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DIALOGO ENTRE LOS DESCUBRIMIENTOS
DE LA NEUROBIOLOGIA Y LAS IDEAS
PSICOANALITICAS EN EL TRASTORNO

DE PERSONALIDAD LIMITE (TPL)

Glen O. Gabbard, MD*

Muchas de las teorias psicoanaliticas
acerca del trastorno limitrofe de la per-
sonalidad han estado vigentes durante
los ultimos veinte afos, Malher, Adler y
Fonagy han planteado unas caracteristi-
cas distintivas de estas personas como
un fallo en la fase de separacion- in-
dividuacion que resulta en angustia de
separacion, esto da como resultado la
construccion de una apego inseguro que
trae como consecuencia la incapacidad
para desarrollare una funcion mental
lamada mentalizacion.

La perspectiva psicologica comple-
menta la comprension 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 separacion-

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

Con respecto al aporte de la neuro-
biologia, podemos decir que esta no
puede explicar las complejidades
del mundo interno inconsciente del
paciente, pero complementa los des-
cubrimientos de la terapia dinamica
y hos ayuda a entender posibles me-
canismos de la accion terapéutica.
La neurobiologia y la teoria psicoa-
nalitica usan dos idiomas distintos
que son igualmente (tiles, esto es
un ejemplo de lo que Kendler llamd,
“dualismo explicativo”, es decir, dos
modelos distintos que requieren dos
niveles distintos de explicacion.
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ETIOLOGIA DEL TRASTORNO LiMI-
TE DE PERSONALIDAD (TPL)

La etiologia de este trastorno es com-
plejay multiple, incluye un tempera-
mento genético, una infancia adver-
sa, dificultades neuro-psicoldgicas e
interacciones problematicas con la
familia, los antecedentes de trauma
y abandono infantil estan 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 jovenes y sus ma-
dres mostré una relacion significativa
entre traumay TPL, tanto los antece-
dentes de abandono como de abuso
sexual estuvieron asociados con un
aumento en los sintomas de TPL.

El trauma y el abuso infantil estan
relacionados con efectos en el SNC,
por ejemplo el abuso sexual en la
ninez se ha asociado con una re-
duccion en la regulacion central de
serotonina en mujeres adultas con
TPL, la disminucion de la serotonina
se relaciona con comportamientos
como desinhibicién, impulsividad y
conductas suicidas, otros efectos del
trauma en el cerebro incluyen la re-
duccion en el volumen del hipocampo
y la hiperreactividad de eje hipotala-
mo- pituitario- adrenal (HPA).

El estrés cronico y los traumas en la
nifez suelen producir una hiper 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
habian sufrido de abuso repetido
durante la nifez, y las restantes 15
no tenian historia de abuso infantil
ni ninguna comorbilidad. El estudio
mostré que las pacientes con TPL
quienes habian sufrido de abuso
infantil repetidamente presentaron
una respuesta aumentada en la libe-
racion de ACTH y cortisol comparada
con las mujeres del grupo control,
los investigadores concluyeron que
una historia de abuso reiterado en
la niflez se asocia a una hiper reac-
tividad en la liberacién de ACTH
(Grafica 1).

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

Ahora voy a hablar del papel de la
amigdala en este trastorno, una
funcion de la amigdala es aumentar
la vigilancia y facilitar la capacidad
para evaluar y detectar situaciones
nuevas o ambiguas.
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GRAFICA 1

Hiperreactividad del Eje (hPA) en
Mujeres Abusadas con TPL (cont.)
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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 activacion
considerablemente mayor de la
amigdala izquierda a las expresio-

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

GRAFICA 2
Hiperreactividad de la Amigdala
(Caras de Ekman)

Borderline Patients

Activation map showing regions in the amygdala slice in which activation
exceeded the criterion threshold level of P<0.005 for the NC and TPL
groups for each of the 4 facial expressions.

NC = normal control.

Donegan et al. Biol Psychiatry. 2003;54:1284.
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Una amigdala hiperactivada puede
estar implicada en la predisposi-
cion a la hiper-vigilancia y en la
hiperactividad a las expresiones de
afectos benignos, la interpretacion
erronea de expresiones faciales
neutrales esta claramente asociada
a las interpretaciones erréneas de
la transferencia en la psicoterapia y
a la creacion de las experiencias del
objeto malo.

