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RESUMEN 

El trastorno límite de personalidad (TLP) es un trastorno mental 

caracterizado por impulsividad, alteración en la regulación emocional, así como de 

relaciones interpersonales. Los síntomas están 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 

económicos y la terapia a largo plazo han dificultado el apego al mismo. La 

Estimulación 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 características clínicas sobre Cortezas Prefrontales Dorsolaterales, 

y mejoría de la sintomatología depresiva sobre la CPFDM. Metodología. Se 

evaluaron un total de 67 sujetos, ingresando 27 (19 mujeres y 8 hombres). Los 

sujetos fueron evaluados clínicamente con escalas de síntomas para TLP, 

Depresión, Ansiedad e Impulsividad, así como pruebas neuropsicológicas 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 realizó un “crossover”, 

recibiendo la modalidad contraria por tres semanas. Resultados. Se observó 

mejoría significativa en los puntajes para el grupo de estimulación 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±6.75 (p=0.0026), BIS: 63.31±14.6 vs 50.69±19.86 (p=0.187), Placebo: 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 (placebo, p=ns). Conclusiones. Estadísticamente se 

observa mejoría en la sintomatología para síntomas relacionados con ansiedad, 

depresión y propios del TLP en el grupo activo.                                                                                                             

(Palabras clave: Trastorno Límite de la Personalidad, Estimulación Magnética 

Transcraneal repetitiva, Impulsividad, Ansiedad, Depresión). 
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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: 28.15±9.93 vs 14.85±7.42 (p=0.005), HARS: 27.38±9.5 vs 

11.54±6.75 (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). 
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I. Introducción 

 

Entre los patrones patológicos de la personalidad, el Trastorno Límite de 

Personalidad (TLP) tiene un gran impacto económico y social, así 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 percepción, 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 búsqueda de una mayor efectividad para el control de la 

sintomatología. Por esta razón, es importante explorar el potencial efecto de la 

Estimulación Magnética Transcraneal la cual tiene efectos de modulación neuronal 

los cuales se pueden dirigir hacia zonas que aún no han sido exploradas, como la 

corteza prefrontal dorsomedial. Hasta el momento el uso de la Estimulación 

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. 
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II. Antecedentes 

Entre los patrones patológicos de la personalidad, el Trastorno Límite de 

Personalidad (TLP) tiene un gran impacto económico y social, así 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 

percepción, 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 búsqueda de una mayor efectividad 

para el control de la sintomatología. Por esta razón, es importante explorar el 

potencial efecto de la Estimulación Magnética Transcraneal la cual tiene efectos de 

modulación neuronal los cuales se pueden dirigir hacia zonas que aún no han sido 

exploradas, como la corteza prefrontal dorsomedial. 

El Trastorno Límite de Personalidad (TLP) es una entidad psiquiátrica 

definida con base al Manual Diagnóstico y Estadístico de Trastornos Mentales 

(DSM-V, por sus siglas en inglés) por un patrón persistente de impulsividad, 

inestabilidad emocional, en las relaciones interpersonales, así como de la 

autoimagen (1). Las primeras definiciones en donde se hacía alusión a esta 

enfermedad datan de los años 40’s donde se mencionaba ciertas características 

clínicas, tales como tendencias agresivas marcadas, brotes de “rabia” con afección 

alimentaria o simplemente rabia (2) , que no entraban en las patologías existentes 

hasta ese momento descubiertas, sino que parecían ser un grupo clínico atípico, 

completamente diferente, y con ciertas manifestaciones que apuntaban a la 

esquizofrenia, depresión y personalidad antisocial (3). El primer término acuñado 

fue “Esquizofrenia límite”(4), debido a la parcialidad de datos clínicos sugestivos de 

la enfermedad; posteriormente, en 1954 Knight se enfocó en las discapacidades 

funcionales del ego, en la falta de capacidad de pensamiento realístico y la 

incapacidad de defenderse contra impulsos primitivos(5); tiempo después, en 1968 

Grinker logra separar esta entidad aislándola de la Esquizofrenia; de la misma 

manera la colocaba en un espacio intermedio, entre la personalidad psicótica y la 

neurótica (5). No es hasta 1967-1975 que Kernberg logra implementar un nuevo 
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término, agrupándolo como Organización de Personalidad Límite (OPL) para 

englobar a un grupo de pacientes que mostraban patrones característicos con 

alteración del ego, conducta de defensa primitiva y problemas de interacción de la 

percepción de la realidad (6,7). Debido a estas adiciones en el constructo de TLP, 

es añadido al DSM III gracias a Gunderson y Singer en 1975, quienes además 

identificaron descripciones propias sobre las áreas de afección disfórica, 

impulsividad, fallas en las relaciones interpersonales, cogniciones parecidas a las 

psicóticas y mala adaptación social (7). 

 

Epidemiología 

El Trastorno de Personalidad Límite, es el más común dentro de los 

trastornos de personalidad(8), presenta una prevalencia del 1-2% de la población 

mundial(9),y algunos estudios reportan hasta el 5.9% de la población(10), entre el 

11-20% de los pacientes ambulatorios y el 18-32% de los pacientes hospitalizados 

en unidades psiquiátricas y entre el 25-50% de la población reclusa(11), 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 

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

Cuenta con alto índice 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 Económico 

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, adicción y abuso de sustancias, agresiones, entre 

otros (11), es necesario delimitar un costo económico para analizar el impacto social 

en el que recae. Un estudio realizado a lo largo del mundo (incluyendo a países 
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como Reino Unido, Estados Unidos, Canadá, Australia y a la Unión Europea) sitúa 

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 

(intervención en caso de crisis, hospitalizaciones, etc). En los Países 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 psiquiátricas de pacientes ambulatorios y hospitalizados, 

el tratamiento farmacológico 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). 

 

Etiología 

Las causas del TLP son multifactoriales incluyendo factores genéticos, 

neuroquímicos, neurobiológicos, psicosociales o cambios en el sistema conductual 

(11).  

 

Factores genéticos 

El TLP surge a partir de la combinación de una carga genética fuerte, así 

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 más ligada a 

características impulsivas y alteraciones del estado de ánimo, que a la etiología del 

TLP como tal (11). Zaboli et al identificaron variaciones del gen TPH-1, en mujeres 

con tendencia suicida que contaban con el diagnóstico de TLP (18), este mismo gen 

se presume que conlleve al desarrollo de otros desórdenes psiquiátricos como los 

trastornos del ánimo, agresividad y suicidio (19). También se explican muchas 

características fisiopatológicas de esta enfermedad en polimorfismos del HTR2A 

(19), que codifica a un receptor específico de la serotonina. Dammann et al, 
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describen un aumento en la metilación de este gen, así como del NR3C1, MAOA, 

MAOB y COMT (20), afectando a vías importantes de regulación emocional y 

conductual; de la misma manera, la asociación de los genes HTR1 y DAT1 

involucrados con la función de la serotonina y dopamina, respectivamente (21), 

podrían puntualizar el efecto de estos neurotransmisores en el desarrollo de 

síntomas de TLP. Otros estudios han mostrado implicación significativa de esta 

patología con alteración en los genes PKP4 y DPYD (22).  Por otro lado, 

polimorfismos de nucleótidos simples en el gen del receptor OXTR de Oxitocina, se 

ha ligado a la disfunción de las relaciones interpersonales en pacientes con TLP 

(23). Así mismo, el gen del receptor opioide µ, OPRM177G, se ha asociado a 

anormalidades en el apego de los pacientes con esta patología (24). No se puede 

descartar, que muchas asociaciones a las que se deba el desarrollo de la 

enfermedad sean las relaciones familiares patológicas o que conlleven un trasfondo 

de relación con el entorno (25).  

 

Factores neuroquímicos 

Los neurotransmisores actúan íntimamente en el control de las emociones, 

sobre todo al describir cuestiones afectivas y conductuales, así como las 

características impulsivas de los pacientes que sufren TLP.  

La Serotonina juega un papel muy importante en el control de la agresión, 

pues al disminuir sus niveles, hay mayor asociación a inestabilidad en el control de 

impulsos destructivo-agresivos (7, 11). En un estudio realizado por Soloff et al, 

donde se evalúo a 33 pacientes con este trastorno, se describe una posible relación 

directa entre el receptor 2A de serotonina y la presencia de dichos impulsos (26). 

Es por esta razón, que, dentro de la terapéutica farmacológica, se emplean los 

inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina, para poder mantener los 

niveles del neurotransmisor elevados por más tiempo (27). De esta manera, 

mientras la serotonina se encarga de disminuir los impulsos agresivos, la 
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vasopresina (AVP), el colesterol y la leptina, están 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, relacionó 

el efecto de este neurotransmisor con comportamientos impulsivos y auto-lesivos 

(30). Se cree que la norepinefrina también está ligada al control emocional y en la 

modulación de la agresividad (28); de la misma manera, se sabe que hay una 

estrecha relación entre la acetilcolina (Ach) y la depresión e inestabilidad afectiva 

(31).  

