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l 21 de octubre pasado se leyó con alarma una resolución
publicada por las autoridades de la Administración Nacio-
nal de Medicamentos, Alimentos y Tecnología Médica
(ANMAT) en el Boletín Oficial.

En la misma se informaba que todas las empresas farma-
céuticas que comercializaran, o tuvieran en proceso de auto-
rización para su comercialización, productos conteniendo
una serie de drogas pertenecientes al grupo de los “Inhibido-

res Selectivos de Recaptación de Serotonina (ISRS) e ISRS combinados” debían,
obligatoriamente, incorporar en el prospecto que acompaña al medicamento una
nota en la que constara la contraindicación de su utilización en menores de 18
años. La reacción se dejó oír inmediatamente: un representativo grupo de psiquia-
tras –directores de hospitales y de Servicios de psiquiatría infanto-juvenil, docentes
universitarios y miembros de Asociaciones de especialistas– elevaron una carta a la
Dirección de la ANMAT, solicitándole dejar sin efecto la medida y ofreciendo su
asesoramiento al respecto a fin de fundamentar el pedido. La cuestión es doble-
mente preocupante porque, además de sus repercusiones sobre la disponibilidad de
recursos terapéuticos efectivos en determinados cuadros, generalmente graves, re-
percutiría sobre la responsabilidad legal de los médicos. La decisión de la ANMAT
se tomó inspirándose en resoluciones de organismos homólogos de otros países, en
particular la FDA de los EE.UU. y las agencias regulatorias de Gran Bretaña (MH-
RA), Australia y Canadá. Muchos especialistas argentinos coinciden con los argu-
mentos dados por la Academia Americana de Psiquiatría Infantil y Adolescente
(AACAP) en relación a esta controversia que, para mayor información de nuestros
lectores, reproducimos en la página 314 de este número de Vertex. 

Más allá de lo grave de esta situación coyuntural, que esperamos sea subsana-
da con una nueva resolución más racional por parte de la ANMAT, lo que resulta
muy llamativo es el método en el que se basa la decisión de dicho organismo.
Porque una cosa es informarse de las opiniones emitidas por instituciones inter-
nacionales homólogas cuando se reflexiona sobre un tema, y otra es actuar como
un eco de aquellas; y, para colmo, interpretándolos erróneamente sin consultar a
los especialistas locales adecuadamente.

Lo acaecido en esta oportunidad es un síntoma de un problema más amplio
¿A qué obedecen estos hechos que involucran, tan luego, el control sobre los me-
dicamentos y los alimentos que utiliza nuestra población? 

En nuestro país no faltan cuadros técnicos, pero ¿Cuentan los farmacólogos
de la ANMAT con el asesoramiento adecuado por parte de Comités clínicos de
reconocida experiencia? ¿Goza esa institución oficial de la necesaria independen-
cia de criterios y transparencia científica que necesita para ejercer su función?
Para alcanzar ese objetivo, y entre otros recursos y condiciones ¿Tiene la Admi-
nistración una adjudicación presupuestaria acorde con las responsabilidades que
debe asumir? Si la respuesta a esta última pregunta es afirmativa, ¿Cómo se em-
plea la misma?, y si es negativa ¿Quién debe responder por una carencia capaz
de tener una repercusión mayúscula sobre la Salud Pública?

Estas, y muchas otras preguntas y opiniones, circulan en estos días entre los
psiquiatras argentinos. Creemos que sería saludable abrir un profundo debate,
en el que participen todos los actores involucrados en torno a esta situación ■

J. C. Stagnaro 

EDITORIAL
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revista de
experiencias

clínicas y neurociencias
Introducción

De acuerdo a la bibliografía consultada, las crisis
sociales y los continuos cambios político-eco-
nómicos en nuestro país, han influido nota-

blemente en el perfil de los pacientes que consultan
en los servicios de Salud Mental de los hospitales pú-
blicos de la Ciudad de Buenos Aires. 

Hemos observado, no sólo que han crecido en for-
ma significativa la cantidad de admisiones, sino que
se han producido cambios en variables tales como

diagnóstico, promedio de edad y tipo de tratamien-
to, entre otras. Creemos que es indispensable detec-
tar esos cambios para entender, y ofrecer, una asis-
tencia acorde a ese nuevo perfil de paciente. Por tal
motivo, se decidió estudiar la población atendida
desde el año 1980 hasta el año 2000, es decir los pa-
cientes admitidos en Consultorios Externos a la Divi-
sión Salud Mental del Hospital Gral. de Agudos “Dr.
Teodoro Álvarez” de la Ciudad de Buenos Aires, en
las últimas dos décadas. 

VERTEX Rev. Arg. de Psiquiat. 2004, Vol. XV: 245-250

Resumen
Se han investigado edad, sexo, nacionalidad, procedencia, diagnóstico y abordajes terapéuticos en pacientes ambulatorios de
los Consultorios Externos de la División Salud Mental del Hospital General de Agudos “Dr. Teodoro Álvarez” de la Ciudad de
Buenos Aires, de 600 Historias Clínicas obtenidas en los años 1980, 1990 y 2000. Estos datos se han extraído con la finalidad
de estudiar cambios probables en el perfil social y psicopatológico de los pacientes, en las últimas dos décadas. 
Palabras clave: Variaciones Sociales – Salud Mental – Diagnóstico – Abordajes Terapéuticos.

EPIDEMIOLOGIC STUDY ABOUT THE VARIATION OF THE DEMAND IN MENTAL HEALTH, IN THE LAST TWO DECADES 
Summary
We have investigated age, sex, nationality, origin, diagnosis and treatment types in ambulatory patients of the External Cli-
nics of the Division Health Mental of the General Hospital for Acute Patients “Dr. Teodoro Álvarez”, of 600 Clinical Histories
obtained in the years 1980, 1990 and 2000. These data have been extracted with the purpose of studying probable changes in
the social and psychopathologic conformation of the patients, in the last two decades
Key Words: Social Variations – Mental Health – Diagnosis – Types of Treatment.



Objetivo
Contar con datos epidemiológicos y estadísticos

de la población que consulta en el Hospital “Dr. Teo-
doro Álvarez”, que nos permitan elaborar hipótesis
sobre las proyecciones de los cambios producidos en
la variación de la consulta de la población y el perfil
determinante en Salud Mental, en tan importante
distrito de nuestro país. 

Material y método
Se realizó un estudio retrospectivo que tomó co-

mo material 200 Historias Clínicas por año (600 en
total, que han sido seleccionadas de modo sistemáti-
co al azar, eligiendo una de cada diez en sucesión nu-
mérica, Ejemplo: 1021, 1031, 1041, 1051, etc.), de los
años 1980, 1990 y 2000, de pacientes admitidos en el
Servicio de Salud Mental del Hospital General de
Agudos “Dr. Teodoro Álvarez”. En el año 1980 hubo
845 admisiones, (las 200 represen-
taron el 23.6%), en el año 1990 hu-
bo 1245 admisiones, (las 200 re-
presentaron el 16.0%) y en el año
2000 hubo 1946 admisiones (las
200 representaron el 10.2%). Se
han extraído de nuestros archivos
de Consultorios Externos, donde
se almacenan todas las historias de
todos los pacientes ambulatorios
de la División Salud Mental.

Se fijaron las variables de interés
en relación con las características
poblacionales de los pacientes y los
abordajes terapéuticos de la aten-
ción pública en salud mental.

Para unificar los criterios de los
diagnósticos se ha tomado como
referencia al DSM IV. En las Histo-
rias Clínicas de 1980 se han con-
signado los síntomas prevalentes,

y se los ha asimilado a las categorías diagnósticas de
dicho manual.

En cuanto al abordaje terapéutico, se han consig-
nado las derivaciones o indicaciones de tratamiento
que, de acuerdo al cuadro clínico de ingreso, han de-
venido en tratamientos ambulatorios (Tratamiento
Psicofarmacológico, Tratamiento Psicoterapéutico o
Tratamiento Psicofarmacológico-Psicoterapéutico
combinados), o en dispositivos específicos de trata-
miento (Hospital de Día, Internación, Grupos de Au-
toayuda y otros). Los pacientes han sido remitidos a
los Servicios correspondientes de otros hospitales, en
los casos en que el Hospital “Dr. Teodoro Álvarez”,
no ha contado con los mismos.

El Servicio de Consultorios Externos de la División
Salud Mental admite pacientes a partir de los 18 años;
en las entrevistas iniciales se determina el tipo de tra-
tamiento a seguir de acuerdo al cuadro clínico que ca-
da paciente presenta. Estas entrevistas de admisión, en
1980 y 1990, las efectuaba un médico psiquiatra de los
Consultorios Externos, en el 2000 estaban a cargo de
un médico psiquiatra y de un psicólogo, que deciden
en común la indicación pertinente. 

Este trabajo es un estudio retrospectivo, cuyos
datos surgieron de historias clínicas, por lo que se
han debido inferir diagnósticos, en algunos casos,
por los síntomas prevalentes consignados, y por el
tratamiento oportunamente indicado. 

Sexo
La distribución por sexo de nuestros pacientes

ha sido un dato de interés, debido a las diferencias
clínicas y diagnósticas, a las que se refieren todos
los autores; como así también para investigar dis-
paridades en la demanda de Salud Mental, que se
producen desde ambos sexos (Cuadro 1). En los
tres años investigados la constante es que las muje-
res consultan en una relación de 3 a 1 respecto de
los varones. Consideramos que existe una cultura
donde la mujer acepta con mayor facilidad la nece-
sidad del tratamiento psiquiátrico y psicológico,
por lo cual estos resultados no abren juicio en
cuanto a la relación que surge de la bibliografía

J. C. Fantín; P. Fridman; S. Raggi; A. Trímboli246

VERTEX Rev. Arg. de Psiquiat. 2004, Vol. XV

Cuadro 1
Distribución según sexo

Cuadro 2
Edad de pacientes atendidos. Años 1980-1990-2000

Sexo femenino
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acerca de la distribución de la pa-
tología entre los sexos. 

