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			Prefacio


			



			Hace más de ochenta años, Stern (1938) formalizó el diagnóstico de trastorno límite de la personalidad mediante diez criterios heterogéneos, no muy precisos que combinaban conceptos de fenomenología psiquiátrica con otros del modelo psicoanalítico, este autor, desde la práctica psicoanalítica ambulatoria consideró TLP a los pacientes que presentaban: “1) narcisismo; 2) decaimiento y debilitamiento mental durante la crisis; 3) hipersensibilidad a las críticas y al rechazo social hasta llegar a estados paranoides; 4) estados de rigidez tensional y postural; 5) reacción terapéutica negativa; 6) sentimiento de inferioridad y autoestima baja; 7) masoquismo acompañado a veces por intensa depresión; 8) incapacidad emocional para enfrentar tensiones estresantes; 9) mecanismos defensivos proyectivos y 10) dificultad en el juicio de realidad”. 


			En los años cuarenta, Hoch y Polatine (1949) consideraron al TLP como cuadros clínicos menos graves respecto de esquizofrenia, los denominaron “esquizofrenia pseudoneurótica”. Desde hace varios años, resulta clara la diferencia clínica entre ambos trastornos aún en los pacientes TLP con reiterados episodios psicóticos (Cohen, Tesis Doctoral, Facultad de Medicina, Universidad de Buenos Aires, 2008)


			R. P. Knight (1953) director del centro psiquiátrico Austen Riggs en el estado de Massachusetts, recomendó el estudio de la psicopatología TLP a través del conocimiento del funcionamiento intrapsíquico más allá de la clínica descriptiva. Knight, investigó con la finalidad de definir con mayor precisión el concepto de esquizofrenia, encontró pacientes graves que se adaptaban adecuadamente a las entrevistas estructuradas pero cuando eran tratados mediante psicoanálisis ortodoxo padecían regresiones graves, recomendó para estos pacientes la denominación “estado borderline”. Los borderline presentaban “debilidad yoica cercana a la esquizofrenia y síntomas de neurosis polisintomática”. La idea de estado a la que se refiere Knight enfatiza una noción episódica en la vida del paciente que contrasta con las ideas de autores posteriores que enfatizan un modelo específico de organización de la personalidad (Kernberg, 1967). Los años cincuenta y sesenta muestran nuevamente una orientación a considerar el TLP ligado a la esquizofrenia a pesar del concepto de Kernberg (1967) de “organización borderline de la personalidad”. Recordemos que en los setenta, Frosch (1970) acuñó el término “carácter psicótico”. La investigación de Grinker, Werble y Drye (1968), encontró diferencias evidentes entre borderline y esquizofrenia, el grupo I de los cuatro categorizados era el más cercano a la psicosis.


			Hacia fines de la década de los setenta y principios de los ochenta investigadores de la Universidad de Harvard, (Gunderson, Herpertz Skodol, Torgersen, Zanarini et al. 2018), basados en la aplicación del método estadístico, definieron los siguientes criterios diagnósticos como altamente discriminativos y relativamente específicos para el TLP: 1) rendimiento laboral irregular; 2) impulsividad, automutilación y actos suicidas manipulativos; 3) buena socialización (para defenderse del sentimiento de soledad); 4) episodios psicóticos breves; 5) conflictos en las relaciones interpersonales con tendencia a la depresión e ira frente a situaciones de pérdida o rechazo; 6) experiencias casi psicóticas; 7) ansiedades de abandono y engolfamiento; 8) regresiones en el tratamiento (el paciente empeoraba en un tratamiento inadecuado) y 9) dificultades contratransferenciales. 


			El TLP abandonó el “cajón de sastre”, donde se incluían pacientes inclasificables o considerados con vagos términos como “pacientes graves”, “difíciles”, ‘’manipuladores” o variantes menos severas de los principales síndromes psiquiátricos como depresión, enfermedad bipolar y distimia solo por nombrar algunos.


			Numerosos autores investigaron y trataron a estos pacientes tanto en Norteamérica, Sudamérica y Europa. El psicoanálisis fue la fuerza propulsora durante largo tiempo (y lo es en la actualidad con modificaciones) para aliviar el sufrimiento de los TLP, luego se agregaron los modelos cognitivos de Marsha Linehan (1987). 


			La farmacología empieza su intervención en la década del setenta con la antigua clorpromazina en un intento de calmar el intenso dolor mental y ciertos momentos de caos en las relaciones interpersonales (Brinkley, Beitman, y Friedel 1979). De allí en adelante comenzaron a utilizarse casi todos los grupos de neuropsicofarmácos con resultados variables como detallo en el capítulo correspondiente, esta variabilidad de respuesta, refleja la complejidad del TLP que continua siendo estudiada, reclasificada y ligeramente modificada desde la formalización de los criterios y de la hegemonía de la psiquiatría americana a partir del DSM III y sucesivas ediciones hasta las modificaciones mixtas introducidas en el modelo alternativo de diagnóstico del TLP en el DSM-5 (APA, 2013). Los criterios del DSM tienen una perspectiva descriptiva, excepto el modelo alternativo que introduce dimensiones basadas en identidad, autodirección, relaciones interpersonales y capacidades empáticas sumadas a rasgos que tienen una base empírica relacionadas con el modelo de los cinco factores (APA, 2013, Costa y McCrae, 1990; Spitzer, Williams, y Skodol, 1980).


			Considero que desde la década de los noventa hasta la actualidad se produce una segunda revolución científica en el estudio del TLP (la primera se originó con el psicoanálisis), comenzo con las publicaciones de estudios de imágenes cerebrales mediante tomografía axial computarizada (TAC) que reflejaba un cerebro estructuralmente sin lesiones pero con posibles fallas en las evaluaciones neuropsicológicas. Este modelo permitió la consideración de un grupo de “borderline orgánicos” (Snyder Pitts, y Gustin, 1983; Van Reekum, Conway, Gansler, White, y Bachman, 1993).


			Al mismo tiempo que los avances mediante estudio por imágenes, comienza a estudiarse la evolución a largo plazo de los TLP, por lo general en tratamiento, los resultados fueron sorprendentes ya que concluyeron que 75%-90 % de los pacientes alcanzaban la remisión luego de 10 años, contradiciendo la hipótesis de rasgos y de psicopatología crónica y estática (Paris, 1988; Zanarini 2005; Zanarini et al., 2005). Uno de los estudios más prolongado y riguroso el “Estudio McLean de desarrollo del adulto” (MASD, por sus siglas en inglés) evaluó pacientes cuidadosamente diagnosticados como TLP, durante 6 años, mediante testeos cada dos años, los investigadores llegaron a 4 conclusiones: 1) cerca del 35 % de los TLP ya no cumplían a los dos años de evaluación criterios de diagnóstico de acuerdo a DSM III y entrevista DIB-R (entrevista de diagnóstico para pacientes borderline revisada, Zanarini, Gunderson, Frankenburg, y Chauncey, 1989); 2) 49 % a los 4 años no reunían criterios; 3) 68% a los 6 años y 4) 73.5 % en los 6 años completos. 


