree meels
Aooidcsfanr  amfomo  miimoe njferma nferma eniarma Verrmo

1. Ahumsdiionay 1 2 X 4 g Uﬂ T
2 Relachinss il 1 1 £ 4 E —Q‘ T
3. fdkentichal 1 2 3 4 @ T
4. [rrpudividal 1 2 X 4 B T
5 Sipaalis 1 2 X 4 N G B T
£ [neasinbled dediva 1 2 : | . g [ T
7. Vado 1 2 X @ g B T
Al 1 2 X % g B T
3. leaciin pereseile 1 4 4 1 B T
TLF genend 1 :1 4 5 [ T
IO C=TILF-&

Puniixe b megprris sdependesicmenic & gue, &80 g o, s o debids pon cosmplelo al tolessienio, Conparamls conel
exiado dal puciznie cusrdo i ol cdedbio, jodelo b cedado o paocs T

Hamnjorade Mavy  Lipramme ."'.'IJE.: Ligeramimier  Mache  Muckhime

| Alsdus w T i a4 5 & 7
2 Relachines okl > L ' 5 & 7
1 Tdestickal ! 3 3 4 5 & 7
4 Tnnpuivickad ! 3 3 4 5 & 7
5. Suseahie ! 3 3 4 5 & 7
£, Tnsadabikilad eioctiva ! 3 3 4 5 & 7
? Nigio ! 3 3 4 5 & 7
4 Ira T i 4 5 & 7
% Tdewcion parzaside T TP 5 & 7
TLF el L ' 5 & 7
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X1.1.2.7 Escala de evaluacién

de la severidad en el tiempo del Trastorno

Limite de Personalidad (BEST).

Escala de evaluacion de la severidad en el tiempo del Trastorno
Limite de Personalidad. (Version 1.7)

[ ] Nombre:
Fecha:
Circule el periodo de tiempo Ultimes Ultimes Otro:
we se le pidio calificar: 7 dias 30 dias

Para los primeros 12 reactives, la calificacion mas alta (5) significa que el
reactiva caust extremo malestar, severas dificultades en sus relaciones y/fo ha
evitado que lleve a cabo sus actividades. La calificacion mas baja (1) significa que
el reactivo causo pocos problemas o no los causa. Califique los reactivos 13-15
[conductas positivas) de acuerdo a la frecuencia.

circule el nimera que indique qué tanto el reactivo en cada renglon ha causado
malestar, problemas en sus relaciones o dificultad para llevar a cabo sus
actividades.

B. CONDUCTAS [Megativas): [ ]

9.  Hacer cosas extremas para evitar que alguien lo deje. 12 3 a4 s

10. Hacer cosas a proposito para lastimarse a si mismo, o
intentar suicidarsz.

11. Tener comportamientas impulsivos (sin contar intentos
suicidas o de lzstimarse a proposite). Porgjemplo: gastar
mucho dinero, tener encuentros sexualss riesgosos,
abusar del alcohol u otras drogas, canducir vehiculos
descuidadaments, comer demasiade [darse atracones de
comida), otros

(mague ios

gue se gpliguen en su Coso).

12. Tener estzllidos de ira quele han llevado a tener
prablemas en sus relaciones personales, tener peleas 1 2 3 &4 5
fisicas, o destruccion de la propiedad.

| 2 3 4 5

Nada/casi insignificante Ligero Moderado Severo Extremo

A, PENSAMIENTOS Y SENTIMEMNTOS [ 1

5 a4 3 2 1
Casi La mayer parte del La mitad del Pocas Casi
siempre tiempo tiempo VELES nunca
C. CONDUCTAS [Positivas) [ 1
13. Has elegido hacer cosas positivas en circunstancizs
donde & ha sentido tentado 2 sabotearse a usted 5 04 3 2 1

misma ¢ & hacer cosas destructivas.

1. Preccupacion por que alguien importante en su vida se
canse de usted o quiera dejarlo.

2. Cambios drasticos en sus opiniones sobre los demds. Por
ejemnpla, cambiar el creer gue elguien es un amigo leal, 1 2 3 &4 5
por creer gue no 83 digno de confiznza.

14. Anticiparse a las situaciones que podrizn causarle
dificultades emocionales y tomar medidas razonables 504 03 2 1
para evitar o prevenir el problema.

3. Cambios extremos en |3 opinion que tiene de si misma.
Cambiar de sentirse con confianza sobre quién es, a
sentir que s una malz persona, o que no dzberis de
existir.

15. Apegarsz = las indicaciones terapéuticas con lzs que
esté de acuerde |p.2. asistir a psicoterapia, realizar
tareas, asistir a sus citas a tiempo, tomar el 5 04 3 2 1
medicamenta, etc.].

4. Severos cambios en su estado de 2nime, varics en un
solo diz. Que situaciones insignificantes l= genaren 1 2 3 & 5
grandes cambios en su estado.de animo.

5. Sentirse paranoico o como si estuviera perdiendo
contacto con la realidad.

5. Sentirse encjado. 1 2 3 4 5
7. Sentirse vacio. 1 2 3 4 5
E. Sentir deseos suicidas. 1 2 3 4 5

Para el clinico: [l total de cada seccion (&, By C) deberd ser registrado en los corchetes,
junto al titulo di cada seccidn, En la parte superior del cusstionario, junta al nombre,

registre la puntuacion total=15-A+B-C

Cita ascala estd protegida por dereches de suter. Copyright 1997 per Bruce Plehl, MDYy
Hances Blum, M.5OW.

