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Muchas de las teorías psicoanalíticas 
acerca del trastorno limítrofe de la per-
sonalidad han estado vigentes durante 
los últimos veinte años, Malher, Adler y 
Fonagy han planteado unas característi-
cas distintivas de estas personas como 
un fallo en la fase de separación- in-
dividuación que resulta en angustia de 
separación, esto da como resultado la 
construcción de una apego inseguro que 
trae como consecuencia la incapacidad 
para desarrollare una función mental 
llamada  mentalización.

La perspectiva psicológica comple-
menta la comprensión de los tras-
tornos afectivos en los pacientes 
con historia de trauma, por ejemplo 
se plantea que el fracaso en la sub-
fase de acercamiento separación- 

individuación (Adler) conduce a una 
angustia de separación debido a la in-
capacidad para  desarrollar un objeto 
interno que pueda tranquilizar.

Con respecto al aporte de la neuro-
biología, podemos decir que esta no 
puede explicar las complejidades 
del mundo interno inconsciente del 
paciente, pero complementa los des-
cubrimientos de la terapia dinámica 
y nos ayuda a entender posibles me-
canismos de la acción terapéutica. 
La neurobiología y la teoría psicoa-
nalítica usan dos idiomás distintos 
que son igualmente útiles, esto es 
un ejemplo de lo que Kendler llamó, 
“dualismo explicativo”, es decir, dos 
modelos distintos que requieren dos 
niveles distintos de explicación.
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ETIOLOGIA DEL TRASTORNO LÍMI-
TE DE PERSONALIDAD (TPL)

La etiología de este trastorno es com-
pleja y múltiple, incluye un tempera-
mento genético, una infancia adver-
sa, dificultades neuro-psicológicas e 
interacciones problemáticas con la 
familia, los antecedentes de trauma 
y abandono infantil están presentes 
en un 60- 80 % de los casos.

Con respecto a la influencia de los 
factores ambientales en la génesis de 
TPL, un estudio prospectivo realizado 
con 639 pacientes jóvenes y sus ma-
dres mostró una relación significativa 
entre trauma y TPL, tanto los antece-
dentes de abandono como de abuso 
sexual estuvieron asociados con un 
aumento en los síntomás de TPL.

El trauma y el abuso infantil están 
relacionados con efectos en el SNC, 
por ejemplo el abuso sexual en la 
niñez se ha asociado con una re-
ducción en la regulación central de 
serotonina en mujeres adultas con 
TPL, la disminución de la serotonina 
se relaciona con comportamientos 
como desinhibición, impulsividad y 
conductas suicidas, otros efectos del 
trauma en el cerebro incluyen la re-
ducción en el volumen del hipocampo 
y la hiperreactividad de eje hipotála-
mo- pituitario- adrenal (HPA).

El estrés crónico y los traumás en la 
niñez suelen producir una híper vigi-
lancia porque los pacientes que los 
han sufrido viven con angustia debido 
a  que creen que otras personas van 

a lastimarlos, este miedo es asociado 
con hiperreractividad del eje HPA.  
En un estudio llevado a cabo por 
Rinne y col, 39 pacientes mujeres 
con TPL fueron sometidas al test de 
dexametasona- factor liberador de 
corticotropina y fueron comparadas 
con 11 sujetos control, del grupo de 
las 39 mujeres,  24 de las pacientes 
habían sufrido de  abuso repetido 
durante la niñez, y las restantes 15 
no tenían historia de abuso infantil 
ni ninguna comorbilidad. El estudio 
mostró que las pacientes con TPL 
quienes habían sufrido de abuso 
infantil repetidamente presentaron 
una respuesta aumentada en la libe-
ración de  ACTH y cortisol comparada 
con las mujeres del grupo control, 
los investigadores concluyeron que 
una historia de abuso reiterado en 
la niñez se asocia a una híper reac-
tividad en la liberación de ACTH 
(Gráfica 1).

Las consecuencias  de estos hallazgos 
para la psicoterapia se manifiestan 
en una relación particular de objeto 
interno, un objeto interno persecu-
torio y un self victimizado conecta-
dos a través de un estado afectivo 
de híper vigilancia, este estado de 
híper vigilancia  interfiere con la 
formación de la alianza terapéutica 
en la psicoterapia.

Ahora voy a hablar del papel de la 
amígdala en este trastorno, una 
función de la amígdala es aumentar 
la  vigilancia y facilitar la capacidad 
para evaluar y detectar situaciones 
nuevas o ambiguas.
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En dos estudios se examinaron las 
respuestas de mujeres con TPL a las 
expresiones faciales, las pacientes 
con TPL mostraban una activación 
considerablemente mayor de la 
amígdala izquierda a las expresio-

nes faciales comparadas con las del 
grupo control, las pacientes con TPL 
atribuyen cualidades negativas a 
caras neutrales, la percepción del 
estimulo es precisa pero la interpre-
tación del significado no lo es.