N: 1980: 60(M) - 140(F)
1990: 52(M) - 148(F)
2000: 56(M) - 144(F) 

Edad
En primera instancia hemos re-

levado los datos referidos a la edad
de nuestros pacientes, haciendo la
salvedad de que se trata de un Ser-
vicio de Adultos, cuya edad míni-
ma de ingreso es 18 años.

Estas mediciones han sido dis-
criminadas por sexo, para observar
probables variaciones en la edad,
de acuerdo a las diferentes mues-
tras, y si dichas variaciones han se-
guido patrones diferentes de acuer-
do al sexo (Cuadros 2, 3 y 4).

En el cuadro 2 se observa que la franja etárea de
los menores de 25 años en 1980 era dominante res-
pecto de los años 1990 y 2000, donde se desplaza ha-
cia la mediana edad. En el año 1990 se manifiesta en
una distribución más homogénea de edades.

En el Cuadro 3 se observa un predominio en 1980
de la franja etárea que va entre los 26 a 35 años. En
1990, se destaca un desplazamiento hacia las edades
que van entre los 36 y los 45 años (cabe aclarar que
esta franja corresponde a la banda mayoritaria que
en 1980 se hallaba entre los 26 y 35 años). En el año
2000 se verifica una significativa presencia de los va-
rones menores de 25 años. Esto indica que la consul-
ta de los más jóvenes va en aumento. 

En ambos Cuadros se puede observar que ninguna
franja etárea se perfila como dominante en la consul-
ta. Se puede apreciar además un descenso progresivo
en la franja de los mayores de 56 años. En los varo-
nes se incrementa paulatinamente la consulta de los
que tienen entre 46 a 55 años de edad, mientras que
en las mujeres se mantiene estable.

Nacionalidad
Se escucha, a veces, el prejuicio de que en el Hospi-

tal Público se atienden muchos extranjeros, o que el
número de extranjeros se ha incrementado con las cri-
sis sociales. Si bien se trata de comentarios discrimina-
torios –dado que el Hospital debe atender a todos aque-
llos que lo necesitan– hemos tratado de demostrar que
también son falaces (al menos en nuestro Servicio), lo
que potencia su carácter de discriminación (Cuadro 4).
El perfil de la nacionalidad de los consultantes no ha
variado, siendo mayoritario el número de argentinos
que consulta. De acuerdo a estas observaciones, en
nuestro Servicio se rompe con el “mito” de que en el
hospital público hubo un incremento de la consulta de
pacientes de otras nacionalidades; esto siempre, obvia-
mente, refiriéndonos al campo de la salud mental.

Procedencia
Una variante del argumento discriminador de las

nacionalidades, es el de que “cada vez se atienden más
pacientes de la provincia...”, siendo el Hospital “T. Ál-
varez” un Hospital de la Capital Federal (Cuadro 5). Es
claro el predominio de pacientes provenientes de la

Ciudad Autónoma de Buenos Aires,
lo que se contradice con la idea del
acrecentamiento de la afluencia de
pacientes desde la Provincia de Bue-
nos Aires. 

N: 1980: 140(C)* - 60(P)**
1990: 150(C)  - 50(P)
2000: 154(C)  - 46(P).

Ocupación
Sabemos que en las últimas déca-

das, esta variable ha cambiado sen-
siblemente, y ésta ha sido una dis-
tinción fundamental en el plano
epidemiológico. Hemos querido ve-
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Cuadro 3
Edad de pacientes atendidos. Años 1980-1990-2000

Sexo masculino

45%

40%

35%

30%

25%

20%

15%

10%

5%

0%
Año 1980 Año 1990 Año 2000

hasta 25 26 a 35 36 a 45 46 a 55 más de 56

Cuadro 4
Nacionalidad
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rificar estos datos conocidos de las
mediciones generales en su reflejo
en nuestros pacientes. Para precisar
aún más los datos, hemos observa-
do los niveles de ocupación discri-
minados en hombres y mujeres
(Cuadros 6 y 7). El porcentaje de
amas de casa disminuyó a favor de
mujeres que se declararon desocu-
padas. Se concluye que con el paso
del tiempo es mayor la conciencia
de la búsqueda de trabajo remune-
rado por parte de las mujeres. El tra-
bajo de la mujer pasa a formar par-
te del sustento familiar (en muchos
casos el único sostén económico).
Aún así, se constata que el porcen-
tual de mujeres con trabajo estable
disminuyó con el paso de las déca-
das. En el caso de los varones, los
cambios del nivel ocupacional son
decididamente notorios. Los por-
centuales de pacientes con trabajo
estable disminuyen dramáticamen-
te a favor de los subocupados y de-
socupados. Para estos últimos ve-
mos que de no haber registros en
1980, pasan a ocupar lugares predo-
minantes. Consideramos que la de-
socupación tuvo un incremento
real considerable a lo largo de estos
años; pero además, a diferencia de
1980, en los años 1990 y 2000 la ca-
tegoría ‘desocupado’ surge como
categoría enunciable, a partir de la
dificultad real para conseguir em-
pleo y de constituirse en un rasgo
de identidad de la cultura.

Abordaje terapéutico

El tipo de abordaje nos mues-

tra el perfil de pacientes, y el modo en que se enca-
ra la patología. En la Salud Mental, ese abordaje
implica una ideología y una concepción del psi-
quismo, amén de los avances científicos que inci-
den en los tratamientos. Los cambios observados
abarcan una muestra obtenida durante la dictadu-
ra militar (1980), y otras dos (1990-2000) obtenidas
en democracia (Cuadro 8). En los años 1980 a
2000, se observa un significativo aumento de la in-
dicación de tratamientos psicoterapéuticos ambu-
latorios. Disminuyen las indicaciones de interna-
ción a favor de la indicación de Hospital de día
(que se crea en nuestro servicio a partir de 1985), y
de los tratamientos ambulatorios (favorecidos por
las nuevas terapias psicofarmacológicas).

Diagnóstico

Sin duda los diagnósticos psiquiátricos y psicológi-
cos son un indicador importante del perfil de la Salud
Mental de una población. Con el objeto de obtener ca-
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Cuadro 5
Domicilio. Años 1980-1990-2000

Cuadro 6
Ocupación (mujeres)
Años 1980-1990-2000
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Cuadro 7
Ocupación (varones)
Años 1980-1990-2000
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tegorías diagnósticas que puedan ser comparadas a ni-
vel epidemiológico, nos hemos basado en el eje I del
DSM IV. También para respetar las prevalencias por se-
xo de las distintas patologías, las hemos separado en
diagnósticos para varones y mujeres, en las distintas
tomas para los años 1980, 1990 y 2000 (Cuadros 9 y
10). Hay un predominio de los Trastornos de Ansiedad
en ambos sexos, excepto un porcentaje mayor del
diagnóstico de Trastornos del Estado de Ánimo en las
mujeres en 1980. Asimismo en 1980 predomina el
diagnóstico de Trastornos del Estado de Ánimo en los
porcentajes obtenidos en mujeres. 

En los años 1990 y 2000 el diagnóstico de Trastor-
nos del Estado de Ánimo se ubica en segundo lugar,
tanto en mujeres como en varones. Se observa mayor
diversidad de diagnósticos en el año 2000, con apa-
rición de nuevas categorías. Cabe destacar que para
los diagnósticos del año 1980 se han tomado los da-
tos de las historias clínicas, con el fin de reconstruir
las categorías del DSM IV.

Se han discriminado las consultas por certifica-
dos de Salud Mental y las derivaciones judiciales
(oficios judiciales), que disminuyen notablemente
en 1990 y 2000, por las dificultades que dichas si-
tuaciones presentan en función de establecer diag-
nósticos clínicos. 

En los Trastornos Relacionados
con Sustancias hemos desglosado
el Alcoholismo de las otras, para
estudiar las variaciones que se de-
tectan en Drogadependencia, que
entendemos que ha ascendido, de
acuerdo a las observaciones efec-
tuadas en nuestro servicio.

Finalmente, hemos tomado un
porcentual general de los diagnós-
ticos, sin diferenciar sexos, para ex-
traer un panorama diagnóstico ge-
neral (Cuadro Nº 11). En este cua-
dro observamos que el diagnóstico
de Trastornos del Estado de Ánimo
mantiene homogéneos sus porcen-
tajes a través de los años. Hay un
notable incremento de los Trastor-
nos de Ansiedad. Esto se correla-
ciona con un cambio en el perfil
de los abordajes terapéuticos del
Servicio, que viran de una psiquia-
tría exclusivamente biologicista
psicofarmacológica, a una concep-
ción que incluye también los trata-
mientos por la vía de la palabra. Se
incorporan e incrementan las posi-
bilidades psicoterapéuticas, po-
niéndose mayor énfasis en la im-
portancia de la escucha de la con-
flictiva neurótica.

Conclusiones

Los resultados obtenidos nos
permitieron estudiar en profundi-
dad las particularidades de nuestra
población actual, mostrando nota-

bles diferencias con la población atendida en el pasa-
do en los Consultorios Externos de nuestro servicio.
Mientras sexo, procedencia y nacionalidad, se han
mantenido similares, ha variado la distribución de
las ocupaciones y los diagnósticos. Hemos verificado
en nuestro estudio que los Trastornos del estado del
Ánimo se han mantenido constantes en sus porcen-
tajes; no así los Trastornos de Ansiedad. Constatamos
además, que en los últimos registros, surgen nuevas
variables diagnósticas (Drogadependencias, Trastor-
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Cuadro 9
Diagnóstico. Mujeres

Cuadro 8
Abordaje terapéutico - 1980
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Cuadro 10
Diagnóstico. Hombres
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nos de la Sexualidad, Trastornos de
la Conducta Alimentaria, etc.), que
anteriormente pudieron estar sub-
sumidos en otras categorías, o pre-
sentar mediciones poco significati-
vas. La oferta terapéutica se ha plu-
ralizado, existiendo nuevas instan-
cias (Hospital de Día, Centros de
Salud y otros). Estos resultados nos
llevan a considerar que los profe-
sionales de la Salud Mental debe-
mos estudiar con detenimiento es-
tos cambios, a fin de adecuar nues-
tras estrategias terapéuticas y el
funcionamiento de nuestros servi-
cios, en concordancia con el perfil
que determina nuestra época ■
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1980 1990 2000

Trastorno del ánimo 30% 28% 28%

Trastorno de Ansiedad 25% 43% 40%

Trastornos Psicóticos 19% 11% 9%

Judiciales / certific. 13% 4% 4%

Alcoholismo 5% 3% 1%

Trastornos Sexuales 3% 2%

Trastornos de Conducta alimentaria 4%

Trastornos de los impulsos 4%

Trastornos Mentales por enfermedad médica 1% 3% 2%

Drogadependencia 1% 2% 5%

Otros 6% 3% 1%

Cuadro 11
Diagnóstico según año
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Introducción

Las neuronas son células especializadas muy sen-
sibles a una variedad de noxas o a cambios en el
medio circundante. Uno de estos agentes neuro-

tóxicos es el glutamato. Fue Lucas, en 1957, el prime-
ro en describir este efecto(23). Aunque recién en
1971, Olney propuso el concepto de excitotoxici-
dad(26).