Universidad de lowa, Departamente de Psiguiatria, 200 Hawking Drive, lowa City, [A52242,

72




X1.1.2.8 Escala de Depresion de Hamilton (HDRS)

1 EXPEDIENTE: Ho:
Fecha: __J/__/__
ESCALA DE DEPRESION DE HAMILTON
3
Mombre: Edad: Sewoc M JF[ )
4
1 HUMOR DEPRESIVO [Trstess, deisperanta, mdefensén, muliladed]
o 1 2 3 4
farverts | 5ol ae percken sban Erton meTtimksri on Wanrarin sran 0 manifiags
e e berkon sl wer rrkinHurzeson S tzrrnin nie s bl Sl LT R
Irbsrmopsn EPIIEATEETIE [espranicnen fecisea. SO0 WIRTUAL MERTE,
ol paecier porbures, w0z v Sereda i msSmrE
ul urez| cosmunicedones
Faralsn 7 rex verbalen
L SEMTIMAIENT Of DE CULPABILIDAD
o 1 2 3 4
fappsris | T# culpa » gl mbma, Thers idsna ds Cisrme que b srés nreded Owe #ooR aCoamioriam O
cres haber decspoiorade cuipabildes o misdns nchund m3 un castipa g Senende yo
m In gueris L3brs BrTorEL pasdon anpsrimeris slucinecones vine)
o mealsn scoionss smsnanEl L
5 SUKIDe0

o 1

Fappsris | Le parscs gus b wide ne
vl ks pEnn asr vivids

2
Dapanria srbur maarisa
tlers psranm snbhar
1aErs I prakilidnd
e o

Imiwmioa de auicidio
|anbquisr rrisvis wria)

& BMEOMNIO FRECOT

a

Mz tere SHiouted

1

Cificxfind ceamiorsl pars Somir,
por ajEmpic B i Mkl 28 medin
hexrn @l corecinr &l pesfio

Dfcuitsd pars dorreir oxde neches

£ INSOMANIO INTERMEDND

Mo Hene SHioutied

s Ssapésrza § prireacar bomms ds s
reaedrupsdn, peD e yushes 5 Sormic

o 1 z
Mo tisrs Soutted Erin dsawslndo o inquista o s Erza dmpisrin dursrss I nochs, =
OIS VRTRL S DEL SUPER S HvNrhE 28 IN CERIN T T o
In rizcha: F | |escEpaa por =8
£, INSORNIO TARDIKD
o 1 z

Mo pusds welssr 8 dormins o 5s
rvmrin e n camn
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2 EXPFEDIENTE: Mo
Fecha: __f__J__
T. THABAID ¥ ACTIVI DUADES
o 1 2 3 3

bz by e yasrrdmisrica da FérZiZn 28 risrsL 86 m Civmirescidn dal Bempes Dmja de o bwjpr por e

dficutisd | recapsdded, lige o acibvide? |[Siomirescidn nctbuml Sedicad s w prajsis srtsmsd e,
Zabillided [rabaja, da ln wimrschon, actiwidede o dizm inucan Sodo s comprormans & lea
paariismpani Imdeciisn y weclecion) ds s productiwided paquadian tarser. a no

pusZs reslbar srina air wpads

E BHECHO N P COMOT ORA. | ent=us 2e gemamisrio v palsbm, loiEsd de conosninedSs diaminclss, domirudsn 2 5 s ivides motora |

o 1 z 3 4
Fulatra v Ligera reirnas: #n EviZamis rebraia Deficulted pars o ecided pars
PN mmisTIiD # hatdn & & hakln AEp RN R ity TR ]
o b
5. REITACION PLICDMOTORS
o 1 z 3 4
hiingurs Jumips can pan Zedoa P pR STE DLE rRAnRSE, M pusads qusdarss Fesuaros e maree, a8
catslln, s quieic nl ST rECEr s o Jafan, B8 2N 2
T ea calzalica, 58 micesrds ka
nbdan
10, AMSEEDED PSloUIcA
o 1 z 3 4
b by Tarmise wibjwiien & Frec<upsddn por Artited spreraben #n ln Expram o iemarsa min
Afculisd rraibiized pEous fas coann apreakan o &r s bz o0k |8 pregurts

11, AMEIEDAD SEHAATICA |Sigron Suizar sarcomiterbe de sncedsd baien zomo Garsciisatin sa: squsdss da =ocs, disrres, srucdom sk
Card oz vlarse: palpbscara, celasm. Bapiraborice hipe-ssrbscdan, mapieza. Frecosncis de miccan eowsmecbsds. Trenepissciae].

o 1
S b Lgsm

z
Medoderad

3
THFEMN

12, SANTOSARS. SORATICOS GASTROMTESTINALES

o

Mirgquno

1

Pérdicn S spetita psrmo coms dn
reecsnicnd de qus bo sxtimolen
Serimakan S8 peancksr #ni sl absd oemiee.

[Difiouisd sn commier o 0o as s insirie.
Sodicis lnearisn o medicedin inbsoinel
M P el Erircirisriicelas

13, SENTORES SORMET IO SENERALES

hirguno

1

FPemada: sn b ariremiidedsa, sapslde o osbsx.