De la misma manera, se ha observado alteración en las vías de algunos 

neuropéptidos (32), con disminución en los niveles de oxitocina en pacientes con 

TLP (33), que podría estar ligado a alteración en las relaciones interpersonales que 

padecen (34, 35). La disregulación de la vía opioide, reflejada en una disminución 

de los valores plasmáticos (como las β-endorfinas) podría guardar relación directa 

con conductas autolesivas (36), dicha disminución sérica, con una consecuente 

hipersensibilidad de los receptores tipo µ podría estar relacionado con déficits 

conductuales ligados al apego patológico característico del TLP (37), así como con 

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

 

Factores estructurales y neuroanatómicos 

Las manifestaciones clínicas del TLP están relacionadas a cambios 

estructurales en la red frontolímbica, esto deriva a un aumento considerable en la 

actividad amigdalina contrastada con una disminución 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 región 

temporolímbica (41), asociando a esta zona cortical con una regulación inadecuada 

en cuanto al afecto, atención, autocontrol y la función ejecutiva (11). Por otro lado, 

hay estudios que sugieren una actividad relacionada con estructuras como la 

sustancia gris periacueductal, en el mecanismo de modulación del comportamiento 

y respuesta agresiva ante situaciones de defensa (42). 
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Sin embargo, es la hiperactividad de la amígdala, la que presenta mayor 

relevancia en la fisiopatología 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 interacción estrecha entre estas zonas y 

la regulación emocional (44).  

Es muy importante recalcar que la pérdida de volumen en amígdala, 

hipocampo y cortezas cingulada anterior derecha y orbitofrontal izquierda pueden 

dar margen a una diferencia más precisa, separando al TLP de otras condiciones 

neuropsiquiátricas (45). 

 

 

Factores psicosociales 

El desenvolvimiento de las personas en un entorno familiar inestable, no 

sano, (ya sea en relación con abuso de sustancia en familiares, o abusos físicos, 

sexuales y emocionales) puede ser crucial para el desarrollo de TLP (11). Estos 

factores desencadenantes tienen una incidencia muy alta y acompañados de una 

negación emocional y psicológica, son 4 veces más propensos a desarrollar la 

enfermedad (46). 

 

Neuropsicología del TLP 

Las características propias del trastorno límite de personalidad, que 

incluyen alteraciones afectivas, de relaciones interpersonales, de la autoimagen e 

impulsividad (47) se ligan estructuralmente a zonas cerebrales modificadas en esta 

patología (48). 

La corteza prefrontal, particularmente en la porción orbitofrontal y 

ventromedial están ligados íntimamente con la regulación emocional y afectiva, así 
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mismo se considera que hay una relación importante de la regulación afectiva con 

zonas de la región frontolímbica (49, 50).  

Por otro lado, la impulsividad, uno de los rasgos más notorios en este 

trastorno, está más relacionada con alteraciones de la corteza frontal inferior, ínsula 

0anterior, giro temporal medio, corteza prefrontal ventromedial, áreas premotoras y 

la corteza parietal inferior (51). 

La falla en la percepción de la autoimagen podría estar más relacionado con 

hiperactivación de la corteza prefrontal medial, regiones del polo frontal, unión 

temporoparietal, precuña y giro temporal medio (52). 

Otro parámetro alterado en esta patología es el control inhibitorio que surge 

de cambios en estructuras como el Giro temporal superior, la corteza prefrontal 

dorsomedial y la corteza cingulada anterior (53).  Varios estudios sitúan a la Tarea 

de Señal de Alto (Stop Signal Task), como un instrumento adecuado de valoración 

para dicha función (54), con un tamaño de efecto mediano (d de Cohen: 0.45) se 

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

La flexibilidad cognitiva, por otro lado, está ligada a alteraciones de 

estructuras prefrontales (56).  Con una d de Cohen de 0.74, las cartas de Wisconsin 

(Wisconsin Card Sorting Test) se sitúan como una de las mejores herramientas para 

evaluación de este parámetro neuropsicológico (57). 

Junto con estas funciones ejecutivas, la toma de decisiones, un concepto 

que 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 Iowa, misma que a través de 

un metaanálisis realizado por Parson et al, cursó con un tamaño de efecto de 0.48, 

ubicándola como una medida aceptable para su valoración (63). 
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Sin embargo, el TLP es una entidad que involucra muchos factores 

etiológicos para el desarrollo de las características clínicas, comprendiendo 

estructuras anatómicas, así como interacción 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 psicodinámicos, focalizada en la 

transferencia o con enfoque cognitivo conductual (64, 65), que permite una 

reestructuración psicoterapéutica del estado general del paciente (66). Barnikot et 

al, realizaron un metaanálisis, en donde compararon este tipo de psicoterapias en 

dos modalidades: como intervenciones de larga, y de corta duración, 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 mentalización, por 

mencionar solo algunas (67). Otro tipo de tratamiento, que ha sido usado para el 

control de los síntomas, es el farmacológico, en forma de monoterapia o politerapia 

(68), usando fármacos como son los inhibidores selectivos de la recaptura de 

serotonina (SSRI) o los antidepresivos tricíclicos (TCA), entre otros (69). Sin 

embargo, su uso está encaminado hacia la estabilización anímica (70), como 

coadyuvante para el control de la impulsividad o la agresión (71, 72) , ya que hasta 

la fecha no ha sido aprobada como tratamiento inicial (73).   

Estimulación magnética transcraneal 

Es una técnica neurofisiológica implementada por Anthony Barker que 

permite la transmisión de una corriente electromagnética en el cerebro, que tiene 

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

Basada en la inducción electromagnética de Faraday, transmite un pulso 

eléctrico a través de una bobina para la producción de campos magnéticos. Dicho 
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campo magnético atraviesa el cuero cabelludo y la calota sin disminuir la intensidad, 

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

Actualmente, es una técnica aprobada desde el 2008 por la Food and Drug 

Administration (FDA) y por países como Estados Unidos, Canadá, la Unión Europea 

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

 

Estimulador magnético 

Está compuesto por un condensador y un circuito de carga y descarga, su 

función es permitir el flujo de miles de amperios en milisegundos a través del sistema 

de bobina ya mencionado previamente. A través de 1ms logra generar un campo 

magnético 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 100µs (74).  

Al llegar a la corteza cerebral, logra activar a las neuronas (dependiendo de 

la orientación y la ubicación de los axones), despolarizándolas y generando un 

potencial de acción dependiendo de la diferencia de potencial en la membrana 

axonal o dendrítica (74). 

Hay varios tipos de bobinas dependiendo la forma y el tamaño, sin embargo, 

las más empleadas son de dos tipos: la circular y la bobina en forma de “8”. La 

electricidad que se genera, así como la dirección y el grado de penetración van 

dependiendo de la geometría de cada una. También hay que recordar que, a parte 

de la forma de la bobina, para que la estimulación sea efectiva depende de otros 

factores, como son: el tipo, orientación y nivel de actividad de las neuronas que se 

encuentran en la región a estimular (74). 

Estos campos electromagnéticos conllevan a cambios en la proliferación y 

diferenciación celular al influir en la expresión de ciertos genes y proteínas (76). El 

cambio que suceda en alguna región neuronal dependerá de la frecuencia o 

intensidad con la que sea estimulada por estos campos (77), pudiendo llegar a la 
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neuroplasticidad, con remodelación sináptica a corto y largo plazo (78) y 

modificando la interacción de receptores con sus ligandos, influyendo directamente 

con la neurotransmisión y comunicación neuronal (79).  

 

Aplicación clínica de la Estimulación Magnética Transcraneal 

Teniendo identificados los circuitos neuronales que están afectados en 

algunas enfermedades, la terapéutica resulta más simple al ir dirigida de manera 

directa a esa zona alterada (65). Siendo segura, rápida y no invasiva, también nos 

permite generar efectos de neuromodulación a zonas encefálicas profundas, 

inalcanzables por otros métodos (74). 

Para tener mayor efectividad, la EMT debe estar guiada por estudios de 

neuroimagen para poder garantizar la precisión de la intervención, y de preferencia 

debe controlar a tiempo real los parámetros de estimulación, 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)  

o como terapia neurorehabilitadora en el Evento Vascular Cerebral (EVC)(83, 80) 

sin comprometer los estados físicos o mentales. 

En el caso del TDM, Slotema et al publicaron un metaanálisis sobre 40 

estudios de EMTr con pacientes que presentaran esta patología, comparando el 

efecto directo del tratamiento contra placebo, con una mejoría 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 síntomas 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 mejoría en la función motora de 

padecimientos como la Enfermedad de Parkinson (86) y en situaciones de 

neurorehabilitación posterior a un EVC (87, 88), tras la aplicación de la EMTr. 

Si bien, el efecto de la EMT es favorable en las patologías mencionadas, se 

han documentado algunos efectos secundarios tras la aplicación 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 mínima (90). 