			Las remisiones sintomáticas se mantuvieron estables y la recurrencias resultaron poco frecuentes (Zanarini, Frankenburg, Hennen, Reich y Silk 2003; Zanarini et al., 2005). Desde el punto de vista de las cuatro dimensiones afectadas en los TLP, el tiempo y grado de cambio resultó variable, los síntomas afectivos fueron los que menos disminuyeron (especialmente la ira como afecto negativo), mientras que los impulsivos se redujeron y los componentes cognitivos e interpersonales, ocuparon una posición intermedia. Otra conclusión importante resulta de los trastornos asociados del eje I, aquellos TLP con concurrencia de abuso de sustancias lograban menores tasas de remisión (APA, 1994). Resulta importante aclarar que la mayoría de los pacientes en estudio durante los 6 años, recibieron alguna forma de tratamiento, cerca del 70 % de los TLP se mantuvieron en tratamiento ya sea en psicoterapia o psicoterapia combinada con tratamiento psicofarmacológico.


			El segundo estudio a largo plazo, “Estudio colaborativo longitudinal de los desórdenes de la personalidad” (CLPS, por sus siglas en ingles), empleando instrumentos de diagnóstico rigurosos, evaluó consecutivamente 175 pacientes TLP con historia de tratamiento o tratamiento actual, a los 6 meses, 1 año y dos años y luego dos años después en forma ciega al diagnóstico (Zanarini et al., 2003). Los resultados mostraron que más del 44 % de los TLP, ya no mostraban cinco o más de 9 criterios de diagnóstico durante al menos 12 meses consecutivos, la mayoría de los cambios ocurrieron a los 6 meses de inicio del estudio. 


			Zanarini et al. (2003), señalan que la remisión no debe entenderse en base a un modelo similar al de los trastornos afectivos, ya que estos tienen un tiempo de inicio claro que indican una disfunción desde una experiencia previa y genera malestar subjetivo intenso y disfunción social/laboral. Por el contrario ciertos síntomas TLP, reflejan factores temperamentales que “no son en sí mismos problemáticos” (Zanarini, 2005). La conclusión importante, que quiero en parte reflejar en este libro es que los síntomas agudos representan conductas sintomáticas y los crónicos rasgos de personalidad, pero no ocurren al azar, son el resultado de la interacción de diferentes niveles de análisis, como se explicará a lo largo de la obra, el modelo de las propiedades emergentes resulta útil como forma de integrar, la dimensión genética, molecular, neurofisológica-neuroanátomica, conductual y finalmente (si se me permite un salto de varios escalones en construcción) el nivel social. Se trata de una interacción de doble vía en la cual cada componente interactúa con el nivel siguiente, por ejemplo, desde el nivel social, el capítulo que analiza los efectos de las experiencias adversas en las interacciones socioafectivas (apego) demuestran el posible tiene impacto epigenético.


			Luego de una extensa bibliografía analizada, impresiona que el trastorno límite tiene especificidad estructural psicopatológica (Yeomans, Clarkin, y Kernberg, 2015) pero no se puede precisar una disfunción de circuitos específica, las regiones afectadas son también aquellas observadas en desórdenes mentales graves (DM unipolar, BP, esquizofrenia y abuso de sustancias, entre los más frecuentes). Sin embargo resulta probable que los circuitos involucrados en las modalidades de mentalización automática/controlada; afectiva/cognitiva, sí mismo/otros posean cierto grado de especificidad para el TLP, estas propiedades, se detallan en el capítulo correspondiente a la teoría de la mente (ToM).


			La expansión de un modelo médico basado en diagnóstico por imágenes sumada a la ‘’revolución tecnológica”, no tardó en llegar al estudio de pacientes TLP, como se describe en sucesivos capítulos. Las técnicas modernas de estudio estructura/función delinean un patrón de desorganización frontolímbica en TLP que podría ser más amplia y distribuida si incluyéramos los avances en la Teoría de la mente (ToM) que se expone en el capítulo correspondiente. No obstante, los estudiosos de la psicopatología clínica, intentan delimitar desordenes discretos basados en síntomas que no siempre concuerdan con distintos patrones de activación de la experiencia emocional, en este sentido el cerebro no funciona como sistemas discretos o divididos, sino más bien como patrones de activación (hiperactivación/hipoactivación) de regiones prefrontales, límbicas y de la ínsula (McTeague et al., 2020). A este modelo se han sumado los estudios genéticos, de especial importancia aquellos que encuentran polimorfismos que predisponen al desarrollo de algunas dimensiones del TLP como la depresión o la exagerada respuesta a factores de estrés (Caspi et al., 2003). 


			La teoría del apego (Bretherton, 1992), los modelos de estudio de las emociones (Damasio, 2001) y el papel de las experiencias adversas tempranas contribuyeron a fertilizar un campo de estudio muy útil para comprender y ayudar a pacientes tan severos mediante la investigación e integración de modelos. 


			Llegamos a la actualidad donde encontramos que la neurociencia social puede brindar aportes importantes, estos no servirían de mucho sin tener en cuenta la experiencia subjetiva, los mecanismos interpersonales e intrapsíquicos que enriquecen las posibilidades de tratamiento dejando de lado el antiguo modelo que consideraba que la estructuración de la personalidad límite no podía ser modificada (Lenzenweger, 2010). La personalidad comienza a ser estudiada como una organización dinámica, modificable y con cierto grado de plasticidad, más allá de comenzar a forjarse durante los primeros años de vida como considera la teoría del apego (Fonagy, 2001).


			Este libro es un intento de reflejar esos cambios en el campo de la neurobiología asociándola con el procesamiento del cerebro como un sistema del cual emerge la extrema complejidad de los desordenes mentales. 


			El capítulo 1, presenta un panorama general de las modificaciones estructurales/funcionales en el TLP desde una base empírica. El capítulo 2, ofrece las recomendaciones más exhaustivas que he podido analizar hasta la actualidad acerca del tratamiento psicofarmacológico. En el capítulo 3, me pareció importante delinear las diferencias, semejanzas y relaciones entre el TLP y ciertos trastornos afectivos. Finalmente en el capítulo 4, paso revista al importante tema actual de la teoría de la mente que implica el campo cognitivo/afectivo en el marco de la socioneurociencia.
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			Abreviaturas más importantes