Cormigism. Cafulsan, sipme munculemsa.
Paérdicm 2= aree rgin v Swiips bilSed

Cusiquisrairtome Hsr definiso
s Claafice sn L

z

14, SENTOSALS. SEXUALES |teln come: diminudiin de bs ibid o y ko non e rerbrusisaf

o
AumaTin

1
=
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3 EXFEDENTE: Mo
Fedha: ___Jf__J
15, HIMCOHDRLE
0 1 z 3
SarrEris Freacupads S8 o reiams Freotupads por o % lamsTin cCoNEmEr S rHmE,
jcorporuimesrts | 1T acdicdin wyuds
16. PERDDN, DE PESO
0 1 z
*erdide da pass indsriar a 500 gr.en :ﬂ"""‘;_"'"“*m“"'"“" Pérdidn da ke g 1 K. 80
BETIATE LTel B 1R
17, PEREMCAOA
o 1 z
= da cusrbs gus st Ssprinkdo T Zn cusrT s ow srfermeded pera b = 2 o e que eris srfenis
ErfEmIC wirisye b oenm s B asle simereeden,

clime, soosas S tmbajn. wiros,
rescmisnd ds dearnn, Fic.

18, VARKISCWNES [HUEMAS

& Comprohar ol im: siricmen: son oeyorm gor s mafsne o por e fSade. S e by cemsbdoa, porboer 2
0 1 z
Ko hary veriscias Errpeor por s e i Emzsom g v terds
E. Cusrds haye veriscionss, sncbsr s irbeneided. 5 no hey varisdcn purbssr @
0 1 z
Ko hwg verisckar Ligern Imeran
19, DESPE RS ORALTACHIN {Ser 520 de rreslided, idear o1& Dt |
0 1 z 3
s rie Ligen kadermde Gy
. SENTORMES. PARANOKOS
0 1 z 3
minguniz Coapscha de Efun mTieTiE idEnn 25 reds reno AT rl o §
rmanin persscvboris
. SHTOMES OESESNOS 7 COMPULEADS
0 1 z
Firnguno Ligsran L, L

TOTAL:
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XI1.1.2.9 Escala de Ansiedad de Hamilton (HARS)

Escaly de Anshedyd g2 Hamilon

Homibre del paolanis:

Feoha g evaluackin Flcha oliniea:

AnG s

Epreflere & ks condiclsn de Incerildumbres ands sl feture qus varia
¥ G& BAPraca Sacds SON prescupssdsn, Incaguridad, rttabaidad,
apramciin hacia oon fsrmor cobrecogedor.

Furiaje

El pascienie: mo astd nl mids nl meemes iRssgum o iabls gue o usasl

Es dudoso =l ol paclenbs sp snousnirs mas inssguro O irkable gus
o usual

El pacienbs axpresa caramenbs un estydo de anskedsd, aprerskon o
Imiablidad, que pasde ser diicl G controdar. Sin embangol mo
Inimrfiere =0l wida del pacienbs, pomue Sus preccupadones se
refieren & asumios menones.

La ansiedad o mseguridad som & verss mas dficlies de oonirolar,

pOrgus |3 reocupacin = refers 3 leslones o dafos mayores que
pueden oourir =n e fubuen. B [ ansledad plete sapeimentarse

como pirico o pavor sobrecogedor. Coasonalmenis Fa inberferide
con i vida diana del pacienbe.

La seresackin de pavor esia presenbe oon Bl frecuenca gue
Imierfiere notablamente con @ vids cotlans del packenie.

Tenckin

Ects Been Inaluys la incapacidad de relajesdsn, rervlocicma,
tenclon comporal, bemiblor y fatiga.

El pascienite mo astd nl sl memos i=nso gue o usual

El pacieni= refiere ssiaralgo mis rervioscs y erso de o usual

El paciense ayprass claraments sar mcapaz de reiyarse, fmner
demasiada inquiehud mfema dficl de conirmilar, DEr QuE no
Imierfiere OO SU Wda cofdlana.

La ingquietid inberma y = nerdosismo son Ban imensos o frecuenies
gue ooasionaments han interferido con el Frabako cotidanc del
pacienk=.

Latensidn y & nerdosismo intsfisren iodo & Bempo con 3 vida y &
Irabeasjo cofidiars del pacient=

e le=di

Tipa de anclsdad que cungs cuando sl paclanis ce snousnira sn
cltusclonss scpeolalas, qua pusdan car scpaclot ablartos o
parrados, hacer fiks, cublr an on avtoboc o on tren. El peclants
clando allvic svitands scac cRuaalonst. Ec nportants nokar an
acta avalzaokin, cl ha sxiciido mdc ancledad Tobloa en sl splccdio
pracanis qus o uceal.

Nio & snOsEan presenes

Presenca dudoss

El pacienbs Faa experimentado ansiedsd fobica, pero ha sido capaz
de combatna.

Haa shdo dificl]l para &l packenis combatir o controlar su ansdedad
fabica, ko que Fas inberferido hasta clero grasdo con s wida y tabajo
cotidians.
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4 |La ansiedad fébica ha mterfendo notabiemente con la vida y =
rabajo cofdiano

Ep refisre & la saperienols cubietiva del paolands de 3 Suracksn ol
Guefio (horsc de cusdio 8m un perko-do o 24 horac), @ profendldesd
o Bgeraza ds cusfio, ¥ cu sontinuidsd o diseontinuldad. Motas La
admilnlctraalén dé hpnddloos o cedantas no ca tomard sn owsria.