Con respecto a las consecuencias
clinicas de estos hallazgos, quiera
contarles lo que mis residentes de
psiquiatria 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 limites 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
esta interesado, hace cosas como
expresarle su afecto verbalmente,
brindarle muestras afectivas como
abrazos, prolongar la duracion de
la sesidn o no cobrarle. Con las pa-
cientes con TPL la percepcion de una
amenaza puede provocar respuestas
en el psiquiatra que confirma la pro-
yeccion del objeto malo, entonces
la paciente puede sentirse aun mas
hiper vigilante. Una paciente con
TPL comenzd una sesion de terapia
con una queja sobre las préximas
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 decirmelo?, el
psiquiatra se puso a la defensiva di-
ciendo: No creo que siempre avise
un mes antes, la paciente se puso
mas insistente: Si, siempre lo hace,
yo lo se, entonces el psiquiatra dijo:
Quiza sea verdad, es posible que
haya querido evitar esta reaccion
que usted me esta mostrando; la pa-
ciente se sintio 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 resulto
confirmada.

Volviendo a los datos de las inves-
tigaciones, algunos estudios de
resonancia magnética (RMN) su-
gieren una reduccion de volumen
en el hipocampo y la amigdala en
los pacientes con TPL frente a los
controles. La relacidon exacta entre
los traumas de la nifez y los volu-
menes reducidos de la amigdala no
es clara, es posible que exista una
influencia genética. La amigdala
hiper reactiva es un ejemplo de la
regulacion del efecto de abajo a
arriba del sistema nervioso central,
estos procesos son reflejos y auto-
maticos (Grafica 3).

Por otro lado la corteza pre frontal
muestra un proceso de regulacion de
arriba a bajo, este ultimo tipo de
regulacion es igualmente importante
para la comprension de la TPL, de-
bido a que La corteza orbito-frontal
(OFC) tiene un efecto inhibitorio
sobre la amigdala (Grafica 4).
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GRAFICA 3

Regulacion del Afecto de
Abajo a Arriba

AMIGDALA

AR
| |
1 1

PROCESOS REFEXIVOS/AUTOMATICOS

“Regulacion de abajo a arriba”

GRAFICA 4

CORTEZA PREFRONTAL.:
Regulacién de arriba a abajo
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Dos estudios han mostrado volumenes
reducidos de las cortezas mediales y
orbito-frontales en casos de TPL.

GRAFICA 5

Volumenes de MRI de la corteza
orbitofrontal
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Es posible que una disminucion en
la funcion inhibitoria de la corteza
orbito frontal pueda contribuir a la
reactividad de la amigdala.

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

1. Pacientes con lesiones en OFC.

2. Pacientes con lesiones de la cor-
teza pre frontal.

3. pacientes con TPL.

4. Controles.

Control BPD

Los pacientes con lesiones de OFC
tuvieron resultados similares a los
pacientes con TPL con respecto a
la impulsividad, los investigadores
concluyeron que la disfuncion de la
OFC podia contribuir a ciertas ca-
racteristicas 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. (Grafica 6).

Voy a pasar a discutir acerca del
concepto de mentalizacion, la cor-
teza pre frontal es esencial para
este proceso que se define como la
capacidad de conceptuar estados
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GRAFICA 6
Barratt Impulsiveness Scale total (18)
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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 sensacion de apego
seguro y posee capacidad para men-
talizar a su bebe, esta madre asigna
estaos mentales a su bebe tratan-
dole como alguien con una instancia
mental y ayudandole 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 niflez conduce hacia una
retirada defensiva hacia el mundo
interno, las pacientes con TPL con
historia de trauma en la nifiez evitan
reflejarse en la mente de la madre o
figura parental, y como consecuencia
no leen caras.

La mentalizacion 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
produccion de imagenes implican
redes de mentalizacion que incluyen
la corteza pre frontal, orbito-frontal,
el lébulo temporal y el cerebelo.