 

 

Estimulación Magnética Transcraneal y Trastorno Límite de Personalidad 

Los efectos de neuromodulación que tiene sobre la corteza cerebral, indican 

que la Estimulación Magnética Transcraneal puede ser un tratamiento potencial 

para el TLP, ya que mediante estudios neuropsicológicos y de neuroimagen se ha 

mostrado que las manifestaciones y síntomas de TPL están relacionadas con 

cambios en la red frontolímbica, que incluyen la hiperactividad amigdalina, así como 

una hipofuncionalidad marcada en estructuras prefrontales (45). Sobre todo, la 

corteza prefrontal dorsolateral juega un papel demasiado importante en la 

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

Aunque inicialmente su uso era para fines no clínicos, sino únicamente 

investigación sobre la excitabilidad del tejido y de las funciones cerebrales (91), en 

un estudio realizado por Reyes et al (2017), se comparó el efecto de la EMTr en la 

corteza prefrontal dorsolateral derecha e izquierda, en dos modalidades: baja 

frecuencia (1Hz) así como alta frecuencia (5Hz), respectivamente (39), mostrando 

mejoría en síntomas 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, reportó un estudio comparativo entre una maniobra activa de EMTr 

efectuada en la corteza prefrontal dorsolateral derecha vs placebo, realizándose 

evaluaciones para síntomas 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 podría mejorar el efecto de la corteza prefrontal, impactando positivamente 

en la sintomatología (92). De Vidovich (2016) en base a la abundante conectividad 

neuronal entre la corteza prefrontal y el cerebelo, dirigió la EMTr hacia cambios del 

eje cerebelo-tálamo-cortical en cuanto a alteraciones de impulsividad, infiriendo la 

relación entre estas estructuras y el control impulsivo (94). En otro estudio descrito 

por Arbabi (2013), donde se evaluó a una paciente con TLP que presentaba intentos 

suicidas, observándose una notable mejoría en cuanto a sintomatología depresiva, 

impulsividad, afecto negativo, y menor puntuación de escalas descritas para TLP 

(SCID-II), tras la disminución de la actividad en amígdala, giro cingulado y 

parahipocampo, que fueron reflejados en estudios de neuroimagen (93). 
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III. Fundamentación teórica 

 

La alta prevalencia del TLP a nivel mundial y consecuentemente en nuestro 

país, con gran impacto social y económico, generan una fuerte carga para los 

sistemas de salud, resultando en una disminución significativa en la calidad de vida 

de los pacientes afectados. Las terapéuticas empleadas en el TLP comúnmente 

resultan insuficientes para la sintomatología del trastorno, por lo que se requiere la 

búsqueda de nuevas medidas de tratamiento que pudieran presentar mayor 

eficacia, con mínimos efectos secundarios y riesgo, para asegurar un adecuado 

apego y seguimiento. 

Diversos estudios en diferentes patologías reportan y sitúan a la EMTr como 

posible terapia asociada a ciertas regiones encefálicas, tal es el caso de la corteza 

prefrontal dorsolateral, ya que presenta un alto grado de acción en cuanto a 

modulación neuronal, realizándose de manera segura. De esta manera, se busca 

dirigir el efecto de la EMTr a zonas poco exploradas, como la región prefrontal 

dorsomedial, donde se infiere que podría tener resultados como un tratamiento 

potencial para este trastorno. 
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IV. Hipótesis 

Hipótesis clínicas 

 H1 La maniobra activa de EMTr aplicada sobre la corteza prefrontal 

dorsomedial de sujetos con TLP, induce cambios de mejoría en las variables clínicas 

(impulsividad, inestabilidad emocional y relaciones interpersonales), en 

comparación con la maniobra placebo. 

H0 La maniobra activa de EMTr aplicada sobre la corteza prefrontal 

dorsomedial de sujetos con TLP, no induce cambios de mejoría en las variables 

clínicas (impulsividad, inestabilidad emocional y relaciones interpersonales) en 

comparación con la maniobra placebo 

 

Hipótesis neuropsicológicas 

H1 La maniobra activa de EMTr aplicada sobre la corteza prefrontal 

dorsomedial de sujetos con TLP, induce cambios de mejoría en las variables 

neuropsicológicas (flexibilidad cognitiva, control inhibitorio y toma de decisiones), en 

comparación con la maniobra placebo. 

H0 La maniobra activa de EMTr aplicada sobre la corteza prefrontal 

dorsomedial de sujetos con TLP, no induce cambios de mejoría en las variables 

neuropsicológicas (flexibilidad cognitiva, control inhibitorio y toma de decisiones), en 

comparación con la maniobra placebo. 
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V. Objetivos 

V.1. Objetivo general 

Evaluar el efecto de la Estimulación Magnética Transcraneal aplicada sobre 

la Corteza Dorsomedial en las variables clínicas y neuropsicológicas de pacientes 

con Trastorno Límite de Personalidad. 

 

V.2. Objetivos específicos 

1. Caracterizar los patrones patológicos clinimétricos en los 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 clínicas y neuropsicológicas en 

pacientes con Trastorno Límite de Personalidad como resultado de la 

aplicación de un protocolo activo de Estimulación Magnética Transcraneal en 

la región Dorsomedial. 
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VI. Material y métodos 

 

VI.1 Tipo de investigación 

Se realizó un ensayo clínico ciego simple aleatorizado, con una modalidad 

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

 

VI.2 Población 

Sujetos de 18 a 45 años, previamente evaluados por personal capacitado, 

que cuenten con diagnóstico de Trastorno Límite de Personalidad, de acuerdo con 

el Manual de Diagnóstico y Estadística de los Trastornos Mentales 5ª Edición (DSM-

V) y que acudan a la Clínica del Sistema Nervioso Central de la Facultad de 

Medicina de la Universidad Autónoma de Querétaro (CSNFMUAQ). 

 

VI.3 Muestra y tipo de muestra 

El estudio es un ensayo clínico aleatorizado con una muestra no 

probabilística por conveniencia, en el cuál se incluyeron 20 sujetos de edad 

comprendida entre 18-45 años que cursen con TLP. 

 

VI.3.1 Criterios de selección 

 

VI.3.1.1Criterios de inclusión 

1. Pacientes ambos sexos que cuenten con diagnóstico de Trastorno Límite 

de Personalidad, de acuerdo con el DSM-IV y 5. 

2. Puntaje en la entrevista diagnóstica para trastorno de límite de 

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

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

días. 

5. Pacientes que cuenten con tratamiento en psicoterapia. 

6. Acepte firmar carta de consentimiento informado. 

 

VI.3.1.2 Criterios de exclusión 

1. Pacientes que cursen con las siguientes patologías: 

o Enfermedades crónico-degenerativas.  

o Enfermedad neurológica crónica no controlada. 

o Comorbilidad con otro trastorno mental. 

▪ Excepto: Trastornos de Ansiedad, síntomas depresivos. 

o Síntomas psicóticos. 

2. Que presenten alteraciones en electroencefalograma. (Paroxismo o 

Actividad epileptiforme). 

3. Traumatismo craneoencefálico con pérdida del estado de conciencia. 

4. Objetos metálicos intracraneales o marcapasos. 

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

del grado de lesión y la profundidad). 

 

 

VI.3.1.3 Criterios de eliminación 

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

secundarios. 

2. Que no asistan a dos sesiones de evaluación o estimulación, 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 años. Puntaje de escalas 

clinimétricas que evalúan sintomatología de trastorno límite de personalidad 

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

 

VI.3.2.1 Variables independientes 

1. Estimulación magnética transcraneal: Forma de estimulación cerebral a 

través de la aplicación de campos magnéticos, que permite la inducción de actividad 

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

 

VI.3.2.2 Variables dependientes 

1. Impulsividad. Predisposición a una reacción inesperada, rápida y 

desmedida ante una situación externa o estímulo interno propio del sujeto (95).  

2. Inestabilidad emocional. Variación constante de sentimientos y 

emociones, sin un desencadenante significativo aparente (96).   

3. Alteración de autoimagen. Falla en la representación mental acerca de 

uno mismo, que no está sujeto a la objetividad (97). 

4. Control inhibitorio. Supresión de respuestas explícitas o implícitas ante 

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

5. Flexibilidad cognitiva. Capacidad de adaptación a los cambios 

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

6. Toma de decisiones. Proceso dinámico de dos sistemas que interactúan 

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

Los pacientes fueron captados de la CSNFMUAQ para la evaluación 

diagnóstica, y asegurar que los sujetos cubrieran los criterios de inclusión. Se realizó 

el diagnóstico de TLP por un clínico experto y mediante la aplicación de las 

siguientes pruebas clinimétricas y neuropsicológicas: 

• Pruebas Clinimétricas: 

o Mini International Neuropsychiatric Interview (MINI-PLUS) 

o Entrevista clínica estructurada para los trastornos del eje II (SCID-II) 

o Entrevista diagnóstica revisada para pacientes con trastorno límite de 

la personalidad (DIB-R). 

o Escala de Depresión de Hamilton. (HAM-A) 

o Escala de Ansiedad de Hamilton. (HAM-D) 

o Escala de Impulsividad de Barratt. (BIS-11) 

o Escala de impresión global del Trastorno Límite de Personalidad. 