Profursddad y durscion del susfic usuakes

E= dudceo 5 la durscén diel sueflo =siS lperamente dsminuida =)
dfcukad para concllar & suefio), sin camblos =n ka profundidad
e sl

La prefundidad del se=fio =5t mmblén dsmiraida, con un susfs
s superficial, B susfio an gemeral estd aipo rashomasdo.

L durzchon ¥ la profundicded del susfio esidn rotsbiemente
cambiadas. Los periodos. disconfinuos de sueflocsuman pocas
Fooras B0 un periodo de 24 homas.

Fay dficuitad para evaluar la durscidn del swuefo, @ que &5 tan
Bgern que = pacients redere pericdos corios de adomrescimienho,
pearo peamca sl real

Ea reflers a lac difioulsdes para conosnbrares, para tomar
gesiclones aosrsa de acuniog ootidianos v alsraclorss & la
meemmoria.

El pciente mao Bene nl mds: nl mencs. diouibades que o oususl =n
ooncenirackin y la memons.

Es dudoso 5 e pacleni=dens dificulades =n @ concenbckon wo
mismiora

Adn oom esfiermn =5 ol para = pacienie concenirarss & Su
rabajo diaco de rutira

Diflcutind mas prorancisds pars concenirarse, =0 @ memoia oen
& foma de decisiones. E]: Gene dficulad para lesr un arficulo =m o=
periddicn 0 vEr un programs de TV compiedo. e calfica "2,
siampre Que [a dificulad de concentracion mo influys =n ks
enbresiska.

El peciemie msesina durants (3 entrevis dfcuitad para
oonCenirars: o &0 la memonia, o loma dedsiones con mecha
EardanTy.

Ankmio

Communiosoksn varbal ¥ ro verbal da richeza, demnesiin,
gecallando, INUtidad ¥ 0ecatperanza.

Ani0 ratural

Es dudcso o & paciemis st mas desalentado o Fishe gue o

usual E] o pacienbs vagamiEme comenta que &S mas deprimido
g ko usual.

El paxclemie &si mas claramenis preoouasads por Experiencias
deszgradabies, aunque no s skenke Nt nl Gasespearanrae.
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El penchemie mussira signcs no verbales darcs de depresion yio
clasmsparara,

El pacienie anfaiirs su desallento y dessspeEranes Y oS Signces i
werbales dominan B enrevists, durank= |3 cual = packenie no
paede distreserse.

Zintomas
comatioce

Irecduyen debllidad, rgldez. hipsresnclblllded o dolor frarseo de loselizaolon
miucoular dituca. El: dodor mandBular o dsl ouslia.

NO s& EnDsmiran preseniss

Purizje

Fresencia dudoss

El pxclems oy sxperimenisdo ansledad fSbica, pero ha sido capar
de combatina.

Ha sido dificl para el peci=nds combalir o conbrolar su ansiedad
fabica, o que ha InkErferido Fasts certo grado oon s wida y rabao
ootidlanos:

La ansledad fdbica ha imferferido nolabements con la Wda 'y =
rabajo cotidlano.

Incluys awmento de 13 Tatlgabdiidsd y osbiidsd Ioc CUSISE CE
conctHuyen &n realss alsraclonsc de koo cantidos. Inoluys
tinftue, viclon Bomoca, boohcemoe v cencaolin ds plrshiazos.

Furmizj=

3 | Mo presenbe

1 | Es dudecso o a3 molestas refeidas por &l paciente son magones
que o usual.

Z | La sensackdn de presion o los cbkdos akcanzs & nhael de
mumibtiida, #n ko5 ojos de alieaciones visusles yen B plel de
pincieamn o paesi=sia.

2 |Los sielomas genermalkes Rferfieren hasta ciedo punio con b vids
daris y labomal del padenbe.

4 | Lp= simiomas sensonaies geEnsralkes soiin presenies B ragpor
parbe ded Hermpo = rierfiens charmmenis on B vida diarts y laboral

del padeni=.

Incluys taguloardia, paiptasonss, opracion, doior joraoloa,
latidc de venac vy arbsriac v cencaclon de decmayo.

3 | Mo presenbes

1 | Dudosamenis pressniss

Z | Los simtomas esAan presentes pero el paciente s puede
oo,

2 | El paciente ene frescuenies dficuitsdes &n confrolar los siRlomas
candiovasouanes, s ousles inberfersn hasia oerhy punio =n
wida diaria y aboral
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4 | Los simomas cardovasculares estin presenies I mayor pars
del Bempo & Intemersn claramente =0 13 vida diaria y aboral del
Facknie.

Inoluys cancaclonss de conctrioolon o de oontracoslon =n la
gangants o paoba, dicmea que pusds llevar a cencaolon de aboro

Eintomas ¥ MAGLErAaIon GUGHEnocs
macpl raborioc & | Mo prezants
1
1 | Dudosamenie presemni=
1

2 | Los siniomas respiraicrios estin presentes pero =1 padlenie
P Coniroearices.