			AAT: antipsicóticos atípicos


			ATC: antidepresivos tricíclicos


			AB: área de Brodmann


			AD: antidepresivos


			BP: desorden bipolar


			BZD: benzodiacepinas


			CBZ: carbamazepina


			CC: corteza cíngulada


			ACC: corteza cingulada anterior


			CCAd: corteza cingulada anterior dorsal


			CCM: corteza cingular media


			CCP: corteza cingular posterior CCP


			CRH: factor liberador de corticotrofina 


			rACC: corteza cingular anterior rostral


			LPAC: corteza parietal lateral y anterior 


			DLPFC: corteza prefrontal dorsal lateral


			DM: episodio depresivo mayor


			EPM: extrapiramidalismo 


			vmPFC: corteza prefrontal ventral medial


			vlPFC : Corteza prefrontal ventral lateral 


			DA: neurotransmisión dopaminérgica


			dACC: corteza cíngular anterior dorsal


			dlPFC: corteza prefrontal dorsal lateral


			DM: depresión mayor


			DM: funcionamiento de la red por defecto


			DMN: red de procesamiento por defecto o default


			dmPFC: corteza prefrontal dorsal medial


			DST: test de dexametasona


			EF: funciones ejecutivas


			FI: corteza fronto insular


			fRMI: Resonancia magnética funcional


			GB: ganglios basales


			GR: receptores a glucocorticoides


			IRSS: inhibidores de la recaptación serotonina selectivos


			IMAO: antidepresivos inhibidores de la monoaminooxidasa


			LTC: corteza temporal lateral


			MNS: sistema de neuronas en espejo


			mPFC: corteza prefrontal medial


			MS: estabilizadores del humor


			MTL: lóbulo temporal medial


			NAA: N-acetilaspartato 


			NLP: neurolépticos


			OFC: corteza prefrontal orbital


			OXC: oxcarbamacepina


			OXY: oxytocina


			PAG: sustancia gris periacueductal


			PFC: corteza prefrontal


			PFCDL: corteza prefrontal dorsal lateral


			PFCDM : corteza prefrotal dorsomedial


			PTSD: trastorno por estrés pos traumático (siglas en inglés)


			rACC corteza cingulada anterior rostral


			SS: sistema de búsqueda y expectativa


			pSTS: sulcus temporal superior posterior 


			TLP: trastorno límite de la personalidad


			ToM: teoría de la mente


			TPJ: unión temporal-parietal 


			VN: neuronas de von Economo
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			Capítulo 1.
De la molécula y los circuitos al paciente en el trastorno límite de la personalidad: perspectiva desde la integración de niveles.


			



			“La historia de la evolución de los mamíferos es la historia de la evolución de la familia”


			(Paul McLean)


			



			“Sin interacciónes mutuas estimulantes, las personas y la neuronas tienen tendencia a morir”


			(Louis Cozolino, 2013)


			



			Introducción


			El trastorno límite de la personalidad (TLP), es un desorden grave y crónico, con una prevalencia aproximada de 1-1.6% (Lenzenweger, Loranger y Korfine, 1997; Lezenweger, 2008; Lenzenweger, 2010), los criterios de medición y selección de los distintos autores, reflejan estimaciones realizadas en la población general, mientras que en la población clínica, el TLP predomina en mujeres en proporción 4-3:1 (Bauchaine, Klein, Crowell, Derbidge y Gatzke-Kopp, 2009). Los estudios de prevalencia recientes señalan valores más altos, cercanos al 6 % (Grant et al., 2008; Gross et al., 2002). Sin embargo, algunos autores consideran que el estudio de Grant et al. (2008), sobreestimó la frecuencia debido a la metodología empleada, publicaciones más recientes, estiman una prevalencia en la comunidad cercana al 1 % (Ellison, Rosenstein, Morgan y Zimmerman, 2018).


			El TLP es más frecuente que la esquizofrenia (0.5%) y ligeramente inferior a la enfermedad bipolar (0.3-1.5%) de acuerdo a las investigaciones de la task force DSM-5 (APA, 2013) y de Weissman et al. (1996) respectivamente. No obstante si consideramos en forma total los trastornos de la personalidad clasificados en el DSM-IV, la prevalencia de estos en la población clínica es elevada, cercana al 11 % (Lenzenweger, 2008) y por otra parte los datos acerca de la la frecuencia de TLP podrían ser mayores si tenemos en cuenta que un número importante de desordenes del eje I se caracaterizan por la alta coocurrencia de TLP, ejemplos: DM, distimia, desórdenes por ansiedad, trastornos de la alimentación y abuso de sustancias como los más frecuentes (Zanarini, Frankenburg, Hennen, Reich y Silk, 2004).


			No obstante, los fondos públicos en EE.UU. para investigar TLP, son sensiblemente menores respecto de los dos últimos trastornos (Gunderson, 2016). Consideremos de acuerdo a los datos epidemiológicos que en EE.UU. una de cada cien personas podrían ser diagnosticadas como TLP, Choi-Kain y Gunderson (2019) señalan que en ese país, 5 millones de habitantes sufren TLP y mundialmente 120 millones. Estas enormes cifras de pacientes afectados, deben hacernos reflexionar en los esfuerzos de investigación y tratamiento necesarios, con el objetivo de encontrar tratamientos efectivos que complementen las psicoterapias manualizadas que actualmente se consideran parcialmente efectivas (Paris, 2010). 


			El impacto social, económico y de recursos médicos que ocasiona a la sociedad el trastorno límite es cuantioso, basta mencionar algunos para hacer reflexionar al lector: enfermedades psicosomáticas; dolor crónico; desempleo; divorcio, familiares afectados por el trastorno que padece uno de sus miembros; déficit en el desarrollo académico; desempleo o subempleo; accidentes y consultas médicas innecesarias (Bode, Vogel, Walker y Kröger, 2017; Quirk, et al. 2016; Heath, Paris, Laporte, L. y Gill, 2018)


			Los pacientes TLP concurren frecuentemente a salas de urgencia por accidentes, intoxicación por drogas y/o alcohol, enfermedades de transmisión sexual, autolesiones e intentos de suicidio que pueden consumir varios días de internación en salas de terapia intensiva. La atención que requieren de los clínicos es alta debido a las conductas señaladas, ciertos pacientes afectados, se presentan en forma manipulativa y controladora hacia los demás. Por otra parte debido a la impulsividad estas conductas suelen ser recurrentes y severas.


			El manual DSM-5, caracteriza al TLP como un patrón generalizado y persistente de inestabilidad afectiva, agresión e impulsividad; relaciones interpersonales inestables y poca integración de la identidad. Se deben cumplir cinco de nueve criterios para obtener el diagnóstico de TLP, existen 256 combinaciones posibles de síntomas que cumplen con los criterios de TLP. Esta modalidad descriptiva refleja la heterogeneidad del trastorno y su presentación polimorfa (APA, 2013; Basili y Sharpin, 2001). 


			El modelo alternativo del DSM-5, representa un avance interesante, ya que propone un modelo dimensional y factorial en el cual puede evaluarse el nivel de integración del sí mismo basado en dos dimensiones medibles: 1-identidad y autodirección; 2-nivel de relaciones interpersonales basadas en la empatía e intimidad (cuadro 1). La evaluación se completa con un análisis de rasgos y facetas que conforman características estables de la personalidad e implican una estimación dimensional basada en el modelo de los cinco factores (Loehlin, MacCrae, Costa Jr. y John, 1998), en el caso del TLP corresponden las manifestaciones de afectividad negativa (AN) en contraste con la estabilidad emocional. La AN comprende experiencias frecuentes e intensas de una rango amplio de emociones displacenteras: ansiedad; depresión; culpa/vergüenza; preocupación; enojo, la repercusión en las relaciones interpersonales (ej. dependencia) junto con la conductuales (ej. autoagresión).