La excitotoxicidad se refiere a un proceso de muer-
te neuronal por excesiva o prolongada activación de
receptores a glutamato. Este fenómeno ha sido bien
establecido experimentalmente, tanto in vivo como
in vitro.

A lo largo del tiempo han aparecido varias teorías
que intentan explicar el mecanismo intracelular por
el cual se produce el daño neuronal. Algunas de ellas
involucran al aumento intracelular de calcio, a los re-
ceptores no-NMDA, al canal de sodio voltaje depen-
diente, a la disminución de los niveles energéticos o
a los radicales libres. Actualmente se acepta que estos
fenómenos no son independientes y que pueden
ocurrir simultáneamente(8).

A continuación detallaremos las teorías que in-

tentan explicar las posibles causas de la toxicidad
neuronal.

1. Aumento del calcio intracelular

El calcio es un catión con múltiples funciones
dentro de las células, y por lo tanto, es importante
mantenerlo en concentraciones del orden de 10-7

molar. Dicho catión puede llegar al citosol por tres
vías diferentes:

• Desde reservorios intracelulares (retículo endo-
plasmático).

• Desde el espacio extracelular, a través de los ca-
nales de calcio voltaje dependiente.

• Desde el espacio extracelular a través de los ca-
nales iónicos activados por ligandos, como por ejem-
plo el receptor NMDA.

Por otro lado, existen una serie de mecanismos
ubicados en la membrana plasmática, en el retículo
endotelial y en la membrana interna de la mitocon-
dria, cuya función es eliminar el calcio del citosol (Fi-
gura 1).

Cuando las concentraciones de calcio se elevan
por encima de 10-7 molar se excede la capacidad del
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Figura 1
Mecanismos involucrados en la regulación del

calcio intracelular

ión para regular mecanismos fisiológicos. Esto guía a
la activación de mecanismos inapropiados, causando
daño metabólico y eventualmente la muerte celu-
lar(2).

La elevada concentración de calcio dentro de la
célula puede activar proteasas, lipasas, fosfatasas y
endonucleasas, llevando al daño estructural directo o
a la formación de radicales libres(21). Ambos meca-
nismos pueden mediar la muerte celular (Figura 2).

Recientes estudios involucran al calcio provenien-
te de los reservorios intracelulares en la apoptosis se-
guida de isquemia cerebral. Por otro lado, la anormal
homeostasis del calcio del retículo endoplasmático
ha sido relacionada con la etiopatogenia de la enfer-
medad de Alzheimer(25).

Para explicar los efectos deletéreos del calcio, sur-
gieron dos hipótesis, 1) la de la carga de calcio (cal-
cium load hypothesis) y 2) la del origen específico
(source specificity hypothesis).

La primera hipótesis propone que la acumulación
de calcio sería la causante de la muerte celular. Este
fenómeno se correlaciona con la exposición celular a
glutamato. Sin embargo, varios estudios han demos-
trado que los bloqueantes de los canales de calcio
voltaje dependiente previenen la elevación del ca-
tión en el interior celular, pero no la neurotoxicidad
durante la anoxia(1).

Otros estudios revelan que el calcio que ingresa en
la post-sinapsis a través de los canales de calcio vol-
taje sensible no es perjudicial para la neurona, mien-
tras que concentraciones similares que penetran vía
el receptor NMDA son altamente tóxicas(2).

Debido a que un aumento del calcio intracelular
no lleva necesariamente a la muerte neuronal, ten-
dría que haber otros factores involucrados en el desa-
rrollo del daño. A partir de estos hallazgos, surge una
hipótesis alternativa basada en el conocimiento que
varios procesos dependientes de calcio son regulados
por distintas vías de señalización(1, 2).

Entonces, para que el calcio sea tóxico no bastaría
con que aumente en el citosol, sino que depende de

la ruta de entrada del mismo, o sea del origen especí-
fico de ingreso. Por ejemplo, cuando ingresa por los
canales voltaje dependiente no se manifiesta el daño,
mientras que concentraciones similares de calcio in-
tracelular que ingresan por el receptor NMDA son tó-
xicas(33).

Esta teoría además propone que las enzimas invo-
lucradas o los sustratos responsables de la toxicidad
deben estar co-localizados con el receptor, que acti-
vado causa la muerte neuronal(2) (el receptor NMDA
en el ejemplo anterior).

2. Receptores no-NMDA

La activación excesiva del receptor NMDA juega
un rol crítico en el daño neuronal, mediado por ami-
noácidos excitatorios. Sin embargo, hay evidencias
que sugieren que, bajo ciertas circunstancias, la acti-
vación excesiva de los receptores no-NMDA puede
ser responsable de la muerte(8).

Existen procesos de excitotoxicidad que son in-
sensibles a los bloqueantes del receptor NMDA, tal es
el caso del fenómeno de toxicidad lenta mediada por
glutamato en cultivos de motoneuronas espina-
les(30).

Los antagonistas de los receptores AMPA/kainato
han sido descriptos como neuroprotectores en mo-
delos de toxicidad inducida por glutamato(8, 30, 27).
En estos casos, la toxicidad depende de las sub-uni-
dades que exprese el receptor. Por ejemplo, en líneas
celulares donde se expresan receptores AMPA/KA
permeables al calcio (no contienen la sub-unidad
GluR2), éstos contribuyen sustancialmente a la en-
trada citosólica de calcio. Este efecto también fue
descripto en neuronas sensibles al glutamato, tales
como las del área CA1 del hipocampo, ciertas neuro-
nas corticales, células cerebelosas de Purkinje y mo-
toneuronas(27, 8).

Los agonistas de estos receptores son neurotóxicos
cuando son inyectados directamente en el sistema
nervioso. Sin embargo, algunos de ellos, como el áci-
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Figura 2
Daño neuronal mediado por la activación de

lipasas y proteasas
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do kaínico, dependen de una inervación glutamatér-
gica intacta, sugiriendo que el efecto es mediado por
la liberación endógena del aminoácido. Por otro la-
do, la toxicidad del ácido domoico (agonista AMPA-
/KA) es atenuada por los antagonistas selectivos del
receptor NMDA(8).

3. Amplificación del glutamato

Esta teoría pone énfasis en el aumento desmesura-
do del glutamato en el espacio sináptico como con-
secuencia de un círculo vicioso de amplificación y
expansión del proceso necrótico(4).

El glutamato puede ser liberado por tres vías: exo-
citosis calcio dependiente (desde las vesículas sináp-
ticas), reversión de los transportadores o lisis celular.

En el foco donde sucede la toxicidad hay altas
concentraciones del aminoácido, el cual induce la
despolarización de las células vecinas provocando
más liberación del neurotransmisor. Cuando por la
excesiva estimulación estas células de la vecindad
mueren, liberan grandes cantidades de glutamato,
generándose así un círculo vicioso que lleva al au-
mento permanente del aminoácido (Figura 3).

El aumento de la concentración extracelular de
glutamato ha sido reportado en procesos isquémi-
cos(4), donde, además de lo mencionado, sucede una
reversión importante de los transportadores de gluta-
mato.

4. Canal de sodio voltaje dependiente

La despolarización de la membrana neuronal es
iniciada por la activación del receptor AMPA y subse-
cuentemente por el canal de sodio voltaje depen-
diente. Esto lleva a la entrada de sodio y a una persis-
tente despolarización que causa un desbalance os-
mótico. La entrada de sodio a la célula es seguida por
el pasaje pasivo de cloruro para mantener el equili-
brio iónico, lo que lleva a la entrada de agua por gra-
diente osmótico.

El excesivo ingreso de agua a la neurona causa un
incremento del volumen celular y una dilución del
contenido citosólico, llevando a una disrupción de

las organelas. La consecuencia final es la lisis celular
y la liberación de su contenido al medio extracelu-
lar(8) (Figura 4).

Este mecanismo puede ser un contribuyente im-
portante del daño, pero seguramente no es el princi-
pal agente causal de la muerte celular.

5. Baja excitotoxicidad y empeoramiento energético

Esta teoría propone un mecanismo alternativo a
los ya vistos. La toxicidad celular ocurriría en ausen-
cia de altas concentraciones de aminoácidos excita-
torios(36). Un déficit en la producción de energía
contribuiría a la excitotoxicidad y al daño oxidativo.

El blanco de esta toxicidad es la mitocondria, or-
ganela responsable de la producción de ATP. El trans-
porte de electrones en la membrana interna de la or-
ganela se vería afectado, produciéndose un desacople
de la fosforilación oxidativa (síntesis de ATP) y la
consecuente disminución de la principal fuente de

energía de la neurona.
Al disminuir el ATP, se afectan

todos los mecanismos que mantie-
nen la viabilidad celular, como por
ejemplo la ATPasa Na+/K+, los
transportadores de glutamato, la
bomba de H+, la bomba Na+/Ca++

y todo el metabolismo intermedio.
La disminución en la funciona-

lidad de la ATPasa Na+/K+ provoca
una desregulación del potencial de
membrana con la consecuente hi-
perexcitabilidad. Por otro lado,
aquellos sistemas que dependen
del ingreso de sodio a la célula (co-
mo el transportador de glutamato,
la bomba de H+ y la de Na+/Ca++)
dejan de funcionar.