(CGI-BPD) 

o Lista de síntomas de Trastorno Límite de Personalidad (BSL). 

o Evaluación de la severidad del Trastorno Límite de Personalidad a 

través del tiempo (BEST). 

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

• Pruebas neuropsicológicas: 

o Stop Signal Task (SST). 

o Wisconsin Card Sorting Test (WCST). 

o Iowa Gambling Task (IGT). 

 

Evaluación clinimétrica 

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

medición de acuerdo con la exactitud y su reproducibilidad, a través de la evaluación 

de síntomas, signos y otros fenómenos (101). 
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i) Evaluación diagnóstica 

MINI-International Neuropsychiatric Interview (MINI-PLUS) 

Es una entrevista diagnóstica estructurada de breve duración que explora 

los principales trastornos psiquiátricos del Eje I del DSM-IV y la CIE-10. Se ha 

demostrado que la MINI tiene una puntuación de validez y confiabilidad 

aceptablemente alta, puede ser administrada en un período de tiempo de 15 

minutos. Puede ser utilizada por clínicos tras una breve sesión de entrenamiento. 

Entrevistadores no clínicos deben recibir un entrenamiento más intenso. (OMS, 

2015) 

 

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

Nos permite el diagnóstico de este trastorno, de acuerdo con la entrevista 

clínica estructurada para los trastornos de personalidad del eje II (SCID-II), basada 

en el DSM-IV y que actualmente aplica para el DSM-V, con la presencia de 5 o más 

de los siguientes síntomas: 

• Esfuerzos frenéticos para evitar un abandono real o imaginario. 

• Patrón de relaciones interpersonales inestables e intensas. 

• Alteración de la identidad. 

• Impulsividad en al menos dos áreas potencialmente dañinas para sí mimo. 

• Comportamientos intensos, automutilantes o amenazas suicidas recurrentes. 

• Inestabilidad afectiva. 

• Sentimientos crónicos de vacío. 

• Ira inapropiada e intensa o dificultades para controlar la ira. 

• Ideación paranoide transitoria. 

La SCID-II es una entrevista semiestructurada que evalúa categóricamente 

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 ítems 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 sí o no.  La 

autoaplicada consiste en reactivos con respuesta sí o no, cuyo tiempo de aplicación 

es de menos de una hora, y a cada criterio se le asigna un valor dependiendo la 

respuesta arrojada, 1 al sí y 0 al no. 

 

Entrevista diagnóstica revisada para pacientes con trastorno límite de 

la personalidad (DIB-R) 

Anteriormente evaluaba cinco esferas propias del TLP: adaptación social, 

patrones de acción impulsivos, afectos, relaciones interpersonales y psicosis (103), 

sin embargo, no presentaba una exclusión marcada de este trastorno en 

comparación con el resto. Actualmente se eliminó la adaptación social, evaluando 

las cuatro características restantes (104). 

La entrevista cuenta con 125 reactivos y se aplica en un tiempo no mayor a 

60 minutos, con una exploración menor a los 2 años previos al momento de la 

entrevista. Tiene un punto de corte para el diagnóstico de >7 y cuenta con una 

elevada sensibilidad y especificidad. Actualmente posee validación al español, la 

cual presenta una consistencia interna óptima para el diagnóstico de la población, 

con un alfa de Cronbach de 0.89 (105).  

 

ii) Evaluación de síntomas del TLP 

Escala o lista de síntomas de Trastorno Límite de Personalidad (BSL) 

Es un instrumento autoaplicado para valorar la severidad del TLP, cuenta 

con 23 ítems que evalúan los síntomas del estado general de la semana previa al 

desarrollo de la escala y 11 ítems para valoración 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 versión original han sido adecuadas y se ha validado al español.  
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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). 

 

Impresión global del Trastorno Límite de Personalidad (CGI-BPD) 

Es una escala diseñada para la evaluación de la severidad, así como los 

cambios posteriores a la intervención en pacientes con TLP. Consta de 10 ítems 

que puntúan los 9 dominios psicopatológicos relevantes de este trastorno, además 

de una puntuación global adicional. Cuenta con dos formatos: el CGI-BPD-S que 

evalúa la severidad actual y la CGI-BPD-I que evalúa la mejoría. Se establecieron 

las propiedades psicométricas de esta escala, administrando a 78 pacientes con 

TLP, mostrando una buena validez y fiabilidad. (Alpha de Cronbach de 0.85 y 0.89; 

CCI: 0.86 y 0.78, y adecuada sensibilidad al cambio (107). 

 

Evaluación 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 diagnóstico de TLP, a través de la medición de pensamientos, 

emociones y comportamientos típicos 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) Evaluación de síntomas depresivos 

Escala de Depresión de Hamilton (HDRS) 

Es un instrumento clinimétrico heteroaplicado, utilizado para medir la 

severidad de la sintomatología de la depresión; se utiliza en la medición de la 

respuesta al tratamiento del paciente diagnosticado con trastorno depresivo. Su 

gran sensibilidad al cambio ha hecho que se emplee para la definición de conceptos 
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como "mejoría" (una disminución 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) Evaluación de síntomas de ansiedad 

Escala de Ansiedad de Hamilton (HARS) 

Se trata de una escala heteroaplicada donde el entrevistador puntúa de 0 a 

4 puntos cada ítem, valorando tanto la intensidad como la frecuencia del mismo. Se 

pueden obtener, además, dos puntuaciones que corresponden a ansiedad psíquica, 

y a ansiedad somática.  No existen puntos de corte. Una mayor puntuación 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) Evaluación de la impulsividad 

Escala de Impulsividad de Barratt (BIS-11) 

Los rasgos impulsivos son característicos en este trastorno, por lo cual es 

necesario evaluarlos a través de esta escala, considerada como estándar de oro 

(111). Evalúa dentro del constructo de impulsividad, tres subrasgos: impulsividad 

cognitiva, motora y no planeada. Se realiza de manera autoaplicada y consta de 30 

ítems que evalúan los síntomas relacionados con la impulsividad tras la última 

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 

investigación o desde la práctica clínica, es uno de los autoinformes que se 

administran más comúnmente para la evaluación de dicho rasgo, sin embargo, no 

presenta un punto de corte, por lo que a mayor puntuación 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 sí mismos (114). Consta de 33 ítems, 

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 ítems directos que sean verdaderos o los inversos que sean falsos, puntuando 

con 0 las respuestas opuestas.  La suma de las puntuaciones permite obtener una 

puntuación total entre 0 y 33, a mayor puntuación indica mayor deseabilidad social 

(115). Cuenta con una consistencia interna adecuada (α Cronbach= 0.72-0.80) y un 

tamaño de efecto mediano (d =0.74) (116). 

 

 

vi) Evaluación neuropsicológica 

Stop Signal Task (SST) 

Es una tarea que sirve para la medición de procesos inhibitorios. Consiste 

en estímulos a los que debe haber una respuesta (“go”) y a los que no se debe 

responder (“no go”). Dichos estímulos van apareciendo en un período de tiempo 

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

El diseño consta de dos partes, la primera o tarea de ejecución exclusiva, 

donde el sujeto responderá de manera rápida y precisa a la señal, presionando la 

tecla izquierda si aparece un cuadrado o la derecha, si la figura en aparecer es un 

círculo, valorando el tiempo de respuesta a la acción, mientras que en la segunda 

fase se indica una señal “no go”, en donde aparecerán estímulos 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 formación de 

conceptos, abstracción y, sobre todo, del cambio de estrategias cognitivas como 

respuesta a la modificación del medio (119).  

Consiste en cartas agrupadas según forma (círculo, estrella, cuadrado, 

cruz), color (rojo, verde, azul, amarillo), y número (del 1 al 4); a medida que aparecen 

cartas “estímulo” deben ser ubicadas en cada grupo con la secuencia de patrones 

determinados para la elección de la próxima carta en aparecer, sin embargo, dicho 

esquema va variando a lo largo de la evaluación. Se cuantifican los intentos, los 

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

 

Iowa Gambling Test (IGT) 

La función de esta prueba es la evaluación acerca de la toma de decisiones, 

también alterada en este trastorno (120). Se sitúan 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 más 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 explícitas, 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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VI.5 Procedimientos  

Metodología general 

A los participantes se les explicó de forma detallada la razón y el 

procedimiento del proyecto de investigación. Se abordó 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 

recalcó la libertad con la que cuentan para participar en el proyecto y/o suspender 

su participación en el momento en que así lo decidan. Posteriormente, a quienes 

aceptaron participar se les solicitó que firmaran la carta de consentimiento 

informado e iniciaran una evaluación con DIB-R (para confirmar las características 

clínicas de los pacientes). Una vez realizada la evaluación inicial, a aquellos 

pacientes que fueron candidatos para recibir estimulación magnética transcraneal, 

se les realizó un registro electroencefalográfico para descartar anormalidades en la 

actividad eléctrica cerebral (paroxismo o actividad epileptiforme). Estos sujetos 

candidatos se aleatorizaron para recibir tratamiento activo o simulado de 

estimulación magnética transcraneal, con 15 sesiones (a razón de una diaria) 

durante tres semanas. Una vez finalizado el tratamiento, se realizó una posterior 

evaluación con pruebas clinimétricas y neuropsicológicas.  Al finalizar las pruebas, 

se incluyó la modalidad en “crossover”, lo que significa que aquellos pacientes que 

cursaron con estimulación activa recibieron estimulación simulada, y en caso 

contrario, quienes recibieran estimulación placebo, recibieron estimulación activa, 

durante otras 15 sesiones. 