			Los criterios DSM-5 alternativos de rasgos y facetas se explicitan en el cuadro 2, el algoritmo de diagnóstico del TLP en la figura 1 y la historia del desarrollo del concepto TLP se muestra en la figura 2 en forma de flecha del tiempo.
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			Cuadro 1


			DSM-5: Modelo alternativo del TLP. Apa (2013)
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			Cuadro 2


			Rasgos y facetas. Apa (2013)
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			Figura 1. Enfoque de la evaluación de acuerdo a los criterios generales del Modelo Alternativo DSM-5 para Trastornos de la Personalidad. Skodol, Morey, Bender y Oldham (2015).
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			Figura 2. Hitos en el diagnóstico, tratamiento y descripción de los mecanismos subyacentes del TLP. Gunderson et al. (2018). Abreviaturas: MSDA: Estudio McLean del desarrollo del adulto. CLPS: Estudio colaborativo longitudinal de la personalidad. TBE: tratamiento basado en la evidencia (validado empíricamente).


			



			Los estudios empíricos que intentan validar múltiples dimensiones de los síntomas de TLP encuentran déficits a lo largo de cuatro dimensiones: 1) desregulación emocional; 2) inestabilidad en las relaciones interpersonales, 3) impulsividad y 4) distorsiones de la percepción del sí mismo/distorsiones cognitivas (Guderson, Herpetz, Skodol, Torgersen y Zanarini, 2018; Stanley, Perez-Rodriguez , Labouliere y Roose, 2018). Sin embargo, en algunas presentaciones de TLP, la impulsividad, y las conductas de autoagresivas son más prominentes; en otros, la reactividad emocional es más frecuente, y en la mayoría predominan serias dificultades en las relaciones interpersonales y en la integración de la identidad. La esencia de estas manifestaciones puede combinarse y fluctuar temporalmente(ver figura 3)
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			Figura 3. Dimensiones neurobiológicas (variación fenotípica) del TLP.


			



			Es importante tener en cuenta que los datos que emergen del Estudio McLean de desarrollo del adulto (MSAD y del estudio colaborativo longitudinal de la personalidad (CLPS) en pacientes que fueron seguidos y evaluados durante 6 años, ofrecen perspectivas más optimistas: el 73 % de los TLP remiten (no presenta síntomas TLP criterios DSM-IV), las recurrencias suelen ser poco frecuentes (6%) y la tasa de suicidio encontrada fue menor a la considerada en otros estudios (6% vs 10% respectivamente), cerca del 60 % de los TLP se recuperan al cabo de dicho período logrando buen funcionamiento psicosocial. De todas maneras el estudio demostró que un porcentaje relativamente alto de pacientes sufre recurrencias y crisis que determinan una evolución variable con períodos más estables y otros nuevamente sintomáticos (Skodol et al., 2005; Zanarini, Frankenburg, Bradford-Reich y Fitzmaurice, 2012; Gunderson, Weinberg y Choi-Kain, 2013).


			El TLP puede ocurrir antes de la adolescencia y se observan conductas de bullying; deserción escolar e impulsividad a edad temprana (Guderson et al., 2018). Durante esta fase de la vida, los síntomas y conductas pueden agravarse, observándose el inicio de consumo de sustancias en algunos casos con riesgo importante para la integridad del paciente y el aumento de conductas agresivas hacia los otros. Por otra parte la tasa de suicidio en TLP se encuentra entre el 5-10% agravada por el uso de alcohol y drogas (Mann, 2003). Es por estas consideraciones que resulta esencial desarrollar políticas de prevención y tratamiento para este grave desorden.


			Por estos motivos (tal vez existan más) es fundamental investigar los mecanismos que conducen a dichas conductas y la participación del entorno social en su atenuación o agravamiento. 


			Los objetivos de este capítulo, se centran en estudiar las bases neurobiológicas del TLP mediante una aproximación sistémica bidireccional que considere un modelo de integración de niveles: genético molecular[image: ] organización de circuitos cerebrales y organización neuroanátomica [image: ]-conducta emergente[image: ] fenotipos TLP[image: ] nivel psicosocial (Cohen, 2010; Cohen, 2019; Lenzenweger, 2010; Zieher y Cohen, 2017). Esta aproximación por interacción de componentes de un sistema, determina una espacial configuración, es decir la particular relación entre componentes neuroconductuales que determinan el fenotipo estudiado. Es la combinación de estos componentes que diferencia la personalidad anormal respecto de los trastornos de la personalidad. Comenzaré con el nivel genético.


			



			Niveles de procesamiento


			Genético


			Las evidencia de heredabilidad en el TLP proveniente de estudios familiares, gemelos y de adopción que apoyan una vulnerabilidad genética subyacente a padecer TLP, no resultan concluyentes (Stanley et al., 2018) (véase también capítulo de ToM en TLP). 


			El TLP parece ser parcialmente heredable y se observan conexiones disfuncionales en regionesprefrontales corticales (PFC) y límbicas. La desregulación de la neurotransmisión encuentra cuatro sistemas comprometidos: serotonérgico (5-HT), dopaminérgico (DA), noradrenérgico (NE) y colinérgico (ACh). 


			Centrándose en las características genéticas, el riesgo de morbilidad del TLP en familiares de primer grado es del 11,5% (Nigg y Goldsmith 1994). En gemelos, las tasas de concordancia de TLP alcanzan 35% en monocigotos y 7% en pares gemelos dicigotos. La sintomatología polimórfica de TLP se ha relacionado con: 


			a) disfunciones en sistemas de neurotransmisores que incluyen 5-HT, DA y NE (Silk, 2000; Skodol et al., 2002). 


			b) Posibles asociaciones entre polimorfismos genéticos y TLP. Se han investigado varios genes que codifican diferentes neurotransmisores: sistema 5-HT:a) transportador de serotonina (5HTTLPR); b) enzima triptófano hidroxilasa tipo 1 (TPH1) y 2 (TPH2); c) receptores 5-HT (5HTR1A, 5HTR1B, 5HTR1D,5HTR2A, 5HTR2C, 5HTR3A). Sistema DA: a) transportador de DA (DAT1), receptores DA (DRD2, DRD4), b) enzima de síntesis de DA tirosina hidroxiilasa (TH) y c) otros genes candidatos involucrados en diferentes sistemas: monoaminoxidasa tipo A (MAO-A), catecol-O-metiltransferasa (COMT), factor neurotrófico derivado del cerebro (BDNF), receptor de argininia vasopresina tipo I A (AVPR1A) y el canal de sodio,voltaje dependiente tipo IX, subunidad alfa (SCN9A) (Stanley et al, 2018).


			Los autores consideran que en el TLP existe alto grado de heredabilidad de ciertos rasgos centrales del trastorno como la impulsividad/agresión, la inestabilidad emocional y las formas de apego (véase capítulo de Teoría de la mente).