2 | Bl pcieni= Gene Trecusnies diicubsdes &sn conirolar los sinlomas
respirabonios, oS cuales infsmensn hasts cerio punio con B vida
diaria ¥ laboral de &,

1

4 | Los simomas respiraiorics =sidn presentes & mayor parks del
Bempo = Interieren ciaraments con la vida diana y Bboral disi
Facknie.

1 Inoluys d¥loultadec pars dagiutr, cencaoldn de “vaos en sl
sciomago”, dicpapsia, nikdos Infsctnalss sudiblss ¥ diamsa.
| Zintomac.
gactroinisctinalec

@ | MO presEntes
1

Dudosamenis preseniss (o dudoso =l exclisinko s kxs mokestxs
Fabftuaies dEi packenbel

2 | U o s de 3s molestias descriias amiba Estn presemes pen

o packerie s puesds conbmiar.

2 | El paciente Gene Trecusmies dificulisdes =n oonfrolar los sinlomas
gastointesinaies, os Ddsies ni=menen hasts clerio punio =n 3
wida diaria y laboral del enfermo (iendescla a mo conbrolar |2
defecackng

4 | Los simomas pasdrinkesinales estan presenies a mayor pans
del Bempo & Intemersn claramente =0 B vida daa y laboral del
Facknie,

12

Sintomac

urinarios

Inecduy s GINEOMAG Ml OrUAREDE O PEIUIneE TAISG =0 meD
polaguiuris, bregularidadec menctruales, arorgacmia,
gsparsunia, syaoulaon pradoz, pardida da b enssokoin.

MO prESATAEs

Dudosamenis presenbes. (0 dudoso = = dsfnbo de s
SEns=yCionss gEnio urinanas frecusnies diel pascienbe].

Ui 0 s, e oS sinfomas mencionados estAn preseniss, pen mo
Imerfieren con la vida diaris y laboral del presenis,

El paciemie tiene frecusmiesmesmie unc o mss o s Sinboemas

perftc-urinarios rmenciorsdos arba, de Bl magnitud ques IRberfieren
Farsia Clerin punto: com |a vida diarts ¥ laboral del pacenbe.
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Lioes. simfomas. genio-urinarios. esidn presenbes B mayor parie del
gempa & inberieren claramenis on |3 vida diars i sboral ded
Pl

13

3 intomas
Aaubomdm loos

Irecduys Cequedad o= booa, snrojedmisnto Tadial o palider,
‘ramcplrackdn § ranesn.

MO SE ENOUSRITEN resenies

FPresencla dudioss

IUrea o s ol molestias auionomicas desorias mas arriba
esidn presentes pero mo imsmeen con la vda diars i sboral ded

[ N

El pacienie tiene frecusmiemenis uno o s de os. sinioereays
auondmicos mencionados amba, d= Bl magniud gue imerflersn
Fersia dern punbo =n & vida dara y laborl del poscienie

Loz sinfomas auviondmiloos estan presenbes b mayor pabs dej
Bempo & inkerieren claramenis con & vida diards i kel el

14

Comduata

TFTR=]

El paciemie no parere ansioso

Es dudcso que & pacienis esk ansinso

El pacienie =5k modersdamenbe ansoss

El pacienie =si chmmenie arsiosn

El pacieni= =5 abnamedc porla ansiedad. Tirtando v bemblando
completamente.
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XI1.1.2.10 Escala de Impulsividad de Barratt (BIS-11)

9.11. Ezcala de Impulsividad de Barratt
(Barratt Impulziveness Scale, BIS-11) PT:

HOMERE: FECHA:

.ﬁsm'ln|mmﬁfnui:l en cunrnis & ba forma en que se comrportan ¢ paeron on B sknles wliscones Faln = erm
prucka purs madic e de b feses oo que ol wiis ¢ picssa. Mo s detesgs desevialn lemps monisgun de b
orarines. Fegonds sipuls 3 hieestenesie (Frirevisslor [ea culs orciin gl repesboie v ronge I contedaciin. 5 e
pereorm e enbende L pregents, plantéels de la fimm que edi e panilods).

1. Plamiflioo mis oo con cuideds;
1. Hage lan oo wn possarda

3. Coei ryerasa rres loens L ovens @ pechs
e pesterbe con Deeiicledl)

4. Wi ponssrrsenion pacden mer an veloclad
|:I|:=u prrsEnicson que vam muy sk o2 ond nenic)
£, Flanifies mis vige con aniclssim
& Soy . porsona. oom anloc ool
7. W cimeenitrs con lecllal e heos el anccstnese )
E Ahoers oon regulariled
2 Ge o bace dificil cler guiciofs durssis hugos periodes de Bempo
DL Pl b i ool ol

goOo ooOo =

1. Plamifics para leney s brabugo: fio (s eafiorsn por scpures
g levabrt dinen: para pager sxin gaslon

1L Dl lnn cumoms mim pernmibics

3. Bie gresila posses wddve probdems conphcadin
ime s poroer s probleses cosploa

14 Cambio dc baluje e i yuede cudl s
el dunmis lenpos peodos & leng |,

L5, st impuibey ssesie

15 ke abwerns oon (eclidel ratende de rosslver pobicmas oo nd senic
(me aburre poroer en algo por desevido e