 

Protocolo de Estimulación Magnética Transcraneal 

Habiendo descartando previamente alteraciones en la actividad eléctrica 

cerebral mediante el Electroencefalograma, se realizó la EMTr con un equipo de 

estimulación MagVenture Pro R30 y la bobina Cool D-B80. En cada sesión, con la 

bobina (peso de 1.8, angulación de 120°, diámetro externo de 95mm e interno de 

67mm) se estableció el umbral motor en cada sujeto utilizando el método visual, y 

estimulando la región motora primaria derecha con pulsos simples, observando el 
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movimiento del abductor corto del pulgar contralateral a la región motora (123). La 

EMTr se efectuó 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 colocación y fijación sobre algún punto definido sobre la cabeza, 

realizándose 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 pequeños pulsos de estimulación 

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

Cada sujeto recibió 15 sesiones de tratamiento, una sesión 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 

estimulación, realizando un “crossover” con el fin de comprobar el efecto potencial 

de la EMTr. Para la estimulación activa (5 Hz), cada sesión consistió en la aplicación 

de 1500 pulsos sobre la CPFdm al 100% del umbral motor de cada paciente; 

mientras que para la estimulación simulada (ó sham) se realizó de acuerdo con lo 

descrito previamente.  

 Se llevó un registro diario de los parámetros de estimulación, así como 

observaciones generales que sucedan durante o posterior a la sesión.  

Al finalizar las sesiones de estimulación (bajo cualquiera de las dos 

modalidades) los sujetos fueron evaluados nuevamente con las pruebas 

clinimétricas y neuropsicológicas, mediante escalas de impulsividad, flexibilidad 

cognitiva, presencia de síntomas característicos de TLP. 

 

Protocolo seguridad. 

Como medida de bioseguridad, la Clínica del Sistema Nervioso de la 

Facultad de Medicina de la Universidad Autónoma de Querétaro, cuenta con un 

carro rojo con todo lo necesario para reanimación pulmonar y/o medicamentos 

anticomiciales, según sea el caso. 
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Los sujetos que acudieron al protocolo de investigación llevaron tratamiento 

farmacológico y/o psicoterapéutico en el CESAM o con psiquiatra privado. Contaron 

con atención disponible las 24 horas con los encargados del protocolo de 

investigación: Dr. Julian V. Reyes López (Médico Especialista en Psiquiatría), así 

como con el médico Angel Román Calderón Moctezuma (Estudiante de la Maestría 

en Ciencias en Neurometabolismo). También es importante destacar que el 

procedimiento de EMTr fue realizado con la supervisión del especialista en EMTr 

(Dr. Julian V. Reyes López) y que la Clínica del Sistema Nervioso cuenta con 

numerosos especialistas laborando en la institución: Dr. Hebert Luis Hernández 

Montiel (Coordinador de la Maestría en Ciencias en Neurometabolismo, SNI I), 

Médicos especialistas en Neurofisiología: Dr. René Rodríguez Valdés y  Dra. Liane 

Aguilar Fabré, Médico Especialista en Neurología: Dr. Moisés López, así como con 

tres médicos generales: Dr. Arturo García, Dra. Alejandra Martínez González, Dra. 

Fernanda Córdoba, por lo cual a los sujetos se les garantiza una atención óptima 

con personal capacitado en caso de requerirlo.   

El sujeto desde el inicio hasta el término de su evaluación contó con 

vigilancia constante de su evolución, 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 inclusión se 

les invitó a continuar con su servicio de salud al que pertenecen, así como los 

servicios ofertados por la Clínica del Sistema Nervioso.   

SEGURIDAD: Para seguridad de los sujetos se solicitó su número de 

seguridad social (IMSS, ISSSTE, SEGURO POPULAR) los cuales cubrían 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 podían haber sido administrados por los médicos 

presentes al momento de la estimulación en caso de ser necesario.  
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VI.5.1 Análisis estadístico 

Para las variables sociodemográficas fue utilizada estadística 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 clínicos y 

neuropsicológicos, de la misma manera se realizó estadística 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 análisis se 

procesaron mediante el software SPSS versión 24 y el paquete estadístico Graph 

Prism, versión 6.0. 

 

VI.5.2 Consideraciones éticas 

Desde abril de 2014, México cuenta con la actualización de las normas de 

investigación, las cuales estaban basadas en el reglamento de la Ley General de la 

Salud de 1986. Desde el año 2001, la Secretaría de Salud de México tiene una 

agencia reguladora que actúa como autoridad sanitaria, desconcentrada y con 

autonomía para la regulación y el control de la investigación clínica: La Comisión 

Federal para la Protección contra Riesgos Sanitarios (COFEPRIS), la cual cuenta 

desde 2013 con un Registro Nacional de Ensayos Clínicos. La unidad administrativa 

de la COFEPRIS que se encarga de la evaluación de los ensayos clínicos es la 

Comisión de Autorización Sanitaria (CAS), misma que se encarga de: expedir, 

prorrogar o revocar la autorización de proyectos para el empleo de medicamentos, 

materiales, aparatos, procedimientos o actividades experimentales en seres 

humanos con fines de investigación científica, respecto de los cuales no se tenga 

evidencia científica suficiente para probar su eficacia preventiva, terapéutica o de 

rehabilitación.   

Estudios Clínicos (COFEPRIS): Se define como estudio clínico a cualquier 

estudio sistemático que emplea un diseño 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 Declaración de 

Helsinki.  

Aprobación por parte de COFEPRIS: Según el artículo 14 del Reglamento 

de la Comisión Federal para la Protección contra Riesgos Sanitarios establece que, 

corresponde a la Comisión de Autorización Sanitaria expedir, prorrogar o revocar la 

autorización de proyectos para el empleo de medicamentos, materiales, aparatos, 

procedimientos o actividades experimentales en seres humanos con fines de 

investigación científica, respecto de los cuales no se tenga evidencia científica 

suficiente para probar su eficacia preventiva, terapéutica o de rehabilitación. La 

Estimulación Magnética Transcraneal repetitiva (EMTr), es una técnica de 

neuromodulación que permite a los investigadores estimular de manera focal y no 

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

Este protocolo se realizará bajo el acuerdo de la Ley General de Salud en 

materia de investigación para la salud, Título Segundo, Capítulo 1, bajo los Artículos 

13, 14, 15, 16 y 17, donde el presente estudio es considerado como una 

investigación con riesgo mayor que el mínimo. La Estimulación Magnética 

Transcraneal repetitiva (EMTr), es una técnica aprobada por Estados Unidos, La 

Unión Europea, Canadá y Australia para su uso en el tratamiento de Trastorno 

Depresivo Mayor (70) y desde el año 2008 aprobada por la FDA (Food and Drug 

Administration) con nivel 1 de evidencia (requiere > 2 ensayos aleatorios 

controlados y/o metaanálisis con un intervalo de confianza estrecho) por su eficacia 

aguda (125). Analizando la referencia científica utilizada se puede observar que, 

aunque constituye un estudio clínico, no requiere la autorización por parte de la 

Comisión Federal para la Protección contra Riesgos Sanitarios (COFEPRIS). 

Así mismo, el presente estudio fue autorizado por el Comité de Bioética de la 

Facultad de Medicina de la Universidad Autónoma de Querétaro y fue registrado en 

el Instituto Nacional de Salud (NIH), de Estados Unidos, obteniendo el número de 

registro NCT03832777. El presente protocolo fue realizado en la Clínica del Sistema 

Nervioso de esta Facultad y en el proyecto colaboraron especialistas en 
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Neurofisiología Clínica, Neurología, Medicina Interna, Psiquiatría y Medicina 

Familiar. 
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VII. Resultados 

Prueba piloto 

Se realizó una prueba piloto para la evaluación del ciego simple. Fueron 

reclutados 16 sujetos que nunca habían recibido EMTr, de los cuales fueron 5 

hombres y 11 mujeres con una edad de 34.25 ± 15.26 años.  A cada uno se le 

entregó 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 elección de la maniobra con la que empezaría 

cada uno, y se tomaron las medidas craneales para la obtención del umbral motor 

(M1), así como para la localización del sitio a estimular (FPz). Con el fin de aislar a 

cada individuo de estímulos visuales y auditivos, se colocó un antifaz sobre los ojos, 

y audífonos con melodías neutras en ambos oídos, de la misma manera fueron 

colocados tens en la frente de cada sujeto. 