GRAFICA 1

GRAFICA 2
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Una amígdala híperactivada puede 
estar implicada en la predisposi-
ción a la híper-vigilancia y en la 
hiperactividad a las expresiones de 
afectos benignos, la interpretación 
errónea de expresiones faciales 
neutrales está claramente asociada 
a las interpretaciones erróneas de 
la transferencia en la psicoterapia y 
a la creación de las experiencias del 
objeto malo.

Con respecto  a las consecuencias 
clínicas de estos hallazgos, quiera 
contarles lo que mis  residentes de 
psiquiatría me dicen: Dr. Gabbard 
mi paciente se queja de que le pa-
rece que ella no me importa,  y no 
entiendo porque, yo me comporto 
como siempre. Yo les explico que 
los habituales límites profesiona-
les suelen parecerles crueles a los 
pacientes con TPL, Este problema 
puede llevar a transgresiones de los 
limites porque si el rediente intenta 
demostrarle a la paciente que si 
está interesado, hace cosas como 
expresarle su afecto verbalmente, 
brindarle muestras afectivas como 
abrazos, prolongar la duración de 
la sesión o no cobrarle. Con las pa-
cientes con TPL la percepción de una 
amenaza puede provocar respuestas 
en el psiquiatra que confirma la pro-
yección del objeto malo, entonces 
la paciente puede sentirse aun más 
híper vigilante. Una paciente con 
TPL comenzó una sesión de terapia 
con una queja sobre las próximás 
vacaciones de su psiquiatra, dijo: 
Normalmente usted me da un aviso 
de un mes, pero esta vez  solamen-

te de dos semanas, porque espero 
tanto tiempo para decírmelo?, el 
psiquiatra se puso a  la defensiva di-
ciendo:  No creo  que siempre avise 
un mes antes, la paciente se puso 
más insistente: Si,  siempre lo hace, 
yo  lo se, entonces el psiquiatra dijo: 
Quizá sea verdad, es posible que 
haya querido evitar  esta reacción 
que usted me esta mostrando; la pa-
ciente se sintió humillada  y se mar-
cho del consultorio. En este ejemplo 
la paciente provoco  al psiquiatra a 
convertirse en el objeto malo, y la 
transferencia de la paciente resultó 
confirmada.

Volviendo a los datos de las inves-
tigaciones, algunos estudios de 
resonancia magnética (RMN) su-
gieren una reducción de volumen 
en el hipocampo y la amígdala en 
los pacientes con TPL frente a los 
controles. La relación exacta entre 
los traumás de la niñez y los volú-
menes reducidos de la amígdala no 
es clara, es posible que exista una 
influencia genética. La amígdala 
híper reactiva es un ejemplo de la 
regulación del efecto de abajo a 
arriba del sistema nervioso central, 
estos procesos son reflejos y auto-
máticos (Gràfica 3).

Por otro lado la corteza pre frontal 
muestra un proceso de regulación de 
arriba a bajo, este último  tipo de 
regulación es igualmente  importante 
para la  comprensión de la TPL, de-
bido a que La corteza órbito-frontal 
(OFC) tiene un efecto inhibitorio 
sobre la amígdala (Gràfica 4).
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Dos estudios han mostrado volúmenes 
reducidos de las cortezas mediales y 
órbito-frontales en casos de TPL.  

Es posible que una disminución en 
la función inhibitoria de la corteza 
orbito frontal pueda contribuir a la 
reactividad de la amígdala.

Berlín et al estudiaron pacientes con 
lesiones en la corteza órbito-frontal. 
Estas lesiones producen conducta 
desinhibida e irregularidad en los 
afectos, se compararon cuatro gru-
pos con medidas múltiples:

1.	Pacientes con lesiones en OFC.
2.	Pacientes con lesiones de la cor-

teza pre frontal.
3.	pacientes con TPL.
4.	Controles.

GRAFICA 5

Los pacientes con lesiones de OFC 
tuvieron resultados similares a los 
pacientes con TPL con respecto a  
la  impulsividad,  los investigadores 
concluyeron que la disfunción de la 
OFC podía contribuir a ciertas ca-
racterísticas del TPL, en particular, 
la impulsividad. Los altos niveles 
de emocionalidad y la irregularidad 
en los estados afectivos no parecen 
estar relacionados con lesiones en la 
OFC. (Gràfica 6).