Si bien en un principio el déficit
energético haría a la neurona más
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Figura 3
Secuencia de eventos que intervienen en la
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vulnerable aún a concentraciones fisiológicas de glu-
tamato, a largo plazo, como el aminoácido no es re-
movido del espacio sináptico, puede llegar a concen-
traciones tóxicas provocando daño celular. Por otro
lado, al no funcionar las bombas, disminuye el pH
del medio y aumenta la concentración de calcio en el
interior de la neurona, teniendo como consecuencia
final el daño de la misma.

Debido a que la mayoría de los pacientes con en-
fermedades mitocondriales presentan una disminu-
ción del número de neuronas, gliosis y degeneración,
el concepto de baja excitotoxicidad y empeoramien-
to energético es de gran interés para el estudio de las
enfermedades neurodegenerativas crónicas.

6. Radicales libres

Los radicales libres del oxígeno y los peroxinitritos
son producidos como consecuencia de la activación
de enzimas calcio dependiente (fosfolipasa A2, óxido
nítrico sintasa, xantina oxidasa) y por la disfunción
oxidativa mitocondrial. La exposición de las mito-
condrias a altos niveles de calcio lleva a la produc-
ción de radicales libres (Figura 5).

Los radicales libres atacan a los componentes ce-
lulares, tales como organelas, proteínas, ácidos nu-
cleicos y lípidos. La oxidación de lípidos de la
membrana, junto con las lipasas activadas por el
calcio, son los principales responsables de la lisis
celular.

El dogma central de la etiología de las enfermeda-
des neurodegenerativas crónicas se basa en la forma-
ción incidental e incontrolable de radicales libres y
especies reactivas derivadas del oxígeno. Estos com-
puestos dañan irreversiblemente a macromoléculas
como proteínas, lípidos, ADN celular y mitocondrial.
Este daño se acumula con el tiempo y da como resul-
tado una pérdida gradual de la capacidad funcional
de la célula(14).

El incremento del daño oxidativo de las proteínas
de la membrana interna y del ADN mitocondrial en
el cerebro depende de la edad. Esto lleva a un daño
acumulativo y a un progresivo fallo mitocondrial
con la consecuente generación de más especies reac-

tivas del oxígeno, provocando un círculo vicioso per-
judicial.

Otro factor importante relacionado con la edad es
la debilidad de los microvasos, que puede llevar a la
disfunción parcial de la barrera hematoencefálica
(BHE) con el consecuente escape de elementos de la
sangre. La liberación de hemoglobina y sobre todo
de hierro favorecen la generación de radicales libres
que tienen como consecuencia la muerte neuronal
por estrés oxidativo. Existen evidencias de estas alte-
raciones, entre las cuales encontramos:

• Extravasación de proteínas séricas al parénqui-
ma cerebral(9).

• Células endoteliales con estructura anormal aso-
ciadas con un incremento en la permeabilidad de la
BHE(19).

• Elevada concentración de péptidos de la hemo-
globina en el cerebro(32).

Enfermedades cerebrovasculares y 
neurodegenerativas

Dentro de las enfermedades cerebrovasculares y
neurodegenerativas encontramos algunas que suce-
den de forma aguda (accidente cerebrovascular),
donde una injuria abrupta en alguna zona cerebral
progresa en una secuencia de eventos deletéreos que
pueden llevar al daño neuronal irreversible.

Por otro lado, otras suceden en forma crónica
(por ej. enfermedad de Alzheimer, esclerosis lateral
amiotrófica, enfermedad de Huntington), donde la
evolución ocurre en forma lenta, silenciosa e impre-
decible. Varias teorías involucran a la neurotrans-
misión excitatoria, aunque el proceso excitotóxico
es probablemente un factor patogénico secundario
que contribuye a la fisiopatología desconocida de la
enfermedad(8).

A continuación se detallarán las enfermedades
neurodegenerativas antes mencionadas.

a. Accidente cerebrovascular (ACV o Stroke)
Es la muerte repentina de algunas células del cere-

bro debido a la falta de oxígeno por un inadecuado
flujo sanguíneo como consecuencia del bloqueo o
ruptura de una arteria en el cerebro. Se lo suele clasi-
ficar en:

• Accidente cerebral isquémico: la causa más fre-
cuente son los coágulos de sangre, que ocasionan
obstrucción de las arterias e infarto en la zona distal.
Otras causas son la estenosis arterial, la atero y arte-
rioesclerosis.

• Accidente cerebral hemorrágico: aparte de alte-
rarse el suministro de nutrientes, también hace lo
propio el equilibrio hidro-químico. Las causas más
frecuentes son las aneurismas sangrantes.

Existen factores de riesgo que pueden ocasionar
un ACV; algunos no pueden evitarse (genética,
edad, sexo, raza), mientras que otros pueden ser
menos peligrosos si se tiene el debido recaudo y lo-
gran controlarse (presión arterial, tabaquismo, co-
lesterol, diabetes, alcohol, drogas de abuso y enfer-
medades cardíacas).

En el ACV, la hipótesis más aceptada es la que se
refiere a la amplificación del glutamato. La suscepti-
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Figura 5
Secuencia de eventos en la formación de radi-
cales libres y especies reactivas del oxígeno
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bilidad de las neuronas (por falta de nutrientes, debi-
do a la isquemia) las hace más vulnerables al gluta-
mato, produciendo su muerte y liberación del conte-
nido endógeno del aminoácido lo cual provoca daño
en las neuronas adyacentes.

b. Enfermedad de Alzheimer
Fue descripta por Alois Alzheimer en 1906 y es la

forma más común de demencia. La causa de la pato-
logía es aún incierta, pero existen varias hipótesis
que intentan esclarecer la etiología. Una de ellas es la
que involucra a la neurotransmisión glutamatérgi-
ca(36).

Existen factores de riesgo que predisponen a la en-
fermedad, entre ellos: 

• La edad: pasados los 65 años de edad el número
de enfermos se duplica cada 5 años.

• La genética: la mutación o los polimorfismos de
los genes que codifican para la proteína precursora
de β-amiloide (PPβA), la apoproteína E (ApoE), la pre-
senilina 1 (PS1) y la presenilina 2 (PS2) predisponen
a la enfermedad de Alzheimer(36, 10).

La enfermedad está asociada con tres "marcas" pa-
tológicas: disminución de la funcionalidad sináptica,
presencia de ovillos neurofibrilares y de placas seni-
les. El péptido β-amiloide (βA), en forma de depósi-
tos de fibras insolubles, es el principal componente
de estas placas(7).

En condiciones fisiológicas, la proteína precursora
de β-amiloide es sustrato de tres secretasas (α, β y γ).
La acción de la α-secretasa en el espacio extracelular
origina una proteína precursora de amiloide soluble
con múltiples funciones benéficas para la célula(24),
tales como:

• activación de los canales de K+, previa formación
de GMPc

• estabilización de la homeostasis celular del cal-
cio.

Las β y γ-secretasas originan el péptido βA en el ci-
tosol de la célula. El aumento de calcio intracelular
incrementa este último mecanismo(10). El catión
puede ingresar por los receptores NMDA o provenir
del retículo endotelial (Figura 6).

El péptido βA, de 42 aminoácidos (1-42 βA), for-
mado a partir de las β y γ-secretasas, es propenso a ge-

nerar agregados tóxicos para la
neurona. El incremento de la de-
posición βA ha sido observado
cuando existe una mutación o un
polimorfismo en los genes antes
mencionados.

Este precipitado de βA sería ca-
paz de inducir oxidación de pro-
teínas, peroxidación lipídica, po-
tenciación de la apertura de los
canales de calcio voltaje depen-
dientes, bloqueo de la apertura de
los canales de potasio, formación
de poros en la membrana plasmá-
tica (permeables al calcio), forma-
ción de ROS (especies reactivas
del oxígeno), estimulación de la
óxido nítrico sintasa y alteración
mitocondrial(7, 24).

Por otro lado, se ha visto que el
glutamato, al activar el receptor NMDA, potencia la
toxicidad del péptido βA ya que aumenta las especies
reactivas del oxígeno, ayuda a la desregulación de la
homeostasis del calcio y empeora el funcionamiento
mitocondrial.

1. Factores genéticos

Dentro de los factores genéticos que predisponen
a la enfermedad encontramos las mutaciones o poli-
morfismo en la apoproteína E (Apo E), en la proteína
precursora de β−amiloide y en las presenilinas 1 y 2,
de las cuales la 1 es la más estudiada.

Apolipoproteína E: en el cerebro, la APO E es sinte-
tizada por los astrocitos y la microglía. Su función es-
tá relacionada con la movilización de lípidos. Existen
cuatro isoformas: Apo E 1, 2, 3 y 4, siendo el subtipo
4 (Apo E4) el relacionado con la enfermedad de Alz-
heimer(10).

En estudios in vitro, se observó que la Apo E4 se
une al bA formando una matriz densa de monofibri-
llas. La Apo E3 se une con una afinidad mucho me-
nor y la Apo E2 inhibe la formación de dichas fibri-
llas(10).

Se considera que la Apo E puede ser un epifenó-
meno, pero no sería ni necesaria ni suficiente para la
etiología del Alzheimer.

Presenilinas: las presenilinas son proteínas de
membrana involucradas, entre otras funciones, en la
homeostasis del calcio. El subtipo 1 (PS1) está presen-
te en altas concentraciones en el retículo endoplas-
mático(15, 25).

Las PS se encuentran regulando los canales de cal-
cio del retículo endoplasmático, sean los que respon-
den a IP3 o los sensibles a rianodina, contribuyendo
con la homeostasis del catión (Figura 7).