			Teniendo en cuenta el paradigma utilizado para considerar el TLP (dimensionales, categoriales o neurobiológicos) el cociente de heredabilidad puede llegar a un valor entre 60- 80% (Bauchaine et al., 2009; Cloninger, 1994; Cohen, 2010). Los factores genéticos parecen tener un peso importante en la heredabilidad de conductas del espectro de externalización: impulsividad, agresión, abuso de alcohol/sustancias y conductas antisociales en la adultez. Resulta interesante que la dimensión de externalización puede observarse a edad temprana y durante la adolescencia por lo tanto permitiría considerar medidas de prevención (Gunderson et al., 2018).


			Desde el punto de vista dimensional, otra de las características heredables, comprobadas en estudios familiares, tienen que ver con la inestabilidad afectiva (IA), la presencia constante de emociones negativas: temor, ansiedad, enojo, ira, disgusto, etc. Existiría un componente innato y familiar hacia la reactividad emocional (Kendler et al., 2008; Mateu et al., 2008; Siever, Torgersen, Gunderson, Livesley y Kendler, 2002). (Ver el capítulo correspondiente a la relación TLP-trastornos afectivos y ToM).


			La mayoría de los estudios genéticos en TLP, se han centrado en el sistema 5-HT debido a su papel en la regulación de varios síntomas del núcleo TLP, incluida la desregulación emocional, reactividad al estrés e impulsividad (Calati, Gressier, Balestri y Serretti, 2013). Esta última autora considera luego de una amplia revisión sistemática que los estudios de asociación que examinan los polimorfismos genéticos y el TLP, arrojan resultados controversiales. Los metanálisis para tres polimorfismos 5-HT: dos polimorfismos comunes del gen transportador de 5-HTT (gen denominado SLC6A4), la inserción/delección del gen promotor del transportador (5HTTLPR); el intrón 2 VNTR (STin2 VNTR) y el polimorfismos 1800532 (A218C) del gen de la enzima TPH1, no muestran ninguna asociación. Tampoco encontraron un papel directo de los polimorfismos genéticos en el TLP. Se requieren más estudios de la interacción (gen/ambiente) para arribar a conclusiones más firmes. 


			El TLP parece tener una tasa alta de heredabilidad cercana a 0.60, de acuerdo a los estudios realizados en gemelos dicigotos y monocigotos (Torgensen et al., 2012). Estos trabajos señalan que los trastornos de la personalidad (TP) incluidos en el cluster B tienen una heredabilidad tan alta como la esquizofrenia y el trastorno bipolar, sin embargo, el índice depende del tipo de entrevistas utilizadas para la evaluación diagnóstica. 


			Recordemos que heredabilidad no significa herencia genética directa, sino que expresa la proporción de variabilidad de determinadas conductas o rasgos que pueden ser atribuidas a factores genéticos y pueden modificarse en función del entorno social (Cohen, 2017).


			Los estudios revelan que aquello heredable representa un patrón conductualrelacionado con 5 factores en interacción con el ambiente psicosocial (ver tabla 1) (Skodol et al., 2002). Respecto del neuroticismo, alto en los TLP, existe un correlato entre este factor y la presencia del alelo corto S que codifica la síntesis del transportador de 5-HTT debido a un polimorfismo en el gen regulador de la síntesis (polimorfismo 5HTTLPR), en el TLP, el transportador actuaría con mayor lentitud y la 5-HT permanecería mayor tiempo en el espacio sináptico para interactuar con los respectivos receptores y activar por consiguiente cascadas moleculares intracelulares, con el resultado final de menor eficiencia de la transmisión 5-HT y tendencia a la depresión y/o conductas impulsivas (Matheu et al.,2008).


			En síntesis mínimas variaciones en el genoma (polimorfismos) pueden generar una gran diferencia: individuos estables, serenos frente a las adversidades inevitables de la vida, opuesto a individuos irritables, inestables emocionalmente, en búsqueda permanente de situaciones que compensen ese sufrimiento (Zanarini et al, 2012). Resulta interesante considerar que aparentemente los mismos genes que confieren vulnerabilidad y participan en sistemas desregulados en TLP se encuentran involucrados en la vulnerabilidad a la acción y respuesta a factores estresantes ambientales psicosociales mostrando un nuevo ejemplo de interacción G/E (Stanley et al., 2018)


			



			Tabla 1. Modelo factorial de la personalidad. Los cinco grandes factores.(Skodol et al., 2002)


			

				

					

					

				

				

					

							

							Apertura a la experiencia (factor O “Opennesss)


						

							

							Normal: búsqueda de nuevas experiencias individuales. Concepción creativa del futuro. Atención a las vivencias internas, gusto por la variedad, curiosidad intelectual. Aprecio general por el arte, la aventura y variedad de la experiencia. Creatividad.


						

					


					

							

							Responsabilidad (factor C “conscientiousness”)


						

							

							Normal: autocontrol de impulsos, planificación, organización y ejecución de las tareas. Planificación de metas, asociado con la responsabilidad, confiabilidad y escrupulosidad. 


						

					


					

							

							Extraversión (factor E)


						

							

							Normal: alta sociabilidad, tendencia a evitar la soledad, tendencia a experimentar emociones positivas: alegría y satisfacción.


						

					


					

							

							Amabilidad (Factor A agreeableness)


						

							

							Normal: Altruismo, empatía, solidaridad, actitud conciliadora, modestia.


						

					


					

							

							Neuroticismo (inestabilidad emocional)


						

							

							Inestabilidad emocional, ansiedad, atención emocional hacia situaciones negativas, baja tolerancia a la frustración, hostilidad y tendencia a la depresión.


						

					


				

			


			 


			El TLP en términos generales se presentaría de acuerdo al modelo de cinco factores de la siguiente manera


			1) Neuroticismo alto: afectos negativos; labilidad emocional; excitación intensa inapropiada; tensión, pánico; alta ansiedad; temor al fracaso; preocupación acerca de experiencias negativas del pasado y posibles eventos catastróficos en el futuro. Miedo a ser rechazado, temor respecto de la separación de los otros significativos (ansiedades de abandono). Baja autoestima y abatimiento, pensamientos y/o conductas suicidas.


			2) Extraversión alta: impulsividad (actuar sin pensar); dificultad para establecer y continuar planes de vida. Conductas de autolesión frente al estrés emocional. Enojos persistentes, conductas de riesgo (ej, promiscuidad sexual, juego patológico, etc.). Negación de un posible riesgo de ciertas conductas para la salud. Intolerancia a la soledad y búsqueda impulsiva de relaciones para evitar el sentimiento de soledad.


			3) Bajo nivel de responsabilidad: falta de objetivos de vida o severas dificultades al intentarlo. Capacidad empática variable pero por lo general baja. Altruismo deficiente por sentimientos de envidia y pensamientos paranoides. 


			El modelo de los “5 grandes”, ha sido criticado particularmente por los rigurosos trabajos de Depue y Lenzenweger (2005), los metaanálisis, no encuentran especificidad para aplicarlo a los trastornos de la personalidad y no definen demasiados factores de confiabilidad para diagnosticar TLP que es caracterizado por un número bajo de rasgos ej, “neuroticismo alto”, sin embargo el DSM-5 en el modelo alternativo considera varios de estos rasgos, en especial la afectividad negativa que se incluye dentro del “neuroticismo”.