Posteriormente se inició la sesión en la cual cada uno recibió 4 trenes de 50 

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

o Modalidad Activa: Se conectó la bobina Cool D-B80 directamente al 

estimulador y se colocó en la región a estimular.   

o Modalidad Placebo: Se conectó 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 

región dorsomedial, para no presentar diferencias perceptibles en los 

sujetos. 

Del total de sujetos evaluados, 8 recibieron primero la estimulación activa y 

8 la estimulación sham ó placebo, de los cuales 5 lograron reconocer el tipo de 

estimulación que recibían, mientras que los 11 restantes no pudieron identificar la 

maniobra aplicada (Gráfica 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 años, los resultados se muestran a 

continuación (Gráfica 1).  

 

▪ GRÁFICA. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Resultados generales 

Se evaluaron 67 sujetos (27.63±8.38 años), 38 acudieron a través de 

referencia de instituciones de salud mental públicas y privadas, los 29 restantes por 

la difusión realizada en diferentes medios. En la evaluación inicial y una vez firmada 

la carta de consentimiento informado, fueron aceptados 58 pacientes quienes 

puntuaron adecuadamente para el trastorno según la DIB-R (Gráfica 2)., 

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

Gráfica 1. En la gráfica se observa que únicamente 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 identificación y discernimiento entre un estímulo activo y uno 

placebo. (n=16). 
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síntomas psicóticos (1), comorbilidades con otros trastornos (3), embarazo (1), 

quienes no acudieron a la evaluación subsecuente (3), así como abandono del 

protocolo de investigación (3: 1 previo al inicio del protocolo y 2 al concluir la primera 

maniobra). Tras la valoración neurofisiológica, a partir de EEG se descartaron 21 

participantes por anormalidades en la actividad eléctrica cerebral (Figura 1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

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 serán mostrados únicamente en las 

primeras dos mediciones (Basal y S3) de ambos grupos. 
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Gráfica 2. Se muestra con una línea roja punteada el punto de corte del DIB-R, así como los resultados de 

la entrevista en cada paciente (n=67). 

 

Dire
cc

ión
 G

en
era

l d
e B

ibl
iot

ec
as

 U
AQ



36 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

o Características de la muestra. 

 

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 años; 19 mujeres 
(27.63±7.90 años) y 8 hombres (29.75±8.24 años), con una media de años de 
estudio de 15.3±3.29 años (M: 15.74±3.67 años, H: 14.25±1.90 años), quienes 
contaron con diagnóstico de TLP, de acuerdo al DSM-5 (Tabla 1). Se realizó la 
batería clinimétrica y neuropsicológica de manera basal, y el análisis estadístico 
inter-grupo a través de la U de Mann-Whitney sin mostrar diferencias significativas 
(Tabla 2). 

 

 

 

 

 

Tabla 1. Características sociodemográficas de los pacientes evaluados (por 
maniobra realizada y el total). 

 

SOCIODEMOGRÁFICO 
GRUPO 1 

 (ACT-SHAM) 
GRUPO 2 

(SHAM-ACT) 
TOTAL 

EDAD ( ±σ) 27.07±7.73  29.54±8.20 28.26±7.90 

AÑOS DE ESTUDIO ( ±σ) 15.36±3.69 15.23±2.94 15.3±3.29 

GÉNERO H/M (%H) 4/9 (44.44%) 4/10 (40.00%) 8/19 (42.10%) 

 

Figura 1. Se muestra detalladamente el número total de pacientes evaluados (azul), los que se han excluido (rojo), los que 

ingresaron y concluyeron o abandonaron (negro). 
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o Evaluación de síntomas propios del TLP. 

 

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

criterios del DSM-5) se evaluó a través de las siguientes clinimetrías: la Lista de 

Tabla 2. Puntaje basal de los pacientes clasificados según la maniobra con la que 
ingresaron al protocolo (Activa o Placebo), así mismo se muestra el valor de p obtenido en 
la comparación basal por medio de la U de Mann-Whitney. 

 

ÍTEMS PLACEBO ACTIVA VALOR DE P 

CLÍNICA 

SÍNTOMAS 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 

SÍNTOMAS DEPRESIVOS 

HDRS 26.69±7.31 28.14±9.54 0.820 

EVALUACIÓN DE ANSIEDAD 

HARS 24.62±7.01 27.29±9.13 0.573 

IMPULSIVIDAD 

BIS 68.62±13.24 62.21±14.61 0.284 

NEUROPSICOLÓGICA 

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 31.77±11.25 30.57±9.92 0.839 

PUNTUACIÓN 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 
PERSEVERATIVAS 

1.61±1.38 2±1.84 0.425 

PERSEVERACIONES 
DIFERIDAS 

0.76±1.42 0.92±1.49 0.407 

TIEMPO 231.5±86.11 286.5±79.56 0.172 
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Síntomas del TLP (BSL), la Impresión Clínica Global del TLP (CGI-BPD), así como 

la Evaluación 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 desviación estándar, 

así como el porcentaje de cambio (▲); 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 ▲=53.86%] vs 20.46±22.15 [p=0.879, ▲=20.88%]), CGI-BPD 

(41.29±8.99 vs 21.14±9.67 [p=0.0002, ▲= 48.80%] vs 21.54±12.05, [p=0.556, ▲= -

1.89%]), BEST (44.71±11.41 vs 28.43±9.87 [p=0.0005, ▲=36.41%] vs 29.85±13.67 

[p=0.800, ▲=-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, ▲=16.32%] vs 10.75±14.85 

[p=0.003, ▲=69.01%]), CGI-BPD (37.69±12.02 vs 32.08±11.19 [p=0.131, 

▲=14.88%] vs 13.75±4.35 [p=0.0005, ▲=57.13%], BEST (41.31±10.67 vs 

37.31±12.85 [p=0.288, ▲=9.68%]vs 24±10.58 [p=0.015, ▲=35.67%]) (Tabla 

3)(Gráficas 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 según 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), así mismo se muestra el valor de p 
obtenido a través de la prueba de Wilcoxon y el porcentaje de cambio (▲) para cada 
maniobra. 

 

 
 

 

ESCALA 
GRUPO 1 (ACTIVA-PLACEBO) 

BASAL SEMANA 3 VALOR DE P ▲  SEMANA 6 VALOR DE P ▲  

BSL 55.36±25.22 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% 

ESCALA 
GRUPO 2 (PLACEBO-ACTIVA) 

BASAL SEMANA 3 VALOR DE P ▲  SEMANA 6 VALOR DE P ▲  

BSL 41.46±20.11 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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Gráfica 3. En la gráfica se muestran los valores obtenidos en el BSL, en el eje 
de las “x” se muestra el tiempo de evaluación (de manera inicial y a lo largo de las 6 
semanas), así como el puntaje obtenido sobre el eje de las “y”. Se observan diferencias 
significativas para las maniobras activas en ambos grupos. 
**p<0.01 
***p<0.001 

Gráfica 4. En la gráfica se muestran los valores obtenidos en la CGI-BPD, en 
el eje de las “x” se muestra el tiempo de evaluación (de manera inicial y a lo largo de 
las 6 semanas), así 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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o Evaluación de Sintomatología Afectiva. 

La medición de la sintomatología depresiva se realizó a través de la Escala 

de Depresión de Hamilton. Obteniéndose los siguientes resultados: Grupo 1: 

28.14±9.54 vs 15.43±7.46 (p=0.0002, ▲=45.16%) vs 14.46±8.54 (p>0.99, 

▲=6.28%); Grupo 2: 26.69±7.31 vs 24±10.12 (p=0.311, ▲= 10.07%) vs 8±4.53 

(p=0.0005, ▲= 66.66%) (Tabla 4) (Gráfica 6). 

Tabla 3. Se muestran los resultados obtenidos por los sujetos, de acuerdo con el 
puntaje que obtuvieron en la Escala de Depresión de Hamilton (HDRS). Se clasificaron 
según 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), así 
mismo se muestra el valor de p obtenido a través de la prueba de Wilcoxon y el porcentaje 
de cambio (▲) para cada maniobra. 

  

MANIOBRA 
ESCALA DE DEPRESIÓN DE HAMILTON (HDRS) 

BASAL SEMANA 3 VALOR DE P ▲  SEMANA 6 VALOR DE P ▲  

GRUPO 1 (A-P) 28.14±9.54  15.43±7.46 0.0002 45.16% 14.46±8.54 > 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% 

Gráfica 5. En la gráfica se muestran los valores obtenidos en el BEST, en el eje de 
las “x” se muestra el tiempo de evaluación (de manera inicial y al finalizar cada maniobra: 3 y 
6 semanas), así 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 
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o Evaluación de Síntomas de Ansiedad. 