Las células que expresan una mutación en la PS
son más vulnerables a la muerte celular inducida por
estrés oxidativo, isquemia y falta de nutrientes. Por
otro lado, la presencia de una PS mutante promueve
la disfunción mitocondrial, aunque no se sabe si es-
to es una consecuencia directa o secundaria a la alte-
ración de la homeostasis del calcio.
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Figura 6
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2. Neurotransmisión glutamatérgica y Alzheimer

La enfermedad de Alzheimer está muy relacionada
con la neurotransmisión glutamatérgica, tanto es así,
que algunos autores proponen que la toxicidad por
glutamato sería la responsable de la génesis de la pa-
tología. Como ya se sabe, la elevada liberación de
glutamato por corto tiempo es importante para pro-
cesos tales como el aprendizaje y la memoria. Sin
embargo, una liberación prolongada y anormal cau-
sa excitotoxicidad con muerte celular. Esto puede ju-
gar un rol muy importante en la etiología de las en-
fermedades neurodegenerativas(7,12). En el caso de
la enfermedad de Alzheimer, la destrucción neuronal
a largo plazo se manifiesta a través de(12, 7):

a) disminución del glutamato en el SNC y en el lí-
quido cefalorraquídeo,

b) degeneración de las neuronas glutamatérgicas,
c) inmunomarcación disminuida de la glutamina-

sa activada por fosfato, enzima responsable de la sín-
tesis de glutamato,

d) disminución del número de receptores AMPA y
NMDA en varias áreas del cerebro,

e) disminución de la glutamina sintetasa glial, en-
zima responsable de sintetizar glutamina a partir de
glutamato.

3. Esclerosis lateral amiotrófica

La esclerosis lateral amiotrófica (ELA) es una en-
fermedad que se caracteriza por la degeneración se-
lectiva de las motoneuronas superiores de la corteza
motora y las motoneuronas inferiores del tronco en-
cefálico y médula espinal(8,5). El 90% de los pacien-
tes muere por fallo respiratorio entre los dos y cinco

años posteriores al diagnóstico, el 10% sobrevive 10
años(20).

En cuanto a la etiología de la enfermedad, actual-
mente se consideran cuatro hipótesis principales:

• Exitotoxicidad por glutamato: los pacientes con
ELA tienen aumentado el glutamato en la biofase. Es-
to podría deberse a una disminución en la recapta-
ción del aminoácido(8, 5).

• Mutación del gen de la superóxido dismutasa (SOD):
existe un subgrupo de pacientes con ELA de tipo fa-
miliar, en quienes ha sido reportada una mutación
en el gen que codifica para la SOD subtipo 1(5, 14,
33). Actualmente se cuenta con ratones transgénicos
que expresan la mutación en la SOD-1 y manifiestan
la enfermedad(16).

• Autoinmunidad: se han encontrado depósitos de
inmunoglobulinas y linfocitos T en la sustancia gris
de la médula espinal y de la corteza motora, además
de la presencia de anticuerpos anti canales de calcio
en pacientes con ELA(34, 5).

• Déficit de factores de crecimiento: se ha visto que
los pacientes con ELA tienen una disminución del
factor de crecimiento ciliar, del factor neurotrófico
derivado del cerebro, del factor de crecimiento de fi-
broblasto y del factor de crecimiento insulino-simil I
y II(5, 34). La disminución de la disponibilidad de los
factores de crecimiento puede producir vulnerabili-
dad, degeneración y muerte neuronal(28).

4. Enfermedad de Huntington

La enfermedad de Huntington es una afección
neurodegenerativa de carácter autosómico dominan-
te que se caracteriza por un cuadro progresivo de mo-
vimientos anormales e involuntarios (tipo coreico),
con trastornos psiquiátricos (depresión, manía, an-
siedad, entre otros) y deterioro progresivo e irreversi-
ble de las funciones cognitivas que evoluciona a un
cuadro de demencia. A medida que la enfermedad
avanza, la corea se sustituye por un cuadro de rigi-
dez(8, 11).

El gen afectado es el que codifica para la proteína
huntingtina, cuya función es desconocida. La forma
mutante es capaz de formar agregados que se trans-
locan al núcleo y provocan apoptosis.

La neurodegeneración es casi exclusiva del cuerpo
estriado, y las hipótesis que intentan explicar este fe-
nómeno están relacionadas con los aminoácidos ex-
citatorios (excitotoxicidad) o con metabolitos endó-
genos del triptofano.

En el marco de la exitotoxicidad, nos encontra-
mos con autores que apoyan la idea de una disminu-
ción del metabolismo energético o de un aumento
del estrés oxidativo o de alteraciones en la función
mitocondrial. En realidad podrían ocurrir todos estos
fenómenos al mismo tiempo como consecuencia de
la susceptibilidad neuronal frente al glutamato(8,
11).

Neuroprotección

Los neuroprotectores son un grupo de drogas cu-
ya finalidad es la de reducir la excitotoxicidad(13).
Éstas cobran mucha importancia cuando se quiere,
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Figura 7
Homeostasis del calcio y ubicación de la pre-
senilinas (PS) en el retículo endoplasmático

M = Mitocondria
RE = Retículo endoplasmático
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desde el punto de vista clínico, prevenir o limitar el
daño inducido por isquemia. En el ACV, el momen-
to en el cual son administrados es una limitación pa-
ra su uso, mientras que en las enfermedades neuro-
degenerativas crónicas, cuando aparecen los sínto-
mas la enfermedad ya está avanzada. En estos casos,
sólo se pueden mejorar, no muy satisfactoriamente,
la calidad de vida del paciente.

A continuación se analizarán algunas drogas con-
sideradas neuroprotectoras, agrupadas en base a su
mecanismo de acción.

a. Antagonistas NMDA
En teoría, si se inhibe la entrada de calcio por el re-

ceptor NMDA se podría evitar la neurotoxicidad. Las
primeras drogas estudiadas fueron la dizocilpina
(MK-801) y la ketamina; ambos compuestos se unen
en el interior del canal al sitio s (de la misma mane-
ra que el Mg++).

Dada la elevada cantidad y magnitud de efectos
adversos que causaban estos agentes no tuvieron
aplicación clínica. En los años ´90, se empezó a estu-
diar la memantina, un antagonista no competitivo
que se une también al sitio antes mencionado. Esta
droga comenzó a estudiarse en los trastornos cogni-
tivos y luego como neuroprotector.

La memantina tiene una afinidad mayor que el
Mg++ por el sitio σ, razón por la cual se une con ma-
yor eficacia; su cinética de disociación es más lenta y,
además, su voltaje-dependencia es mayor. De esa ma-
nera, en condiciones de sobre activación es más útil
para bloquear el ingreso de Ca++ a la neurona. La di-
zocilpina, por otro lado, tiene una afinidad mayor
que la de la memantina, una velocidad de disocia-
ción mucho más lenta, y es menos voltaje-depen-
diente. Esto explicaría las diferencias en el perfil de
efectos farmacológicos descriptos para uno y otro
compuestos. La FDA aprobó a principio en la década
del ´90, el uso de la memantina para el tratamiento
paliativo de la enfermedad de Alzheimer.

Por otro lado, se están estudiando los antagonistas
del sitio de glicina (co-agonista) y del sitio de modula-
ción por poliaminas. Los ensayos preliminares indican
que estas drogas no estarían asociadas con los efectos
adversos observados con la ketamina o el MK-801.

b. Antagonistas de los canales de calcio 
voltaje dependientes

En la literatura el efecto neuroprotector de los an-
tagonistas de los canales de calcio voltaje dependien-
te es muy discutido y los resultados son contradicto-
rios. Dos meta-análisis realizados por Horn y col. in-
dican que no hay resultados convincentes que de-
muestren que estas drogas tienen efectos neuropro-
tectores(17, 18).

c. Antagonistas AMPA
Dentro de los antagonistas del receptor AMPA, se

probó el NBQX. Además de que los resultados no fue-
ron muy alentadores, se encontró que la droga produ-
ce severa nefrotoxicidad. Estas fueron dos razones más
que suficientes para que no prosperara su uso.

d. Antagonistas de los canales de sodio
Muchas drogas antiepilépticas, cuyo mecanismo

de acción consiste en la inhibición de los canales de
sodio voltaje dependiente, están siendo ensayadas
para disminuir el daño en el tejido isquémico. Ade-
más de evitar la destrucción de las neuronas por de-
sequilibrio osmótico, estas drogas inhiben la libera-
ción presináptica de glutamato, impidiendo la am-
plificación del aminoácido.

e. Inhibición de la producción de radicales libres
Se supone que la inhibición de la óxido nítrico

sintasa puede ofrecer neuroprotección durante el
ACV, debido a la disminución del radical libre óxido
nítrico (NO).

Una de las drogas en estudio es el lubeluzole. Éste
inhibe la producción de NO, ayuda a prevenir el in-
cremento del glutamato extracelular y además tiene
una baja incidencia de efectos adversos.

Se han probado otras drogas cuya función es la de
secuestrar radicales libres, tal es el caso de los antio-
xidantes tocoferol (vitamina E) y β-carotenos (pro-vi-
tamina A). Los resultados indican una pobre acción
sobre el tejido neuronal isquémico(13). De todas ma-
neras, podrían usarse como agentes preventivos de
enfermedades neurodegenerativas crónicas, aunque
se necesitan estudios para corroborar su potencial
efecto neuroprotector.

Otro secuestrante de radicales libres, con un meca-
nismo distinto al anterior, es el tirilazad. Este compues-
to es un aminoesteroide sin función de glucocorticoi-
de, que secuestra hierro e inhibe la peroxidación lipídi-
ca y la producción del radical hidroxilo. Los primeros
trabajos habían suministrado resultados muy intere-
santes, pero hoy se sabe que esta droga es inefectiva en
el daño producido por la isquemia(3).

f. Otros
Dentro del grupo de drogas que actúan a nivel de

la neurotransmisión glutamatérgica tenemos al rilu-
zol, para el que se han demostrado efectos neuropro-
tectores(5). Su mecanismo de acción está dado por el
bloqueo de este sistema de neurotransmisión a tres
niveles:

1. estabiliza, en su estado inactivo, los canales de
sodio voltaje dependiente,

2. inhibe la liberación de glutamato mediado por
proteína G,

3. inhibe, a nivel cerebroespinal, algunos de los
procesos mediados por el receptor NMDA.