			



			Nivel molecular: neurotransmisión serotonérgica y polimorfismos


			Siendo el TLP un trastorno heterogéneo con diferentes presentaciones clínicas, ciertos cambios genéticos y moleculares parecen unificar la investigación hacia la neurotransmisión 5-HT y el metabolismo de aminas por parte de la enzima MAO-A. 


			Caspi, Hariri, Holmes, Uher y Moffitt (2010), investigaron el gen que codifica para el 5-HTT. Encontraron que la presencia de un polimorfismo en la región promotora para la síntesis del receptor 5HTTLPR (serotonintransporter linked polymorphic region) que presentaban versiones cortas del alelo denominado S respecto de la versión alelo largo l para la síntesis del transportador, mostraban menor actividad de los sitios presinápticos de recaptación de 5-HT. Clínicamente se reportó que individuos portadores de la versión S (short), presentan mayor grado de neuroticismo, un rasgo de personalidad que puede indicar predisposición a la depresión (Matheu et al. 2008). 


			Caspi et al. (2002) y Caspi et al. (2003) encontraron que los portadores del alelo S tenían mayor grado de actividad en la amígdala, comprobaron mayor número de síntomas depresivos, intentos de suicidio luego de experimentar situaciones de estrés e historia de maltrato infantil (Cohen, 2010). El polimorfismo 5HTTLPR, sería el sustrato genético para el rasgo de personalidad ya mencionado de neuroticismo, que incluye la serie de afectos denominados negativos, estos podrían predecir riesgo para desarrollar trastornos de la personalidad. 


			Las investigaciones posteriores de Caspi et al., (2010) se transformaron en las más citadas dentro del campo de la psiquiatría y la psicología experimental en los últimos años, dando lugar a la moderna investigación de la relación gen-ambiente (G x E) altamente aplicable al estudio de los trastornos de la personalidad.


			La alteración de la síntesis del transportador que confiere menor eficacia a uno de los mecanismos más importantes para la terminación del efecto de 5-HT, parece iniciar una cascada que confluye a una vía final común: 1) hiperactividad de la amígdala y sus conexiones; 2) procesamiento deficiente del estrés y 3) tendencia y riesgo a desarrollar depresión.


			La bases moleculares para sostener estas hipótesis, pueden ser sintetizadas en los siguientes puntos: 1) los portadores del alelo S, tendrían un estado de hiperactivación de receptores presinápticos 5-HT1A y 5-HT1B en neuronas 5-HT y de los receptores postsinápticos de las neuronas blanco 5HT2A; 5HT2C y 5HT3 en la amígdala. Si bien los efectos iniciales, deben diferenciarse de las adaptaciones más tardías, compensatorias de la alteración homeostática, 2) de particular relevancia resultan los cambios inducidos en la amígdala, los ratones en los cuales experimentalmente se bloquea el gen que codifica el receptor 5 HTT (asociado al alelo S) exhiben reducción del número de receptores 5HT1A con una correspondiente regulación ascendente del receptor 5HT2C a nivel amigdalino.


			Debido a que el receptor 5HT1A, ejerce una acción inhibitoria sobre el 5HT2C que de por si tiene efecto excitatorio, estos cambios pueden modificar el balance activación/inhibición en la amígdala hacia un estado de hiperexcitabilidad. 


			Resulta clínicamente confirmado que un porcentaje alto de pacientes TLP tienen co-ocurrencia con trastornos afectivos y por ansiedad: depresión mayor, distimia y trastorno bipolar tipo II (ver el capítulo correspondiente a la relación TLP con trastornos afectivos), trastorno por estrés postraumático, trastorno por ansiedad generalizada y trastorno por pánico (Ha, Balderas, Zanarini, Oldham, Sharp, 2014; Gunderson y Phillips, 1991; Gunderson y Sabo, 1993; Tomko, Trull, Wood, y Sher, 2014).


			En síntesis: la hipótesis de trabajo sugiere que en aquellos portadores del alelo S, se produce un estado de hiperexcitación neuronal que se traduce en un desregulación homeostática debido a cambios durante el desarrollo de circuitos que intervienen en la regulación del estrés, las conductas de ansiedad y depresión. Dicho estado de hiperexcitación tiene como base neurofisiológica la disminución de la retroalimentación negativa de los eferentes de la región pre y posgenual de la corteza cingular anterior (ACC) hacia los núcleos basolateral y central de la amígdala, en especial la amígdala derecha y desde esta última a lamPFCestructura que mediante retroalimentación negativa, regula la actividad de la amígdala, esta desregulación top-down, conduce hacia un estado de hiperactivación de los efectores que median las respuestas endocrinas, simpáticas y conductuales de estrés y depresión (Caspi et al., 2010).


			Una investigación de Lyons Ruth et al. (2007) tiende a confirmar estas hipótesis, comprobó en una población de pacientes estudiados mediante mapeo del genotipo, mayor número de polimorfismos del gen transportador de 5-HTT asociado probablemente a un ambiente social desfavorable e inductor de estrés, conductas hetero y autoagresivas asociadas a vulnerabilidad al desarrollo de TLP y trastorno antisocial de la personalidad (ASPD).


			



			Nivel genético molecular: efectos las experiencias adversas tempranas


			En otro trabajo (Cohen, 2010), describí un modelo de procesamiento sistémico para dar cuenta de un factor de riesgo importante para el desarrollo de TLP, puede considerarse parcialmente específico ya que existen poblaciones de pacientes TLP sin estas experiencias adversas tempranas (EAE por sus siglas en inglés) y grupos de pacientes que desarrollan otros trastornos a partir de experiencias adversas tempranas como trastorno depresivo mayor (MDD), desorden por abuso de sustancias o bien por resiliencia ausencia de un trastorno mental ( Fonagy, Luyten, Alison y Campbell, 2017; Tüscher, 2017).En esta sección del capítulo, el objetivo es actualizar desde el nivel molecular el efecto de las EAE.


			



			Nivel Genético de las EAE, daño cromosómico y cambios epigenéticos


			En los extremos de los cromosomas existe una codificación especial de ADN asociado a proteínas que conforman los telómeros, estos tendrían la función de ‘’proteger’’ a los cromosomas de la acción nociva de tóxicos, radiaciones, estrés, inflamación y otras noxas ambientales. La enzima telomerasa es la encargada de ‘’alargar’’ estos extremos que generan mayor protección celular, mientras que el acortamiento se asocia a envejecimiento celular y descontrol de la proliferación celular. En última instancia puede ocurrir muerte de la población celular, si ocurre en las células del sistema inmune puede ser un factor de riesgo para el desarrollo de neoplasias o patologías inflamatorias crónicas o metabólicas como la diabetes.