17, Wil al mddion v ol denista gos reglesicdal

IR Flage i comme en el suimmenls e que s me sareen

19, Sy orm porsrm (e picsian Exd e (pucdn caliese oe menle
e e ol oo e ey Borge

X0 Carndsio & vivends & Wetiado [me micds o Tnesscrs=s
o e gl en el e alio por msches B

21, Comngroy cvem isspiilevamesie

\kv

O0C00D0D0 OpoOo oOgoo@ooOoo@ao

22 Tormire Lk ermgmicas

23, Coveersfip e s con rapides

2 emphcanio ins peatbe afucitn y viemds o)

25 ki e efoctive o o crddile mas de b que s
e ]

25 Hablo nipnds

27 Tz pervarrorniin cxlraboo cemrmlo sy pevmdno
i eocc lenge posenilos Erekovenion cusndn o)

2E Wi mierewa e o] presesie gue o fefuss

29 Mo micsks i chobu = menlo mquociom =

que o walguien habidar Surssls un lage prealede mage)
30 Plinifice <l falun: {ne islerem saia o Nlieo que <] presenis)

000000 Op00o Oooo(0o Duunuuuuu{(@uua

O0C00DO00 OpoOo0 oOo0@o0O Oo@poo@pooOooaojg a

Oo0oO000o0opoo0Oo0oOoo0mOoO o;opoOo
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XI1.1.2.11 Certificado del National Institute of Health (NIH)

Certificado de finalizacién

La Oficina para Investigaciones Extrainstitucionales de los Institutos
Macionales de Salud (MIH) certifica que Angel Calderon Moctezuma ha
finalizado con éxito el curso de capacitacion de NIH a través de Internet

{ “Proteccion de los participantes humanos de la investigacion”.

Fecha de finalizacion: 10/02/2017

MUmero de certificacion: 390709
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XI1.1.3 Carta de consentimiento informado

"~ UNIVERSIDAD AUTONOMA DE QUERETARO ¢ 4

FACULTAD DE MEDICIMNA

Carts de concentimiento informado pars pacientes.

“"EFECTD DE L& ESTIMULACKIN MASHETICA TRANSCRANEAL EN LA CORTEZA DORSOMEDIAL S08RE LAS
VARIAELES CLINICAS ¥ MEURDPSICOLGBSICAS EN EL TRASTORND LIMITE DE PERSONALIDAD™

Lofa) Imviamos a forar pards en un esldic de IPvesEgackin =n b Clinica os Skiema Mericso de 3 Facuiad
de Medicina de b Unkbersidad Safdnoma de Cusndétann, Esta hofa de consendmisnio puede femer bEmines médicos con los
gue Lsted no ek tamillaradndal, por favor skntace [bee de preguntar In0o aquelio gue no entends claramenis.

El Trasiomo Limiz de Personalidad (TLP) &5 wna condiddn comcierzada por un pairdn persisienie de impaishvidad,
Imesiablidad smocional, =n s ehcdones imispersonales, a5l como de |3 auioimagen. El objetien del eshalio = svwsiuse =1
efecio de la Estmuiacion Magnéica Trascransal repefitha [EMTY) sobre o sntomasiniogls gue cacierizy & los padentes
gue sufren e padecimienn. La BT s= apiica =n diversss paries. ded mundo ¥ ha sido aprobada por las, sshoricades
sanEarias de ios Eclados Unidos de Morteamérica (FDW, Sood and Dirug Adminisration ) comg un procedimianio seguro y
efcar & o tratumbsmio de b3 deprecidn [En o instiubo Mackonal de Poiguisina s cusnts con 10 afles de seperencia en e
ectudio de oS efecins de & EMTY.

Comic parie de esée eshadlo usied serd candidate potendlal para rechdr iratsmienbo con ERTTE. Elresponsshie del proyecio
es o Or. en C. Jullsn 'V, Rizyes Lopez adscribn a la Facuitad de Medicing de fa Universidad Apidnoma de Cruensbin con
direccidn en Cale Ciavel no. 200 Col Prados de s caplla, QuerdSam, Oro. Teisfono (4428521200 Ext. S240. Asl misma,
et estudio sem reallzado por & médon Angel Roman Caldertn Mocknums eshadiants ded programa de sesiris =n
Clencias en Meurometabolsmo de 3 Facuiad de hMedicina de b Unversidad Auidnomas de Quensiamn

Dwcoripalon del Ectudia.

B presenie sshadio &5 un dego simple crossovern, o que significa que usisd necbid o un ratsmienio actkbso como un
ratamienin no acthen, dependiando de la corl gurackin ide] programa, por o ceal & ashudlo Bere un Bempo de: durscion de &
semanas (e las cusles 3 bevan un aiamienio acivo). Los Inveshgadorss. nesponsabies mo conocen & e de ratamisnin
gue shed ecia rechdendo ya que & codigo asipnado =s programasdo por un investigador ajeno, v &l mo saber 3 modalidad de
I maniobra que st Fechisndo, s conders =N uns otaldad de & samanas de esHmuiacion magnadca ranscransal. 2in
embango, 3l fnal de su ratamianin s e e reomal mentacion pars Indicars 0 MOmEntos & ks que usted recbd cada
bpo g traamisnts

FASE DE EVALUACION IMICIAL- Evaluacion de presencla de Trasomo Limke de FPesonaldsd, asl omo de su
condidin geneml imisma g se pealrard an s 3 tes sesiones, de scusns 3 5o dsponibildad de bempo] de sossrmo a
los puniajes obbenidos =n la enineviss dagndstica revisads pam padentes con trastomo lime de 3 personalidad, 3
mrirmyista clinkca mstructuraca pars oS trastomaos ded aje 1] (SCI0-1). Regletno de acttvidad sléoirica osrsbral medlands
sleoircanoefalograma (EES]: S= realzard [y madiciin de b3 actividad sidcirica osrebral 3 raves de esty MAomica ks cual
no == asocis @ molestiazs Impofani=s y oonsise &n la iocaciin de secimdos sobe: B supsricks del cuern cabeiuon,
5 novse encueniran datos gue iIndquen confraind cacon e ks maniobra, ust=d serd IvESGo & recbir seslones de EMTF.