Los síntomas de ansiedad fueron evaluados mediante la Escala de 

Ansiedad de Hamilton, mostrando los siguientes resultados: Grupo 1: 27.29±9.13 

vs 12.14±6.87 (p=0.0001, ▲=55.51%) vs 13.92±10.08 (p=0.620, ▲=-14.66%); 

Grupo 2 mostraron los siguientes resultados: 24.62±7.01 vs 21.23±9.67 (p=0.251, 

▲= 13.76%) vs 6.33±4.81 (p=0.0005, ▲=70.18%) (Tabla 4) (Gráfica 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 
según 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 (▲) para cada maniobra. 

 

 

MANIOBRA 
ESCALA DE ANSIEDAD DE HAMILTON (HARS) 

BASAL SEMANA 3 VALOR DE P ▲  SEMANA 6 
VALOR DE 

P 
▲  

GRUPO 1 (A-P) 27.29±9.13 12.14±6.8} 0.0001 55.51% 13.92±10.08 0.62099 
-

14.66% 

GRUPO 2 (P-A) 24.62±7.01 21.23±9.67 0.251 13.76% 6.33±4.81 0.0005 70.18% 

Gráfica 6. En la gráfica se muestran los valores obtenidos en el HDRS, en el eje 
de las “x” se muestra el tiempo de evaluación (de manera inicial y a lo largo de las 6 
semanas), así como el puntaje obtenido sobre el eje de las “y”. Hay diferencias significativas 
para las maniobras activas en ambos grupos. 
***p<0.001 

 
 

Dire
cc

ión
 G

en
era

l d
e B

ibl
iot

ec
as

 U
AQ



42 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

o Evaluación de la Impulsividad.  

Esta área 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, ▲=18.01%) vs 53.23±15.08 (p=0.635, ▲=-4.37%), Grupo 2: 68.62±13.24 

vs 57.69±17.6 (p=0.068, ▲=15.92%) vs 44.83±15.99 (p=0.011, ▲=22.29%) (Tabla 

5) (Gráfica 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 según 
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), así 
mismo se muestra el valor de p calculado a través de la prueba de Wilcoxon y el porcentaje 
de cambio (▲) para cada maniobra. 

 

MANIOBRA 
ESCALA DE IMPULSIVIDAD DE BARRATT (BIS) 

BASAL SEMANA 3 
VALOR DE 

P 
▲  SEMANA 6 

VALOR DE 
P 

▲  

GRUPO 1 
 (A-P) 

62.21±14.61 51±19.12 0.047 18.01% 53.23±15.08 0.635 -4.37% 

GRUPO 2 
 (P-A) 

68.62±13.24 57.69±17.06 0.068 15.92% 44.83±15.99 0.011 22.29% 

Gráfica 7. En la gráfica se muestran los valores obtenidos en el HARS, en el eje 
de las “x” se muestra el tiempo de evaluación (de manera inicial y a lo largo de las 6 
semanas), así como el puntaje obtenido sobre el eje de las “y”. Con diferencias 
significativas para las maniobras activas en ambos grupos. 
***p<0.001 
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o Control Inhibitorio. 

Se realizó la evaluación 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, ▲=1.08%) vs 459.7±222.7 

(p=0.176,▲=7.30 %), SSRT: 272.9±92.87 vs 263.8±85.91 (p=0.684, ▲=3.33%) vs 

275.7±75.14 (p=0.569, ▲= -4.51%), Grupo 2: SSD: 539.1±137.2 vs 629.7±176.6 

(p=0.042, ▲=16.80%) vs 588.5±220.7(p=0.577, ▲= -6.54%), SSRT: 250.8±42.55 

vs 213.8±70.55 (p=0.266, ▲= 14.75%) vs 227.3±58.08 (p=0.898, ▲= -6.31%), 

(Tabla 6) (Gráficas 9, 10). 

Gráfica 8. En la gráfica se muestran los valores obtenidos en el BIS, en el eje de las 
“x” se muestra el tiempo de evaluación (de manera inicial y a lo largo de las 6 semanas), así 
como el puntaje obtenido sobre el eje de las “y”. Hay diferencias significativas para la 
maniobra activa para ambos grupos. 
*p<0.05 
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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) según 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), así mismo se muestra el valor de p 
obtenido a través de la prueba de Friedman y el porcentaje de cambio (▲) para cada 
maniobra. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

MANIOBRA 

CONTROL INHIBITORIO 

STOP SIGNAL DELAY (SSD) 

BASAL SEMANA 3 VALOR DE P ▲  SEMANA 6 VALOR DE P ▲  

GRUPO 1 (A-P) 423.8±198.9 428.4±216.5 0.469 1.08% 459.7±222.7 0.176 7.30% 

GRUPO 2 (P-A) 539.1±137.2 629.7±176.6 0.042 16.80% 588.5±220.7 0.577 -6.54% 

MANIOBRA 
STOP SIGNAL REACTION TIME (SSRT) 

BASAL SEMANA 3 VALOR DE P ▲  SEMANA 6 VALOR DE P ▲  

GRUPO 1 (A-P) 272.9±92.87 263.8±85.91 0.684 3.33% 275.7±75.14 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% 

Gráfica 9. En la gráfica se muestran los valores obtenidos en el SSD, en el eje de 
las “x” se muestra el tiempo de evaluación (de manera inicial y al finalizar cada maniobra: 
semana 3 y 6), así 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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o Toma de decisiones. 

Se evaluó la toma de decisiones por medio del Iowa Gambling Test, 

reportando dos valores Porcentaje de Cartas de Riesgo (%) y Puntuación 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, ▲=21.49%) vs 20±16.61 (p=0.320, 

▲=16.66%), Puntuación Total: 23.93±12.14 vs 35.57±16.24 (p=0.038, ▲=48.64%) 

vs 41.46±22.47 (p=0.090, ▲=16.55%); Grupo 2: Porcentaje Cartas de Riesgo (%): 

31.77±11.25 vs 28.31±14.97 (p=0.109, ▲=10.89%) vs 20±13.96 (p=0.025, 

▲=29.35%), Puntuación Total: 22.31±14.97 vs 34.62±24.42 (p=0.016, ▲= 

55.17%) vs 37.83±18.31 (p=0.481, ▲=9.27%) (Tabla 7)(Gráficas 11, 12).   

 

 

 

 

Gráfica 10. En la gráfica se muestran los valores obtenidos en el SSRT, en el 
eje de las “x” se muestra el tiempo de evaluación (de manera inicial y al finalizar cada 
maniobra: semana 3 y 6), así 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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Tabla 7. Se muestran los resultados de los sujetos, de acuerdo con el puntaje 
obtenido para las Cartas de Iowa, evaluando la toma de decisiones. Se clasificaron ambos 
valores: el Porcentaje de cartas de riesgo (%) y el Puntaje Total (PT) según 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), así mismo se muestra el valor 
de p obtenido a través de la prueba de Friedman y el porcentaje de cambio (▲) para cada 
maniobra. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

MANIOBRA 

TOMA DE DECISIONES 

PORCENTAJE DE CARTAS DE RIESGO (%) 

BASAL SEMANA 3 
VALOR DE 

P 
▲  SEMANA 6 

VALOR DE 
P 

▲  

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% 

MANIOBRA 

PUNTUACIÓN TOTAL (PT) 

BASAL SEMANA 3 
VALOR DE 

P 
▲  SEMANA 6 

VALOR DE 
P 

▲  

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% 

Gráfica 11. En la gráfica se muestran los valores obtenidos en el Porcentaje de Riesgo 
(%), sobre el eje de las “x” se muestra el tiempo de evaluación (de manera inicial y al finalizar 
cada maniobra: 3 y 6 semanas), así 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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o Flexibilidad Cognitiva 

Se evaluó 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, ▲=3.64%) vs 54±6.90 (p=0.592, 

▲=2.58%), Perseveraciones: 2±1.84 vs 2.07±4.17 (p=0.230, ▲=-3.55%) vs 

1.69±2.89 (p=0.246, ▲=18.39%), Perseveraciones diferidas: 0.92±1.49 vs 

0.23±0.57 (p=0.062, ▲=77.17%) vs 0.15±0.55 (p>0.999, ▲=28.57%), Tiempo: 

286.5±79.56 vs 241±46.01 (p=0.06, ▲=15.88%) vs 203.9±32.32 (p=0.006, 

▲=15.39%); Grupo 2: Aciertos: 53.85±2.94 vs 54.31±2.71 (p=0.685, ▲=0.85%) vs 

56.33±2.18 (p=0.154, ▲=3.71%); Perseveraciones: 1.61±1.38 vs 1.23±1.53 

(p=0.535, ▲=23.60%) vs 0.58±1.44 (p=0.171, ▲=52.84%), Perseveraciones 

diferidas: 0.76±1.42 vs 0.92±1.38 (p=0.796, ▲=-21.05%) vs 0.08±0.28 (p=0.093, 

▲=91.30%); Tiempo: 231.5±86.11 vs 230.9±60.37 (p=0.791, ▲=0.25%) vs 

236.3±62.17 (p=0.969, ▲=-2.33%)  (Tabla 8) (Gráficas 13, 14, 15, 16). 