Voy a pasar a discutir acerca  del 
concepto de mentalización, la cor-
teza pre frontal es esencial para 
este proceso que se define como la 
capacidad de conceptuar estados 



15

DESCUBRIMIENTOS DE LA NEUROBIOLOGÍA

mentales diferentes de los del self  y 
de explicar y predecir la conducta de 
otras personas. Una madre o figura 
parental segura y emocionalmente 
madura trasmite sensación de apego 
seguro y posee capacidad para men-
talizar a su bebe, esta madre asigna 
estaos mentales  a su bebe tratán-
dole como alguien con una instancia 
mental y ayudándole a crear modelos 
funcionales internos, entonces el 
bebe puede leer las expresiones fa-
ciales sin pensar. Los pacientes con 
TPL tienen apego inseguro, el trau-
ma de  la niñez conduce hacia una 
retirada defensiva hacia el mundo 
interno, las pacientes con TPL con 
historia de trauma en la niñez evitan 
reflejarse en la mente de la madre o 
figura parental, y como consecuencia 
no leen caras.

La mentalización puede ser consi-
derada como la capacidad para leer 
caras, los pacientes con TPL pueden 
leer las caras adecuadamente cuando 
no hay de por medio afectos fuertes, 
los estudios llevados a cabo sobre 
producción de imágenes implican 
redes de mentalización que incluyen 
la corteza pre frontal, orbito-frontal, 
el lóbulo temporal y el cerebelo.

La corteza  pre frontal medial es muy 
importante en este proceso, cuyas 
funciones incluyen:

1.	Evaluación consciente de los esta-
dos afectivos del self propio y de 
otros.

2.	Memoria funcional.
3.	Selección de la respuesta de afec-

to.

GRAFICA 6
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Una función esencial de la corteza pre 
frontal es la modulación inhibitoria 
del afecto de arriba abajo por medio 
de procesos mentales, que incluyen 
la mentalización y la extinción, las 
anormalidades pre frontales pueden 
reflejar muchos de los fenómenos 
clínicos de los pacientes con TPL 
como impulsividad, desregulación 
del afecto y vacio psicológico.

INTEGRACION BIOLOGICA- PSI-
COLOGICA EN LA ETIOLOGIA DEL 
TPL

Con respecto al deterioro de la me-
moria relacionado con anormalidades 
del hipocampo, la corteza cerebral 
esta interconectada a través de la 
memoria. Buñuel dijo: el self es la 
memoria.

Las cuatro etapas en la formación 
y recuperación de la memoria son: 
codificación, consolidación, almace-
namiento y recuperación.  La función 
de los glucocorticoides es importante 
en la formación de la memoria de las 
siguientes maneras: Los aumentos 
agudos en los niveles de glucocorti-
coides pueden aumentar la consoli-
dación de la memoria pero pueden 
también alterar la codificación y la 
recuperación de esta. Este deterioro 
ocurre porque los glucocorticoides 
interfieren con la potenciación a 
largo plazo. La libración crónica de 
los glucocorticoides también afecta 
estructuras cerebrales, produce 
atrofia, muerte neuronal y poda 
dendrítica.

Los pacientes con TPL que tienen 
una historia de trauma en la niñez 
tienen híper reactividad del eje HPA 
que causa un aumento de los gluco-
corticoides. Este aumento genera  
tanto una dificultad en la formación 
y recuperación de las memorias de-
clarativas, como una reducción en el 
tamaño del hipocampo.

Independientemente del diagnosti-
co, las consecuencias clínicas de la 
reducción del tamaño del hipocampo 
y de la alteración en el lóbulo tem-
poral producen un deterioro den la 
memoria pero  los pacientes con TPL 
parecen tener deterioros específicos 
en la memoria, pero esta observación 
es sólo una correlación, no hay que 
descartar la influencia genética. 
Por ejemplo, en la depresión tanto 
los genes como el medio ambiente 
influyen, algunas investigaciones 
muestran que los hombres y las 
mujeres reaccionan de forma dife-
rente a la presencia de trauma en 
la niñez, si tiene la variante corta 
del gen trasportador de serotonina 
(5HTTLPR), se tiene un mayor riesgo 
de depresión, pero esto sólo ocurre si 
el individuo presenta una historia de 
vida con hostilidad, conflicto y falta 
de amor en la familia, entonces de 
acuerdo a lo que decía Dr. Nemeroff, 
la variante corta del gen es muy 
sensible a la influencia del medio 
ambiente.