			Tengamos en cuenta que el TLP se presenta con numerosos desordenes concurrentes, una de la más frecuente es MDD y condicones médicas como artritis, hipertensión, obesidad entre otras (Hearth et al., 2018). Existe también una relación estrecha entre las EAE en especial abuso sexual y MDD que puede presentarse junto a TLP (veáse capítulo 3). Varias investigaciones actuales estudian esta relación, las pruebas de Chen et al. (2014) resultan ilustrativas al respecto, los investigadores midieron la longitud de los telómeros en leucocitos en dos poblaciones: grupo comparativo con historia de EAE y pacientes con MDD con antecedentes de EAE. Hallaron que el grupo comparativo con historia de EAE tenía acortamiento de los telómeros en leucocitos, no asociado a la actividad de la telomerasa. Los pacientes con historia de EAE y MDD mostraron el patrón opuesto: mayor actividad de la telomerasa sin cambios en la longitud telomerica. Los autores concluyen que en el grupo MDD esta mayor actividad de la enzima representa un intento compensatorio que responde al posible daño telomerico de la EAE. 


			



			Experiencias adversas tempranas y epigénesis


			B) La epigenética se define como la ciencia que estudia los cambios heredables (solamente si ocurren en la células germinales) en la expresión genética que no se deben a modificación de la secuencia de ADN. Los procesos epigenéticos pueden involucrar modificaciones químicas en el ADN o en las proteínas que lo “empaquetan” en las células formando los cromosomas, estos cambios pueden ser iniciados por factores socioambientales (Eccleston, DeWitt, Gunter, Marte, y Nath 2007). Como ejemplo podemos mencionar investigaciones realizadas durante intentos de suicidio (recordemos que en el TLP la tasa de suicidio puede ser cercana al 10%). Si existía algún factor de riesgo relativo a EAE,los investigadores demostraron evidencias de alteraciones moleculares tales como hipermetilación en el factor de crecimiento nervioso (GNF), lo cual producía menor expresión de receptores a glucocorticoides en células del hipocampo y como resultado final dificultades en el procesamiento del estrés.


			Una cuestión importante que se proponen estudiar los investigadores del trabajo citado, es la amplitud del efecto genético de las EAE: si se afecta un grupo amplio de genes candidatos o si el efecto es más reducido sobre ciertos genes, por lo tanto, si se comprometerá un gran número de procesos o si el efecto será más restringido.


			Los resultados del trabajo señalan que las EAE afectan el nivel de metilación de varios genes en células del hipocampo. Este estudio comprobó tanto hipermetilación e hipometilación en sitios promotores, lo cual sugiere que la metilación y desmetilación del ADN pueden resultar de la acción de estresores tempranos de carácter traumático, que en este estudio se expresaron en la vida adulta. Tomando estas investigaciones en conjunto, con ciertos experimentos realizados en animales que implicaban trauma temprano como descuido materno de la crías, los autores sugieren que el trauma temprano representa una situación dinámica bidireccional en la metilación de la estructura del ADN. Las experiencias traumáticas, por medio de cambios epigenéticos, comprometerían procesos de plasticidad neuronal(el TLP se presenta con rigidez caracterológica) y de respuesta al estrés ya que finalmente la vía final alterada compromete la estructura molecular de receptores a glucocorticoides(GC) en el hipocampo, importantes como parte del sistema de regulación de la respuesta al estrés, por lo tanto la segunda relación establecida es entre la respuesta al estrés y el desarrollo de depresión y TLP, siendo el suicido una eventualidad grave posible.


			



			Nivel neuroanátomico general


			Es en este nivel donde se presentan las mayores variaciones entre los estudios, con investigaciones que muestran resultados contradictorios. La diferente metodología empleada, sumada al número de pacientes evaluados, la presencia de desórdenes concurrentes, entre otros factores intervienen en la variabilidad de los resultados. 


			Los estudios imagenológicos en TLP y otros trastornos de la personalidad se encuentran en plena expansión, si bien los resultados son variables, la mayoría de las investigaciones señalan un patrón de disfunción frontolímbica en el TLP. Las regiones que intervienen en el procesamiento del juicio, impulso y regulación emocional serían aquellas que se encuentran más afectadas.


			En principio podemos establecer que la patología TLP coopta estructuras y sistemas que procesan las funciones ejecutivas, emocionales cognitivas y motoras (impulsividad) que pueden verse alteradas en otros trastornos neuropsiquiátricos, si bien los hallazgos, no serían específicos del TLP, ya que la desregulación de circuitos frontolimbícos podría presentarse en otros trastornos, por lo tanto se debe ser cauto al considerar relaciones de causalidad ya que se tratarían de correlatos (Kalin, 2019).


			En el nivel neuroanátomico de procesamiento bottom-up, las estructuras probablemente afectadas, comprenden el hipocampo, los núcleos amigdalinos y las siguientes regiones de la PFC: OFC (corteza orbital prefrontal), la corteza prefrontal ventralmedial (vmPFC) y la corteza prefrontal dorsolateral (DLPFC)(Figuras 4-6). Se han encontrado también alteraciones en el cuerpo estriado y la corteza cingulada anterior (ACC) como parte del así llamado sistema límbico ampliado (Mega, Cummings, Salloway y Malloy, 1997).


			El TLP sería una patología relacionada con alteración en el desarrollo y maduración de las mencionadas áreas debido a factores genéticos y traumas emocionales de diverso tipo ocurridos a edad temprana (interacción GxE). Estos traumas, explican Damasio y Carvalho (2013), generan una cartografía cerebral dinámica de representación del cuerpo en la mente que expresa los estados emocionales como sentimientos de pena y dolor.


			Seguidamente pasaré a detallar los estudios más importantes de la revisión bibliográfica que forma parte de la metodología del presente capítulo, a ese fin intentaré una disección de las áreas afectadas tratando de ligarlas a sistemas de conexión relacionados y no meramente a estructuras cerebrales disfuncionales. 


			Este apartado concuerda con la visión de Yuste (2015) en un trabajo publicado en Nature Review Neurosciens: “From the neuron doctrine to neural networks’’ (De la doctrina de la neurona a la red neuronal), quien sostiene: 


			“... durante más de un siglo, la doctrina de las neuronas, que afirma que la neurona es la unidad estructural y funcional del sistema nervioso, ha proporcionado un fundamento conceptual para la neurociencia [...] sin embargo, los nuevos métodos de registro multineuronal han revelado que conjuntos de neuronas, en lugar de células individuales, pueden formar unidades fisiológicas y generar propiedades y estados funcionales emergentes”[las negritas son mías]. 


			... como un nuevo paradigma para la neurociencia, los modelos de redes neuronales tienen el potencial de incorporar el conocimiento adquirido con enfoques de neurona única para ayudarnos a entender cómo los estados funcionales emergentes, generan la conducta, la cognición y las enfermedades mentales” Yuste (2015) p. 487 (traducción del autor). 


			En resumen, el nivel neuroanátomico, comprende una serie de fallas en el procesamiento top-down desde la PFC y la ACC hacia estructuras subcorticales en especial los núcleos de la amígdala, el cuerpo estriado y el núcleo caudado y buttom-up desde la amígdala hacia la PFC. Pueden incluirse áreas temporales y parietales si se consideran las fallas que los TLP presentan en el procesamiento de la teoría de la mente (ToM) expuestas en el capítulo correspondiente.
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			Figura 4. Regulación de la emoción “bottom-up”. Gabbard (2014)
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			Figura 5. Regulación de la emoción “Top-down”. Gabbard (2014)
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			Figura 6. Partes del Sistema Límbico y sus conexiones


			



			4. Nivel de la molécula al paciente: la relación de la neurotransmisión 5-HT, el nivel neuroanátomico, la impulsividad y afectos


			La tasa baja de síntesis de 5-HT en las vías corticoestriadas, puede contribuir al desarrollo de comportamientos impulsivos en pacientes TLP (Cohen, 2009; Leyton et al., 2001; Gunderson et al., 2018).