Este fármaco fue aprobado para el tratamiento de
la ELA con efectos muy favorables en la superviven-
cia de los pacientes.

Se han probado otras drogas con mecanismos de
acción específicos distintos al de la neurotransmisión
glutamatérgica. Dentro de éstas encontramos al fac-
tor de crecimiento derivado de plaquetas (PDGF =
platelet derived growth factor)(22), los activadores de
los canales de potasio voltaje dependiente (NS1619 y
aprikalim)(35) y el activador tisular del plasminóge-
no(6) con posibles efectos favorables para el tejido
dañado durante la isquemia.

El mecanismo propuesto de neuroprotección para
el PDGF sería la inducción de la regeneración de los
axones dañados o la recuperación de la glía, median-
te la producción de angiogénesis e inhibición del
edema(22, 29, 31). 
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En el caso de los activadores de los canales de po-
tasio, la neuroprotección se produciría por la induc-
ción de la hiperpolarización como consecuencia de
la activación del canal. Ésta llevaría a una disminu-
ción de la liberación pre-sináptica de glutamato, del
calcio intracelular y de la producción de los radicales
libres del oxígeno(35).

El activador de plasminógeno tisular actuaría pro-
duciendo trombolisis con la consecuente canaliza-
ción de la arteria ocluida. Esto reduce el daño y la zo-
na infartada. Esta droga sólo es efectiva si se adminis-
tra dentro de las primeras tres horas de transcurrida
la isquemia(6) ■
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Introducción

E l ACV es una de las principales causas de mor-
bilidad y mortalidad en los países desarrolla-
dos. Las complicaciones médicas en los pa-

cientes que padecen un ACV son comunes y fre-
cuentemente se asocian a una pobre respuesta tera-
péutica y rehabilitativa(1). En este contexto, du-
rante la última década se realizaron muchos esfuer-
zos de investigación para estudiar la relación exis-
tente entre enfermedades cerebrovasculares y de-
presión(2, 4). Más allá de cualquier duda, la inter-
fase clínica y el tratamiento de dichos trastornos
representan una rica y compleja frontera entre la
neurología y la psiquiatría. Si bien en la clínica la
sintomatología depresiva es aceptada en pacientes
con ACV, la depresión es más compleja de entender
como un pródromo o un factor de riesgo para las
enfermedades cerebrovasculares. Existe una apa-
rente concordancia en el mundo científico acerca
de la oportunidad de considerar el tratamiento de
la depresión en pacientes con ACV. Una evaluación
objetiva de los trabajos presentados hasta hoy, nos
lleva a concluir que, en este campo, todavía hay
mucho trabajo por realizar.

En este artículo discutiremos aquellos problemas

conceptuales presentes en la literatura científica con-
cernientes a los aspectos clínicos, farmacológicos y
neurobiológicos de la depresión en relación a las en-
fermedades cerebrovasculares. Estos conocimientos,
que en algunas circunstancias nos dejan el beneficio
de la duda, contribuirán a mejorar el entendimiento
sobre la patogenia y el tratamiento de la depresión
post ACV.

Depresión en la tercera edad

La depresión en la tercera edad es un desorden, (ó
un grupo de desórdenes), con un impacto creciente
en el campo de la salud mental y pública. Hoy en día
una idea dominante consiste en que la depresión de
la tercera edad representa más un espectro de desór-
denes que una entidad categorial y estudios recientes
han comenzado a investigar sus rasgos clínicos y bio-
lógicos(5).

La prevalencia de depresión mayor está estimada
entre el 1% y el 10% en personas mayores de 60
años, mientras que los síntomas depresivos pueden
ocurrir hasta en un 20%(6). Más específicamente, es-
tudios recientes reportan una prevalencia del 1% al
2% de depresión mayor y del 2% de distimia en pa-
cientes en residencias geriátricas. Una prevalencia
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del 13% al 27% fue observada en depresiones subsin-
drómicas, en el mismo grupo etario(5). Depresiones
subsindrómicas son niveles de síntomas depresivos
que están asociados a un riesgo aumentado de depre-
sión mayor, enfermedades médicas, discapacidad fí-
sica y uso de servicios de salud. Estas no reúnen los
criterios diagnósticos del DSMIV para depresión ma-
yor o distimia. 

El curso de la depresión subsindrómica es variable
y los síntomas pueden persistir por períodos prolon-
gados cuando se asocia a una discapacidad física se-
vera, como en el paciente que padece un ACV(5).

La depresión de comienzo tardío es heterogénea
e incluye a subgrupos de pacientes con alteraciones
neurológicas, que podrían no ser clínicamente evi-
dentes cuando la depresión aparece por primera
vez(5, 7). En estos pacientes los estudios comple-
mentarios pueden revelar anormalidades cerebra-
les, tales como ventriculomegalia e hiperintensida-
des de la materia blanca (WMHs) y deterioro cogni-
tivo. Estas alteraciones representan una base sólida
para explicar porqué pacientes con un primer epi-
sodio de depresión en la tercera edad son más pro-
pensos a un curso crónico comparados con aque-
llos pacientes de edad similar que padecen depre-
sión recurrente(5, 7). 

Los pacientes con enfermedad vascular frecuente-
mente presentan síntomas depresivos y un alto por-
centaje de pacientes depresivos adultos sufren de en-
fermedades vasculares(5, 7, 8). Por ejemplo, mientras
la depresión es una complicación frecuente en pa-
cientes con ACV, la enfermedad cerebrovascular sin
signos neurológicos (ACV silencioso o asintomático)
es frecuente en la población adulta con depresión(5,
7, 8). La enfermedad “cerebrovascular asintomática”
se puede asociar a alteraciones cerebrales tales como
WMHs, que corresponden a áreas de estasis arterio-
lar, ensanchamiento de espacios perivasculares y mo-
dificaciones de la mielina debidos a cambios arte-
rioescleróticos de las arterias perforantes. En pacien-
tes asintomáticos se observó que la presencia de
WMHs está en relación con enfermedades extracra-
neales de la arteria carótida, reducción del flujo san-
guíneo del cerebro y una historia de hipertensión,
diabetes y enfermedades cardíacas. En general, estos
pacientes tienen una historia familiar negativa para
desórdenes del estado de ánimo, retardo psicomotor,
falta de conciencia de enfermedad, deterioro de las
funciones de ejecución y baja respuesta al tratamien-
to(5, 7, 8).

Depresión post-ACV

A través de los últimos años, grandes esfuerzos de
investigación estuvieron dirigidos al estudio de de-
presión post- ACV. Si bien la sintomatología depre-
siva es común en pacientes con ACV(3, 4, 8), toda-
vía, muchas preguntas quedan por contestar consi-
derando la interfase clínica entre depresión y enfer-
medad cerebrovascular. Una pregunta crucial que
necesita ser esclarecida es: la depresión representa
una comorbilidad, un componente o una complica-
ción de la enfermedad cerebrovascular. En este mar-
co conceptual el enfoque de clínicos e investigado-

res debería ser replanteado. En la evaluación diag-
nóstica la pregunta a formular sería: el paciente tie-
ne enfermedad cerebro vascular y depresión, o hay
un grado significativo de depresión en presencia de
enfermedad cerebrovascular con o sin síntomas
neurológicos. Estudios recientes prueban que la de-
presión tal vez sea un pródromo para enfermedades
vasculares más que un desorden separado y diferen-
ciado(7, 8). La depresión acontecida en los años in-
mediatamente precedentes al ACV puede ser un
prodromo de enfermedad cerebrovascular. Tal esta-
do depresivo puede ser considerado como una ex-
presión temprana de la patobiología del desorden.
Por supuesto la depresión puede también ser un
evento coincidente, relacionado temporalmente,
pero no patobiológicamente con la enfermedad ce-
rebrovascular. 

Si una asociación entre ACV y episodios depresi-
vos ocurridos varios años antes del comienzo de la
enfermedad cerebrovascular pudiese ser demostrada,
esta sería un indicador de la depresión como factor
de riesgo. 

La posibilidad de que la depresión pueda ser un
prodromo o un factor de riesgo de enfermedades vas-
culares, se encuentra bajo investigación exhausti-
va(8, 11).

Otro interrogante significativo está relacionado
con la severidad y la temporalidad de la sintomatolo-
gía depresiva. En la clínica cotidiana será fundamen-
tal distinguir si los pacientes con ACV padecen de un
episodio depresivo mayor o de una depresión subsin-
drómica(4, 5). Debe mencionarse que los estados de
ánimo depresivos podrían considerarse como proce-
sos adaptativos(12). Algunas manifestaciones clíni-
cas surgen directamente de modificaciones orgáni-
cas, mientras otras son defensas o alteraciones de
esas defensas. Distinguir estas manifestaciones clíni-
cas es importante, porque corregir un defecto es
siempre útil, pero bloquear una defensa puede resul-
tar perjudicial. Podemos considerar que la sintoma-
tología depresiva constituya, tal vez, un proceso
adaptativo. En caso de ser excesiva, prolongada o
manifestarse en situaciones desfavorables, el médico
evaluará, caso por caso, la indicación de un trata-
miento adecuado.

En la práctica clínica es dificultoso precisar el gra-
do de depresión en pacientes con ACV. De todos mo-
dos, la identificación de una historia depresiva con
curso crónico o recurrente podría ser de un valor in-
dudable no sólo para el diagnóstico de depresión, si-
no también para distinguir entre desórdenes afecti-
vos y la depresión como adaptación. 

Diversos factores pueden influir sobre el curso y la
severidad de la depresión post-ACV, incluyendo la
edad, el tiempo transcurrido desde el accidente, la lo-
calización de la lesión, la discapacidad física, la seve-
ridad del deterioro intelectual y el soporte social. En-
tre estos, la localización de la lesión y la discapacidad
física han sido extensivamente investigados, sin em-
bargo los resultados siguen siendo controvertidos(3,
8). Por ejemplo en un estudio reciente, Carson y co-
laboradores, han demostrado que el riesgo de depre-
sión en pacientes con ACV, no está relacionado con
el lugar del cerebro donde se localiza la lesión(13).