 

Gráfica 12. En la gráfica se muestran los valores en la Puntuación Total, de 
manera basal y final, sobre el eje de las “x” se muestra el tiempo de evaluación (de manera 
inicial y al finalizar cada maniobra: 3 y 6 semanas), así como el puntaje obtenido sobre el 
eje de las “y”. Se observan diferencias significativas para la primera maniobra de ambos 
grupos. 
*p<0.05 
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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, según la maniobra inicial-final (Activa-
Placebo/Placebo-Activa) mostrando los datos originales y el valor a finalizar cada maniobra 
(Semana 3 y 6), así mismo se muestra el valor de p obtenido a través de la prueba de 
Friedman y el porcentaje de cambio (▲) para cada maniobra. 

 

 

 

 

MANIOBRA 

FLEXIBILIDAD COGNITIVA 

ACIERTOS 

BASAL SEMANA 3 
VALOR 

DE P 
▲  SEMANA 6 

VALOR 
DE P 

▲  

ACTIVO-
PLACEBO 

50.79±6.85 52.64±7.51 0.096 3.64% 54±6.90 0.592 2.58% 

PLACEBO-
ACTIVO 

53.85±2.94 54.31±2.71 0.685 0.85% 56.33±2.18 0.154 3.71% 

MANIOBRA 

PERSEVERACIONES 

BASAL SEMANA 3 
VALOR 

DE P 
▲  SEMANA 6 

VALOR 
DE P 

▲  

ACTIVO-
PLACEBO 

2±1.84 2.07±4.17 0.230 -3.55% 1.69±2.89 0.246 18.39% 

PLACEBO-
ACTIVO 

1.61±1.38 1.23±1.53 0.535 23.60% 0.58±1.44 0.171 52.84% 

MANIOBRA 

PERSEVERACIONES DIFERIDAS 

BASAL SEMANA 3 
VALOR 

DE P 
▲  SEMANA 6 

VALOR 
DE P 

▲  

ACTIVO-
PLACEBO 

0.92±1.49 0.23±0.57 0.062 77.17% 0.15±0.55 > 0.999 28.57% 

PLACEBO-
ACTIVO 

0.76±1.42 0.92±1.38 0.796 -21.05% 0.08±0.28 0.093 91.30% 

MANIOBRA 

TIEMPO 

BASAL SEMANA 3 
VALOR 

DE P 
▲  SEMANA 6 

VALOR 
DE P 

▲  

ACTIVO-
PLACEBO 

286.5±79.56 241±46.01 0.06 15.88% 203.9±32.32 0.006 15.39% 

PLACEBO-
ACTIVO 

231.5±86.11 230.9±60.37 0.791 0.25% 236.3±62.17 0.969 -2.33% 
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Gráfica 13. En la gráfica se muestran los valores de los Aciertos, en el eje de las 
“x” se muestra el tiempo de evaluación (de manera inicial y al finalizar cada maniobra: 
semana 3 y 6), así como el puntaje obtenido sobre el eje de las “y”. No se encontraron 
diferencias significativas para ningún grupo. 

Gráfica 14. En la gráfica se muestran as Perseveraciones obtenidas en la prueba, en 
el eje de las “x” se muestra el tiempo de evaluación (de manera inicial y al finalizar cada maniobra: 
semana 3 y 6), así como el puntaje obtenido sobre el eje de las “y”. No se encontraron diferencias 
significativas para ninguno de los grupos. 

Dire
cc

ión
 G

en
era

l d
e B

ibl
iot

ec
as

 U
AQ



50 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfica 15. En la gráfica se muestran las Perseveraciones diferidas que se 
obtuvieron en la prueba, en el eje de las “x” se muestra el tiempo de evaluación (de manera 
inicial y al finalizar cada maniobra: semana 3 y 6), así como el puntaje obtenido sobre el eje 
de las “y”. No se encontraron diferencias significativas para ninguno de los grupos. 

Gráfica 16. En la gráfica se muestra el tiempo total en segundos, de acuerdo con 
la duración de la evaluación neuropsicológica, en el eje de las “x” se muestra el tiempo de 
evaluación (de manera inicial y al finalizar cada maniobra: semana 3 y 6), así 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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VIII. Discusión 

Se realizó el análisis de 27 sujetos, 14 iniciaron en el Grupo 1 (Activa-

Placebo) y el resto en el Grupo 2 (Placebo-Activo). Del número total de pacientes 

iniciados concluyeron 25, ya que dos de ellos abandonaron el estudio (uno para 

cada maniobra). Sin embargo, en todos se observó mejoría clínica corroborable con 

la estadística requerida para muestra no paramétrica (Wilcoxon) en las maniobras 

activas de ambos grupos, mostrando resultados estadísticamente significativos en 

áreas que evalúan la sintomatología propia del trastorno, así como para ansiedad, 

depresión e impulsividad; por otro lado, neuropsicológicamente solo se observó 

mejoría sobre la toma de decisiones a través del porcentaje de cartas riesgo y la 

puntuación total obtenidas en las Cartas de Iowa.  

Este estudio es de los pocos existentes en el Trastorno Límite de la 

Personalidad (TLP) con Estimulación Magnética Transcraneal repetitiva (EMTr), y 

el primero en efectuarse a frecuencias excitatorias bajas sobre la corteza prefrontal 

dorsomedial (CPFDm) con mejoría sintomatológica. Estudios previos, como el 

realizado por Downar et al, 2017, quien efectuó EMTr en esta misma corteza a altas 

frecuencias excitatorias (20Hz y Theta burst), observó mejoría en los síntomas 

depresivos, enfocándose principalmente en conductas suicidas y depresión. De la 

misma manera Reyes et al, 2017 realizaron EMTr a bajas frecuencias (1Hz y 5Hz) 

sobre otras dianas anatómicas (corteza prefrontal dorsolateral izquierda y derecha) 

con mejoría significativa en diferentes escalas clinimétricas que evalúan al TLP.  

Nuestro estudio, por lo tanto, permite corroborar el efecto de la EMTr sobre 

la sintomatología propia del TLP, esta vez enfocada a la CPFDm, área 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 mejoría 

estadísticamente significativa respecto a las áreas relacionadas con los síntomas 

propios del TLP, así como para síntomas depresivos, de ansiedad e impulsividad.  

Por otra parte la n alcanzada en este estudio es reducida en cuanto al 

número de participantes por grupo, lo que podría limitar los resultados que se 

obtuvieron, sobre todo en la nueva área anatómica sobre la que se está estimulando 

que es la Corteza Prefrontal Dorsomedial, ya que el alcance y las observaciones 

con respecto a este blanco anatómico debe estudiarse más a fondo, en especial 

debido a que se está realizando con una frecuencia (5Hz) que hasta ahorita no ha 

sido aplicada en esta zona cortical.  

Para poder profundizar de manera más específica sobre los alcances de la 

CPFdm con respecto al TLP, hace falta realizar evaluaciones respecto a las 

diferentes modalidades de tratamiento: psicoterapia y farmacoterapia, brindándonos 

más información sobre el efecto potenciador de la EMTr en las diferentes áreas 

clínicas de la patología.  
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IX. Propuestas 

Es necesario hacer estadística en estratos para observar el comportamiento 

de los sujetos de acuerdo con el tipo de tratamiento que se está recibiendo: 

psicoterapia y farmacoterapia, debido a la variabilidad de acciones según el tipo de 

terapia psicológica y a los diferentes mecanismos de acción (farmacocinética y 

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

Las rutas específicas ante las situaciones de riesgo que pueden presentar 

los pacientes deben instalarse en espacios clínicos apropiados para lograr un 

control y manejo adecuado de aquellos sujetos que desarrollen algún intento 

autolesivo o suicida.  

Es necesario también contar con un apoyo por parte de instancias que 

brinden terapias psicológicas para llevar un control más estrecho y directo con los 

pacientes.  
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XI. Anexos 

 

XI.1.1 Hoja de recolección de datos 

XI.1.2 Instrumentos 

XI.1.2.1 Historia Clínica 
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XI.1.2.2 Cuestionario de seguridad para estimulación magnética transcraneal 

repetitiva 
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XI.1.2.3 MINI-International Neuropsychiatric Interview (MINI-PLUS) 
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XI.1.2.4 Entrevista Diagnóstica Revisada para Pacientes con Trastorno Límite de la 

Personalidad (DIB-R) 
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XI.1.2.5 Lista de síntomas del Trastorno Límite de la Personalidad (BSL) 
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XI.1.2.6 Impresión Clínica Global del Trastorno Límite de la Personalidad 

(CGI-BPD) 
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XI.1.2.7 Escala de evaluación de la severidad en el tiempo del Trastorno 

Límite de Personalidad (BEST). 
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XI.1.2.8 Escala de Depresión de Hamilton (HDRS) 
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XI.1.2.9 Escala de Ansiedad de Hamilton (HARS)  
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XI.1.2.10 Escala de Impulsividad de Barratt (BIS-11) 
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XI.1.2.11 Certificado del National Institute of Health (NIH) 
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XI.1.3 Carta de consentimiento informado 
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