			Un modelo funcional y estructural de evaluar esta hipótesis es mediante tomografía por emisión de positrones (PET, por sus siglas en inglés) con el trazador α- [11C] metil-L-triptófano (α- [11C] MTrp), α-MTrp es un análogo sintético del precursor de 5-L-triptófano (Leyton et al., 2001). Se ha propuesto que la velocidad de receptación de α- [11C] MTrp proporciona un índice más confiable de la capacidad de síntesis de 5-HT a nivel central que las antiguas pruebas de liberación de 5-HT mediante fenfluramina, el dosaje del metabolito de la 5-HT, ácido 5-hidroxindolacetico (5HOIAA) en líquido cefalorraquídeo que por otra parte resulta de muy difícil aplicación clínica y la unión de 5-HT en plaquetas. Estas pruebas, excepto la medición de 5HOIAA, arrojaban una medida poco precisa de la neurotransmisión a nivel sináptico y podían reflejar la concentración de 5-HT extracerebral.
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Enfoque paso a paso de la evaluacién de acuerdo a los criterios generales
del Modelo Alternativo DSM-5 para Trastornos de la Personalidad.

Paso 1. Evaluar deficiencia en el funcionamiento de la personalidad.

Self: identidad; autonomia. ‘ Interpersonal: empatia, intimidad.

{

Paso 2. Evaluar rasgos patolégicos de personalidad.

Afectividad negativa, desapego, antagonismo,
desinhibicién, psicoticismo.

Paso 3a. Aplicar criterios A y B para trastornos especificos de la personalidad.

Trastorno Limite de la personalidad

!

Paso 3b. Aplicar criterios A y B para rasgos de trastornos de la personalidad especificados.

Deficienciamoderada o mayor en el funcionamiento de la personalidad. Uno o mds rasgos
patoldgicos (dominios o facetas).

!

Paso 4. Aplicar otros criterios de inclusién y exclusién.

Inflexibilidad y dominancia; estabilidad y comienzo temprano; otras exclusiones por
trastorno mental, substancias, o médica; exclusiones por edad o cultural.
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Los rasgos tipicos del Trastorno Limitrofe de la personalidad son inestabilidad en los siguientes campos: Autoimagen, metas personales, relaciones
interpersonales y afectos, acompariados por impulsividad, propensién a conductas de riesgo y/o hostilidad. Se observan claras dificultades en el autovalimiento,
empatia y/o en el area de la intimidad, tal como sera descrito mas adelante, junto con rasgos maladaptativos especificos en el dominio de la afectividad negativa,
antagonismo y/o Desinhibicion.

A. Deterioro en mayor o menor grado del funcionamiento de la personalidad i do en dificultades en dos o mas de las siguientes cuatro areas:

1. Identidad. Notablemente empobrecida, deficitariamente desarrollada. Autoimagen inestable, frecuentemente relacionada con un exceso de autocritica,
sentimientos crénicos de vacuidad; bajo estrés se presentan estados disociativos.

2. Autovalimiento: Inestabilidad en las metas, aspiraciones o planes profesionales

3. Empatia: Déficit para reconocer sentimientos y necesidades de otros, ademas de presentar hipersensibilidad interpersonal (Propenso a sentirse menospreciado o
insutado); las percepciones de los otros son selectivamente parcializadas hacia atributos negativos o vulnerabilidades.

4. Intimidad: Relaciones personales intensas, inestables y conflictivas, caracterizadas por desconfianzas, demandas y preocupacion ansiosa de un abandono real o
imaginario; las relaciones cercanas son vistas comunmente en los extremos de la idealizacién o devaluacion, oscilando entre el compromiso y el desentendimiento

de la relacion.

B. Cuatro o mas de los siguientes siete rasgos de per i p donde al menos uno de ellos deberia ser: #5 Impulsividad, #6 Conductas de
riesgo o #7 Hostilidad:

1. Labilidad emocional (Un aspecto de la afectividad negativa): Experiencias emocionales inestables, cambios de humor frecuentes; facilidad en la exitacion emocional
intensa, no siendo pertinente con el contexto y las circunstancias donde se presenta.

2. Ansiedad (un aspecto de la afectividad negativa): Sentimientos intensos de nerviosisimo, tension o panico, frecuentemente como reaccion a estrés interpersonal;
preocupacion acerca de posibles efectos negativos de experiencias displacenteras pasadas y posibles eventos catastroficos en el futuro; temor a fracasar o perder el
control.

3. Inseguridad de separacion (un aspecto de la afectividad negativa): Miedo a ser rechazado — y / o separado de — otros significativos, se asocia con miedos de
dependencia excesiva y completa pérdida de autonomia.

4. Depresion (un aspecto de la afectividad negativa): Sentimientos frecuentes de abatimiento, miseria y / o desesperanza, ademas de presentar dificultad en
recuperarse de dichos sientimientos; pesimismo sobre el futuro; verglienza ubicua; sentimientos de baja autoestima; pensamientos o conducta suicida.

5. Impulsividad (como aspecto de la desinhibicion) Actuacion de improviso en respuesta a un estimulo inmediato; actuar sin planificacion o sin considerar las
consecuencias,; dificultad para establecer y seguir planes; comportamiento proclive a la autolesiéon bajo angustia emocional

6. Conductas de Riesgo (como aspecto de la desinhibicion): Participacion en actividades peligrosas, riesgosas y potencialimente dafinas, sin medir posibles
consecuencias; falta de discemimiento de las propias limitaciones y negacion de la realidad de un posible riesgo para la propia salud.

7. Hostilidad (Como aspecto de la desinhibicion): Sentimientos de enojo persistentes o frecuentes; rabia o irritabilidad en respuesta al menor gesto de desaire.
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* Elementos del funcionamiento de la personalidad:

1) Identidad: experiencia del si mismo Gnica, con clara delimitacién
self/otros, estabilidad delaautoestimay precisién de la
autoevaluacién, capacidad y habilidad para regular un amplio
rango de experiencias emocionales

2) Autodireccién: bisqueda de metasa cortoy largo plazo
coherentesy significativas, utilizacion de estandares intemos de.
conductas constructivasy prosociales, habilidzd para
autoreflexionar productivamente.

Interpersonal

1) Empatia: comprension y apreciacion de las experiencias y
motivaciones de los otras, toleranda de diferentes perspectivas,
comprension de los efectos [impacto] de la propia conducta en los
otros

2) Intimidad: profundidad y duracién de la conexién con los otros,
deseo y capacided para la intimidad con los otros, mutualidad
reflejada en la conductainterpersonal