Durante la última década hubo progresos en el
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tratamiento farmacológico de la
depresión. Considerando la lite-
ratura científica disponible, llega-
mos a la conclusión que el trata-
miento de la depresión que coe-
xiste con un ACV es un problema
más complejo.

Antes de iniciar el tratamiento,
es recomendable realizar un exa-
men médico completo y el trata-
miento de aquellas afecciones mé-
dicas que pudiesen desencadenar o
acentuar la depresión.

Los pacientes con ACV mues-
tran una amplia variación clínica,
por lo cual en la mayoría de los ca-
sos será necesaria una estrategia te-
rapéutica individualizada. Este
concepto está sustentado por estu-
dios que demuestran la influencia
de diversos factores en la prescrip-
ción médica. Los pacientes ancia-
nos con ACV, pueden presentar al-
teraciones de la función renal y del
metabolismo hepático. Además,
estos pacientes requieren con fre-
cuencia múltiples medicaciones,
por lo cual será de gran utilidad co-
nocer las posibles interacciones
farmacológicas y efectos adversos.
Si bien es obvio, subrayamos que
una polifarmacia no esencial debe-
ría evitarse.

Una reflexión es necesaria con
respecto a las medicaciones con ac-
tividad antidepresiva. No hay duda
en afirmar que más estudios son
requeridos para obtener una des-
cripción detallada de cómo actúan
los antidepresivos en los pacientes con ACV. Tome-
mos como motivo de discusión la proteína responsa-
ble de la recaptación de serotonina, que además re-
presenta el blanco principal para la mayoría de los
nuevos antidepresivos. Si bien la presencia de esta
proteína a nivel de las neuronas serotoninérgicas es
indiscutible, sería muy útil conocer los trabajos cien-
tíficos que muestran la presencia de esta proteína en
las células gliales. Más compleja aún es la situación,
si pensamos en los trabajos que demuestran la pre-
sencia de la proteína responsable de la recaptación
de serotonina en algunos tejidos periféricos como las
plaquetas y el endotelio de la microcirculación pul-
monar(14, 15). Estos conocimientos nos llevan a una
simple deducción: el efecto de una medicación anti-
depresiva no se limita sólo a las neuronas serotoni-
nérgicas, sino que pueden tener un efecto mucho
más amplio. Las medicaciones antidepresivas pue-
den tener importantes efectos en la fisiología y en la
función de las plaquetas implicadas en las enferme-
dades vasculares. Sólo recientemente, se ha comen-
zado a estudiar con rigor científico el efecto de las
medicaciones antidepresivas sobre la función de las
plaquetas y otros tejidos periféricos, y el posible im-
pacto que estos podrían tener en los pacientes que
padecen de enfermedades vasculares. 

Como otro motivo de reflexión y sin entrar en de-
talles, son fundamentales los estudios que demues-
tran la capacidad de los antidepresivos de alterar di-
recta o indirectamente otras proteínas celulares tan-
to del sistema nervioso central como de los tejidos
periféricos. Entre ellas nombramos: receptores, cana-
les iónicos, enzimas neuroesteroideas y metabólicas
(citocromo P450), proteinkinasas y sus substratos
(fosfoproteínas) incluyendo aquellos involucradas en
la regulación del citoesqueleto y de la expresión ge-
nética(16, 19).

Estas reflexiones nos llevan a concluir que la elec-
ción del antidepresivo debería basarse en el profun-
do conocimiento de las características farmacológi-
cas del medicamento, las cuales incluyen además de
las anteriores observaciones, el estado médico gene-
ral y psiquiátrico del paciente. Por lo tanto, en este
contexto, somos cautamente optimistas esperando
que futuros estudios logren esclarecer cómo actúan
los antidepresivos y cuál es la mejor estrategia farma-
cológica para el tratamiento de los pacientes depresi-
vos con ACV. 

Los conceptos derivados de estos conocimientos
son esenciales para el desarrollo de un proyecto te-
rapéutico racional. Sin entrar en detalles, en nues-
tra practica clínica cotidiana consideramos racional
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el proyecto terapéutico que se construye utilizando
todos los aspectos clínicos actuales y pasados. Basa-
do en este concepto, nuestro modelo de estrategia
terapéutica(20) es en general el siguiente: los pa-
cientes depresivos con ACV (depresión subsindró-
mica o leve) sin historia de trastornos afectivos re-
ciben tratamiento psicoterápico que se puede com-
binar con antidepresivos cuando la depresión es
moderada-severa o cuando el paciente presenta una
historia positiva para trastornos afectivos. Por su-
puesto, el proyecto terapéutico será más difícil de
encuadrar y necesitará de una atenta evaluación
cuando en la historia clínica esté presente un tras-
torno afectivo bipolar. En definitiva, sin disminuir
la importancia de los conocimientos adquiridos
hasta hoy, se trata de reflexionar sobre el proyecto
terapéutico pensando que una actitud critica junto
a una adecuada lectura clínica pueden agregar “nue-
vos colores al complejo arte de curar”. 

Aspectos biológicos

Diversos estudios se realizaron para identificar los
factores neurobiológicos involucrados en el desarrollo
de la depresión post-ACV. Alteraciones en diversos
neurotransmisores y sus receptores, factores neurohor-
monales, neurotróficos e inmunológicos entre otros,
fueron postulados como importantes factores en la
predisposición y en el desarrollo de la depresión que
se asocia a enfermedades cerebrovasculares(5, 7, 9). 

Neurotransmisores, hormonas, factores de creci-
miento e inmunológicos mantienen las funciones
celulares regulando los mecanismos de transducción
de señal intracelular. Estos mecanismos representan
una serie de eventos moleculares que van desde la
membrana celular hasta el núcleo de la célula y vi-
ceversa. Sobre estos se ha publicado una gran canti-
dad de trabajos a través de los cuales se pone de ma-
nifiesto que alteraciones de las vías de transducción
intracelulares podrían estar involucrados en la far-
macoterapia y en la neurobiología de los desórdenes
afectivos(16, 19, 22). Modificaciones en la actividad
y en los niveles de diversas proteinkinasas y sus

substratos, incluyendo aquellos involucradas en la
regulación de la expresión genética, fueron amplia-
mente demostrados(16, 17, 21).

Es fascinante advertir, aunque no sorprendente,
que recientes descubrimientos establecen cómo y
porqué la depresión podría constituir un factor de
riesgo para las enfermedades vasculares(9, 16, 22).
Si bien los mecanismos postulados son diversos(9),
las alteraciones funcionales de las plaquetas pare-
cen jugar un papel fundamental en la vulnerabili-
dad de los pacientes depresivos a las enfermedades
vasculares. Varias investigaciones demostraron mo-
dificaciones en la proteína responsable de la recap-
tación de serotonina y en los receptores monoami-
nérgicos en plaquetas de pacientes depresivos(9,
11). En un estudio reciente, se investigó el polimor-
fismo genético de la proteína responsable de la re-
captación de serotonina en plaquetas de pacientes
depresivos. La conclusión del estudio fue que alte-
raciones genéticas específicas podrían ser determi-
nantes para la identificación de aquellos pacientes
en donde la depresión puede ser vista como un fac-
tor de riesgo para las enfermedades vasculares(24). 

Las modificaciones de las concentraciones plasmá-
ticas de monoaminas y cortisol, comprobadas en pa-
cientes depresivos, podrían contribuir en manera di-
recta o indirecta a la alteración de la función de las
plaquetas(9, 11). Este concepto reviste particular im-
portancia si se piensa en un curso depresivo recurren-
te, donde el estrés(22) podría ser el desencadenante de
anomalías neurohormonales periféricas.

En los últimos años, un número importante de
investigadores se dedicó a estudiar los mecanismos
de transducción de señal intracelular en plaquetas
de pacientes depresivos(11, 16, 23). En este contex-
to, diversas investigaciones estudiaron los mecanis-
mos intracelulares modulados del AMP cíclico en
las plaquetas de los pacientes con desórdenes afec-
tivos y sin enfermedades vasculares(25, 27). Los re-
sultados demuestran que en las plaquetas de pa-
cientes depresivos los niveles de la enzima AMP cí-
clico dependiente y uno de sus substratos llamado
Rap1, se hayan modificados(25, 27). Si bien nos
queda claro que más estudios son requeridos para
dilucidar la importancia de estas investigaciones en
la neurobiología de la depresión, pensamos que las
alteraciones de la transducción de señal de las pla-
quetas, podría ser uno de los mecanismos por los
cuales la depresión se considera un factor de riesgo
para las enfermedades vasculares.

Conclusión

Los resultados aquí expuestos argumentan cómo y
porqué tenemos mucho por estudiar y aprender consi-
derando la interfase clínica entre la depresión y el ACV.
El actual conocimiento sobre la asociación entre estos
desórdenes es limitado, de modo que sólo nuevas in-
vestigaciones en este campo podrán responder muchas
de las preguntas que nos formulamos. Por ejemplo
existe evidencia de que la depresión podría constituir
un pródromo o un factor de riesgo para las enfermeda-
des vasculares. No obstante, es necesario el emprendi-
miento de diversos esfuerzos en la investigación para
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confirmar estos descubrimientos cruciales. Se hace im-
prescindible mucho esfuerzo para disponer de una des-
cripción detallada en la clínica y el tratamiento de pa-
cientes depresivos con ACV. En muchos casos, una
apropiada evaluación clínica nos llevará sin demasiada
sorpresa a decidir por estrategias terapéuticas (psicofar-
macológicas, picoterapéuticas, solas o combinadas) in-
dividualizadas.