Retomando las implicaciones te-
rapéuticas de estos hallazgos, con 
respecto a la transferencia, en el ser 
humano la percepción de la realidad 
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esta basada en lo que la persona ha 
aprendido del mundo que lo rodea, la 
realidad esta construido de acuerdo 
a las expectativas de los modelos de 
cómo deben ser las cosas, en otras 
palabras, la realidad esta basada 
en nuestra memoria, es como un 
punto ciego de la retina por donde 
el nervio óptico entra y sale del ojo, 
al no haber receptores allí existe un 
agujero en la visión; este agujero sin 
embargo no interfiere con la percep-
ción del mundo porque este vacio 
se llena con lo que se espera ver. 
Los pacientes con TPL como todos, 
perciben a otras personas según sus 
modelos relacionales internos, los 
cuales son repetidos una y otra vez 
de una manera que parece inflexible. 
En la terapia estos pacientes repiten 
frecuentemente estas pautas sin 
estar conscientes de lo que hacen e 
igualmente son repetidas fuera de la 
terapia. Es un gran desafío ayudar a 
los pacientes con TPL a reflexionar 
y a aprender sobre el significado 
de estas pautas; estos pacientes se 
resisten  con frecuencia a establecer 
conexiones entre el pasado y el pre-
sente. Les voy a relatar un ejemplo: 
Traté una paciente que tenia una 
larga historia de relaciones proble-
máticas, hace unos meses me contó 
sobre el hombre con quien salía ac-
tualmente, le dije que de acuerdo a 
su descripción se parcia al hombre 
con el que había salido anteriormen-
te, se negó y dijo: No quiero hablar 
sobre aquel, ese está en el pasado, 
no quiero ni pensar en el.  Su actitud 
es un ejemplo de división temporal, 
la paciente activamente tiene  sepa-

rado el objeto del pasado y el objeto 
actual. Esta tendencia puede contri-
buir a un problema típico de los pa-
cientes con TPL, no aprenden de sus 
experiencias. También ellos tienen 
dificultad en recordar los detalles de 
las relaciones pasadas a causa de los 
cambios en el hipocampo.

Los pacientes con TPL con frecuencia 
eligen parejas que parecen conti-
nentes adecuados  para las partes 
temibles proyectadas del self.  En-
tonces, vía identificación proyectiva,   
convierten a la pareja en el “objeto 
malo”. De esta manera, proyectan 
el objeto interno abusivo sobre la 
otra persona, consiguiendo la ilusión 
de mantener bajo control la figura 
abusiva interna.

Otro caso:
Una paciente de 29 años vino a una 
sesión con su esposo por sus discu-
siones crónicas, durante la sesión su 
esposo mostró como se había cons-
tituido en el objeto malo, el dijo: 
Le digo una y otra vez que no soy su 
padre abusivo, no quiero lastimarla 
ni pegarle, pero no importa, todo 
el tiempo me ve como si estuviera 
intentando dañarla, no se que hacer. 
Esta viñeta ilustra que aunque las 
pacientes con TPL pueden incons-
cientemente seleccionar parejas 
que son abusivas, también pueden 
convertir a sus parejas que no lo son 
en objetos malos vía identificación 
proyectiva. En otras palabras, la pa-
ciente espera que el hombre elegido 
sea como otros basada en su expe-
riencia pasada, y así lo tratará,  como 
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a los hombres abusivos de su pasado. 
Como dije antes, los pacientes con 
TPL atribuyen cualidades negativas 
a caras neutrales, sus conductas 
causan que sus parejas se enfaden, 
mi hipótesis es que los cambios ana-
tómicos en el hipocampo funcionan 
juntos con la defensa psicológica de 
división temporal, esto trae como 
resultado dificultad en recordar las 
relaciones pasadas, y en conectar el 
pasado al presente.

Este deterioro de la memoria puede 
verse reflejado en el hecho de que 
las relaciones interpersonales de 
los pacientes con TPL tienen una 
calidad repetitiva que sugiere que 
tienen dificultad para aprender de 
sus experiencias. 

Para concluir, quisiera resumir cuales 
son las correlaciones  neurobiológicas 
con las relaciones de objeto interno 
en los pacientes con TPL:

Regulación de abajo a arriba

•	 Híper reactividad del eje HPA e 
híper reactividad de la amígdala 
que altera el funcionamiento de 
la memoria.

Regulación de arriba a bajo

•	 Los volúmenes disminuidos de las 
cortezas medial y orbital prefron-
tal.

•	 El proceso de mentalización alte-
rada bajo la influencia regulatoria 
de la amígdala.

Anormalidades del hipocampo
•	 El estrés se ha asociado a un 

aumento de los glucocorticoides 
que puede reducir el volumen del 
hipocampo, alterando los procesos 
de  memoria. 

•	 Como consecuencia hay dificultad 
para el aprendizaje de las expe-
riencias previas.
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