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

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

2. Memoria funcional.

3. Seleccion de la respuesta de afec-
to.
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Una funcién esencial de la corteza pre
frontal es la modulacion inhibitoria
del afecto de arriba abajo por medio
de procesos mentales, que incluyen
la mentalizacion y la extincion, las
anormalidades pre frontales pueden
reflejar muchos de los fenomenos
clinicos de los pacientes con TPL
como impulsividad, desregulacién
del afecto y vacio psicoldgico.

INTEGRACION BIOLOGICA- PSI-
COLOGICAEN LAETIOLOGIA 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. Bunuel dijo: el self es la
memoria.

Las cuatro etapas en la formacion
y recuperacion de la memoria son:
codificacion, consolidacion, almace-
namiento y recuperacion. La funcién
de los glucocorticoides es importante
en la formacion de la memoria de las
siguientes maneras: Los aumentos
agudos en los niveles de glucocorti-
coides pueden aumentar la consoli-
dacion de la memoria pero pueden
también alterar la codificacion y la
recuperacion de esta. Este deterioro
ocurre porque los glucocorticoides
interfieren con la potenciacion a
largo plazo. La libracion cronica de
los glucocorticoides también afecta
estructuras cerebrales, produce
atrofia, muerte neuronal y poda
dendritica.

Los pacientes con TPL que tienen
una historia de trauma en la nifez
tienen hiper reactividad del eje HPA
que causa un aumento de los gluco-
corticoides. Este aumento genera
tanto una dificultad en la formacion
y recuperacion de las memorias de-
clarativas, como una reduccion en el
tamano del hipocampo.

Independientemente del diagnosti-
co, las consecuencias clinicas de la
reduccion del tamafo del hipocampo
y de la alteracion en el lobulo tem-
poral producen un deterioro den la
memoria pero los pacientes con TPL
parecen tener deterioros especificos
en la memoria, pero esta observacion
es solo una correlacion, no hay que
descartar la influencia genética.
Por ejemplo, en la depresion 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 nifez, si tiene la variante corta
del gen trasportador de serotonina
(5HTTLPR), se tiene un mayor riesgo
de depresion, pero esto solo 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 decia 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 percepcion 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
como 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 optico entra y sale del ojo,
al no haber receptores alli existe un
agujero en la vision; este agujero sin
embargo no interfiere con la percep-
cion del mundo porque este vacio
se llena con lo que se espera ver.
Los pacientes con TPL como todos,
perciben a otras personas segin 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 desafio 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-
maticas, hace unos meses me conto
sobre el hombre con quien salia ac-
tualmente, le dije que de acuerdo a
su descripcion se parcia al hombre
con el que habia salido anteriormen-
te, se negd y dijo: No quiero hablar
sobre aquel, ese esta en el pasado,
no quiero ni pensar en el. Su actitud
es un ejemplo de division temporal,
la paciente activamente tiene sepa-

rado el objeto del pasado y el objeto
actual. Esta tendencia puede contri-
buir a un problema tipico 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, via identificacion proyectiva,
convierten a la pareja en el “objeto
malo”. De esta manera, proyectan
el objeto interno abusivo sobre la
otra persona, consiguiendo la ilusion
de mantener bajo control la figura
abusiva interna.

Otro caso:

Una paciente de 29 anos vino a una
sesion con su esposo por sus discu-
siones cronicas, durante la sesion su
esposo mostré como se habia 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 danarla, no se que hacer.
Esta vineta 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 via identificacion
proyectiva. En otras palabras, la pa-
ciente espera que el hombre elegido
sea como otros basada en su expe-
riencia pasada, y asi lo tratara, 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 hipotesis es que los cambios ana-
tomicos en el hipocampo funcionan
juntos con la defensa psicoldgica de
division 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 neurobiologicas
con las relaciones de objeto interno
en los pacientes con TPL:

Regulacién de abajo a arriba

 Hiper reactividad del eje HPA e
hiper reactividad de la amigdala
que altera el funcionamiento de
la memoria.

Regulacién de arriba a bajo

e Los volumenes disminuidos de las
cortezas medial y orbital prefron-
tal.

 El proceso de mentalizacion alte-
rada bajo la influencia regulatoria
de la amigdala.

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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