FARE DE ESTIMULACION: Aplloaslon de ousciionaric de caguridad: Fam sater = usted &5 candidalo a recibir EMTTT
bajo: b norativas dfcas y de saguridsd de asts imvestioacidn. Proboooko de apllosslidn: Semover objeios metilioos que
briera &n o cabern (pessdones, pinexs, areies, plemings, collares), mo usar dispos@hvos oslulares durante las
sasiones de aploaciin
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Obdsncion de umbrl Botor: 2= dentficard marcando @ supsrfice del ouero cabeludo con ok lavabie = Ares a
estimuiar ¥ la ampitud comec coni |3 gue s apicard i EMTr. Se reallzrd & rovdés de by ocbfenciin de medidas en o
maEnes ¥ & uso de la bobing de estimuiackin, pars cbiensr respuesia molom, esie pocedimienio ioma airededor de 10
minuics. Tiampo de duraskin de st ceclonss de EMTE & samaras, 5 dias Do Samans =repic fines de semana, Do on
por sesion: S0 mirwices aprood masdamenris.

FASE DE EEQUNNIENTD: Apdcaciin de evakncionss clinicas, durante tu partidpacian en = estudio. Dichas =valuscones
dinicas Incluyenc evaluacion de |3 Impuishicad (Escaly de Impuisividad de Barat, BIE-11), sinbomas depreshos (Escalade
Depresion de Hamilbon, HAMHD], de ansiedsd (Escala de Ansisdad de Hamilon, HAMRA), de riaciones intemersonales
(Lista de Eimiomas de Trastomo Limie de Persomalidad, BEL), fexblidad cogrithva [Wisoonsin Card ESorEng, Test,
VWCET), contrl inhibBorio (Ehop Signal Taesk, 55T, foma de decisiones (lowa Garbing Test, KT

FASE DE EWALUACION FIMAL: Apicadon o= svaluadones clinicas fnales, |3z mismas apitadas =n @ fase o=
seguimienio mas wna svaluacion de presencia de sinbomas caracierisboos el rasiomo Imie e personaldad, gQue
ponsishs =n la Iska de sinfomas del tashomo [k g personaildad (en sy wersidn ooria, BEL) y la evaiuackin de la
severidad de rasiomo limie de personaldad a aveés del fempo (BEST), sl como, de prebas nemopsimdgicas:
\Wisconsin Cand Soring Test (para Tewibildad cognitval, = Shop Signal Task ((par) =1 contm inhibfono) y & lowa
Gamtding Test ipam Toma de Declslones) & b finalrcion del eshedo s reoomisnds gueiE packenie siga sy trerkimienin =n
I3 dnica, RSTuCon, SEndoo privado al gue =5ty adsormo.

COSTO DE LAY EVALUACIONES: Las sasiones de svaluaciin dinica, aplcacion de prushas cinkcas y cognithas, asi
ooma el registo de decdroenceisogama, ¥ las sesones de EMTr gee s= = reallcen duane & estudo mo Senen cosho
aigunc pary usied B duanie B3 svaiuaciin cdinkca, & médico general o pelguias oue 10 evalla paa ingresar al
echudio considera necscaria |3 posibie eallzncion o= ssidios de Bboratono adicionales, = syplcard los mobvos por oS

oumdes s sugieren dichos eshudios i oni Ccaso de quese ol o ushed) deberd cubrr & oosi.

BEHERCIDE: 1.~ Es posibie gue algunos siniomas gue used presenta mejoren significathamenis, en paticuar sinoras
o msindo de dmimo, Impuishvided, mejoria de 3 absnckan y memonia. 2 - indiescieente ushed ayudard 3 oo paciemi=s. al
contribuir e & conodimienio sobre |3 nahuskers y swciuckin del TLE.

COMADERCIALIDAD: La momrackin gue inciuya su nombne, dirsocion u ofms dafos personaies soio serd regisisada en o
expedienie del protoonic de mvesigackin, &l cual solo serd consulfado por los Investoadores Involucraons en o esudio. 2
05 reculaOos df sl nVESHOACKOn Leran DrEsErtaO0s &N arbiucs Centficos, CONQRrEsOs O Meunionss medoas y
dendficas, su ldenidad moosedgeveiada. En coso de que los estudios o las evaluadonss levadas & cabo duronke =
eshudio, muesien halazpos que & considensn de IMpoancia pars B ewoluckon wo tamienio o cuadm clinico, e
solciizrd su auinrizacion para ser comunicades a su madion ane.

RIEEGOE ¥ MOLEETIAS: Regictro de EEG: Mo causa ninguna mokeshia Sin emibano, durante @ obbencion dsl EEG las
luces cenielespies o b mespiacion rapida (hipensentiacidn) requeridas pueden desencadenar convuisionss en
aquel3s personas oon asomos comeulshios. B médico responsable del EEG acii capaciiado para culdar de usied 3l asio
DDAy BN CHSD O S NECRsAnc sard acompaiiads al servicks de abencidn pelguidics continus

ENTr puede induchr crisis comaulsivas on aquelas personas gue s han preseniado presiamende o gue fienen resgo
O presenianas; pars Que usted pusda ser inchuldoda] =nossis achudlo, s& sodctiard de forma indispsensabie que Cuends Com
un EEG nommal. La EMTr puede ser dafling pam Ias personas que portan objeios metslioos =n iy cabers (oomo dipajes,
pacas O omllos), =0 o oo o oen s Ceebro (oMo esguirias). TambdEn pam DErSORGS DN MANCAEAS0S
o siectodos candiacos. 51 usied e snouenira &0 aiguna de estas siuaciones, por tyveor imforme 2 s msdion.
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EVENTOS ADVERZQE: En CHs0 Oe presantar L quisr sveio N Esperacs (malesanes, molestias o snfermedaces) &n s
Eermipc ques dure st estudlo, deterd ComUunican al Moo DUamo antes. Tooos 05 EYwaTins. SEiVErsos Feacionados o Fid Con
eshe ratamiento serin regisirados y neportados al comild de &tica de este insthuio. Como medida precauionis de bioseguridad
I Ciimica ol Sistema Merdoso o i Faoulid o Medicing de 3 UAQ cusnia oon Un CHTD R0, N o0 o ReEsanio para
reanimacion cardiopul monar i oon redcamenios anboonyvuisivanbes.

PARTICIFACHON VOLUNTARLS | SUSPENEION DE LA PARTICIPACION, Su participacion en este estudio &5 woiunrda.
Puede refusarss 3 paricipsr o suspender su parbicipackon =n & ashadlo =n cuaiquisr momenio. For oiro 3o, = os médoms
conskderan que cominuaren & estudo no e B mejor afemaliva pamn su taksmibemio clinico, serd rebrado del eshadlo sn ese
momenio, Se ke iromand acercs de cumbquier hallargo sioniotve que surs duramle & oorso de esin nvestionciin que
pleda s neacionado COon SU deses de SEQUF TOFTTEENO0 parme el esiudlo. En caso o gue usisd mo desed partopar no

5= = negand & ouldsdo oo qQue rEQuisTa.
Mujeres oo Pocisllcad de smbarazo.

En la achsalicad no hay dabos contundenies de afsciaridn de la EMTr sobre = embarasn, no == ha nepoaco ningin Gpo de
altmraciores &ni & f=0 0 en [ madne, sinsmbargo, B recomendacion e no acudir smiberarsda. S usied s mujer senesl msmie
acthm, deberd de acondar o s de un confrol efecivo oe nalnldad, 5 planes smbarmearse duante & ourso del reiamismio
deberd sbandonar & esiudo por 0s fesgos. qus podara implcr paa & prodecto. En caso de debectyr slpuna afsracidn
no debida & enfermedad ginscoidpica, = recomendansmos reallar una prucba de embarazn misma gue s=rd cublerta por
ushed.

COMEENTIMIENTC INFORMADD: He Eioo i3 carts de Corssnamiento morsdo y snbenoo de gue Se T3l = ssaadio. He
habizdo drectaments con & responsabie del eshido Y ha comfesiaco ftodss misopregunias En drmincs gus he

podido enicnder, Pusdo facer cusiquisr pregunia & cuslquisr momenis ot B eesigackin. Retibl una coply de =sta
hoja de dommacon

ACEFTO WMOLUNTARIAMENTE PARTICIFAR EN ESTE EETUDID.

Ertlendo qQue pusdc cucpandsr mil partolpasian em =l ecludlc an oualguler momendo ©in gque eho
Wnga soncecssnolas 8 Ml nelaoksn oon i3 Incthsckon. M1 iSentidad ro S503 revelads an ninguna referenola ded
sciudio 0 cuc reculadoc. Adsmac, reolbl wna copla o8 la oarta o soncentimilanto.

S fengo dudas o requisrs irforracidn ad coral respecio al estudls, pusdo: comunicarmes con & D, Juldn Reyes Lopez
(152 12105 ext. E252), Clinkca del Sisiema Merdoso e b Facuitad de Medicna de ka Unbsersicad Auddnomas de Querdian.,

iR T AR, G,

ola Ly o

Testigo 1 {Mombre, Fareniesco y/Amal

Tstips I (Mombre, Fansnssog y Fimal;

Ireeshigador 1 (Momire, Carpo ¥ Fmal;

Testigo Z{MNombre, Camo ¥ Firmal;,

Encaso de enconirr halazgos duranbe oo estudios o la reallzacidn del proioooio y gue sean imporbancia pars la evduckon
o ratsmianio ded cusdo Clinkon, aviorizo &l rvestigador a infiormner & mil méckon rakanie de dichos. hallargos

= Mo___
Eni camn de suspemder mi olsboracian, sulnrien que sigan uilizsedn mi irforrracion Fashy que conciss b reestigackan:
s Mo____

Pacierte (Mombner Firra:
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