En síntesis, más información es requerida para
descifrar todos los aspectos de la asociación entre la
depresión y la enfermedad vascular. Pensamos que es
determinante un marco conceptual que provea di-
recciones para el desarrollo de estrategias de investi-
gación originales sobre la patogénesis y el tratamien-
to de estas entidades clínicas ■
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En los últimos años, y debido en
gran medida a motivaciones
legales, éticas y económicas, el

estatus clínico de los trastornos de 
personalidad ha vuelto a ser debatido. 
En Gran Bretaña y Escocia comenzó a
discutirse la validez de la internación no
voluntaria de personas con trastornos
graves de la personalidad. Según lo
señala R.E. Kendell en un artículo 
publicado en el British Journal of
Psychiatry (180:110-115, 2002) todo
haría suponer que esta medida permitiría
la internación o encierro indefinido de
personas sin mediar juicio previo, lo que
abiertamente contradice la Convención
Europea de los Derechos Humanos,
incorporada a la legislación británica 
en 1998.

La discusión, que por cierto no es
nueva, retoma el debate acerca de qué es
lo que hace que un conjunto de rasgos de
personalidad pueda (o no) ser 
considerado un trastorno, o aún más,
una enfermedad mental.

¿Enfermedad mental? ¿Desorden de
conducta? En la medida que los argu-
mentos diagnósticos están fundados
exclusivamente en observaciones 
conductuales, es imposible enfrentar el
tema sin cierta vacilación. En un
extremo del espectro se sitúan quienes
plantean que es posible valerse de 

herramientas eminentemente descriptivas
desprovistas de valoraciones 
socio-políticas o de cuestiones normativas
(entendiendo la “norma” como los rasgos
que se presentan con mayor frecuencia)
para fundar un diagnóstico en
Psiquiatría. En el otro extremo, están
quienes plantean que la definición de
enfermedad mental tiene un alto 
contenido normativo y encierra, por lo
tanto, un juicio de valor. Esta discusión
es compleja para condiciones clínicas
tales como la depresión o la 
esquizofrenia, y aún más para las que el
ICD o el DSM clasifican dentro de los
trastornos de la personalidad. En gran
medida esto sucede por nuestra herencia
de la epistemología médica, que basa sus
criterios diagnósticos en consideraciones
etiológicas y clínicas fácilmente 
reproducibles. El estatus mórbido de la
hipertensión arterial, por ejemplo, no se
apoya solo en que los pacientes 
hipertensos tienen valores tensionales
diferentes a los de la norma, sino que su
riesgo cardiovascular es 
significativamente peor a largo plazo. 

Pues bien, quienes defienden la
condición patológica de los trastornos de
personalidad fundan sus argumentos en
consideraciones similares. Los pacientes
con personalidad límite, de los que se
ocupa este Dossier, tienden a conductas
impulsivas que los ponen en riesgo. El 8
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a 10% de ellos comete suicidio (una 
frecuencia hasta 50 veces mayor que la de la
población general), y el porcentaje de comorbilidad
con otras condiciones clínicas como depresión y
abuso de sustancias es muy alto. Agregan además
que podrían delinearse algunos antecedentes que
alcanzarían el rango de etiológicos: el abuso y el
maltrato durante la infancia es frecuente, como
así también el abandono o la pérdida de uno o
ambos progenitores.

El tratamiento de la personalidad límite
puede modificar significativamente el pronóstico.
En este número de Vertex hemos convocado a 
varios especialistas a que nos transmitan su 
experiencia y conocimiento acerca de estos
pacientes cuyo tratamiento, más allá de las 
consideraciones teóricas y epistemológicas a que
nos referimos más arriba, exige un alto grado de
sensibilidad y pericia clínica.

Norberto Conti y Juan Carlos Stagnaro abren
el Dossier ubicándonos en la historia que tiene en
Psiquiatría el concepto de trastorno de la 
personalidad. Daniel Slucki y Mariana Wikinski
sintetizan los planteos de distintos autores 

psicoanalíticos acerca de las características 
clínicas y el funcionamiento psíquico de estos
pacientes. Tres trabajos analizan, a continuación,
el tratamiento de los pacientes con personalidad
límite: Silvina Mazaira se refiere al manejo 
farmacológico, Eduardo Keegan a la psicoterapia
cognitiva y Sergio Apfelbaum y Pablo Gagliesi
fundamentan y dan las pautas para el abordaje
psicoeducativo de los pacientes y sus familiares.
Eduardo Leiderman y colaboradores nos presentan
los resultados de una encuesta realizada en 
nuestro medio, cuyo objetivo fue explorar los 
criterios prevalecientes para el diagnóstico y el
tratamiento de los pacientes con personalidad
límite.

Por último, en una entrevista a néstor M. S.
Koldobsky se comentan ineresntes conceptos
respecto de la problemática clínica que auatenta
este Dossier

El debate esbozado más arriba promete ser
fecundo, ya que está abonado por cuestiones 
epistemológicas, clínicas, epidemiológicas y 
éticas que hacen de manera esencial a nuestra
práctica ■
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Introducción

El término persona, que ha tenido en la cultura
occidental una multiplicidad de significados
que atraviesan los más diversos campos desde la

gramática hasta la filosofía pasando por el derecho,
la antropología, la política, la historia y por supuesto
la medicina, se origina del latín persona que, a su
vez, es tomado del griego. Este último idioma signi-
ficó inicialmente máscara, en el sentido de las más-
caras teatrales que los actores usaban en las represen-
taciones dramáticas. Posteriormente, ingresó en el
lenguaje coloquial para referirse al sujeto de la acción
o poseedor de bienes articulándose a la noción de
“yo” en el largo proceso de individuación del hom-
bre antiguo. Paradójicamente con el correr del tiem-
po persona remitirá a lo propio del sujeto de la ac-
ción, aunque no debemos olvidar el origen equívoco,
de ocultamiento (lo que está detrás) de la máscara (lo
que se ve) que determinó su origen.

I. La personalidad normal

El término personalidad, que es utilizado con fa-
miliaridad por profesionales y legos, nos resulta una
noción usual y cómoda en el lenguaje común. Sin
embargo, cuando centramos nuestra atención en él -
al igual que ocurre con otros conceptos psicológicos

conflictivos (como por ejemplo el de conciencia)-,
sus límites van haciéndose cada vez más borrosos(4).
Por ello no se debe olvidar que máscara es justamen-
te aquello que a la vez que muestra, irremediable-
mente, oculta. 

En efecto, como lo ha señalado Eysenck(22), y lo
ha suficientemente demostrado de Bonis(14), la de
personalidad es, probablemente, la noción psicológi-
ca más amplia y difusa, y las soluciones propuestas
para definirla son incontables. Hasta el presente ha
sido y es imposible encontrar una definición que re-
suelva todos las cuestiones que plantea y, por ende,
lograr que la misma sea aceptada por todos los secto-
res científicos.

Históricamente, los autores que se han acercado a
este problema se han situado en una de dos posicio-
nes tradicionales. La primera es la perspectiva nomo-
tética. Este modelo concibe a la personalidad como
un constructo abstracto, no individual. La intención
de los que investigan desde la perspectiva nomotéti-
ca es aislar unidades fundamentales de la personali-
dad. Conociendo éstas, será posible determinar cada
personalidad particular sin tener que recurrir a la per-
sona en su totalidad. Desde este modelo, la variación
individual no explicada se debería a la ignorancia de
variables independientes (unidades fundamentales)
que no han sido contempladas en el modelo explica-
tivo. Ahora, ¿cuántas unidades fundamentales debe-
rían aislarse en una propuesta coherente de persona-
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lidad? El problema estriba en que una cantidad pe-
queña tiene alta operatividad metodológica y poca
adecuación clínica, mientras que una mayor canti-
dad brinda mayor precisión clínica pero enormes di-
ficultades operacionales por las excesivas variables
con que trabaja. Entre las propuestas de este grupo
deben destacarse los aportes de Hathaway y Mc Kin-
ley quienes, en 1940, comenzaron a utilizar el MMPI
(Minnesota Multiphasic Personality Inventory) y,
posteriormente, los trabajos de Eysenck(22), Cat-
tel(9), Millon(54), Cloninger(12), Torgensen(65) y
Alexander(3), entre los más importantes. Más ade-
lante volveremos sobre aquellos de mayor operativi-
dad psicopatológica.

La otra perspectiva es la ideográfica y trata de re-
saltar la individualidad. Para los autores que utili-
zan este modelo, esta individualidad sería el resulta-
do de la interrelación dinámica entre el tempera-
mento y el ambiente dando lugar a un sujeto origi-
nal e irrepetible. En definitiva, mientras el primer
modelo trata de resaltar lo que hay de común entre
las personas, el ideográfico lo hace en lo que hay de
único y singular. 

A pesar de conocer la limitación de cualquier defi-
nición, ésta sigue siendo necesaria, especialmente
para propósitos heurísticos. Quizás la definición más
operativa sea la que propone Theodore Millon: “La
personalidad es un patrón complejo de característi-
cas psicológicas profundamente arraigadas, que son
en su mayor parte inconscientes y difíciles de cam-
biar, y se expresan automáticamente en casi todas las
áreas de funcionamiento del individuo. Estos rasgos
intrínsecos y generales surgen de una complicada
matriz de determinantes biológicos y aprendizajes, y
en última instancia comprenden el patrón idiosin-
crático de percibir, sentir, pensar, afrontar y compor-
tarse de un individuo”(54).

No olvidemos, para mayor complicación, que
dentro del concepto de personalidad se han incluido
otros dos: temperamento y carácter. Temperamento
se refiere a aquellas tendencias o aspectos de la per-
sonalidad que vienen determinados por la herencia o
por otros factores biológicos. Mientras que carácter
alude a los rasgos más marcados e indelebles de la
personalidad de un individuo que están determina-
dos por el ambiente, es decir, que resultan de la inte-
racción entre el individuo y su mundo. 

II. Personalidades patológicas y trastornos de la
personalidad

Si resulta problemático encontrar una definición
satisfactoria y aceptada universalmente del concepto
de personalidad, aún lo es más hacerlo con sus tras-
tornos; en los que ni siquiera hay consenso sobre el
término que los debe denominar. 

El concepto de personalidades patológicas tiene,
en realidad, un doble origen: según el primero se las
considera como una exageración de los rasgos nor-
males de toda personalidad, se trataría así de una des-
viación cuantitativa; según el segundo una configu-
ración de personalidad hace las veces de una confi-
guración de enfermedad, tratándose, de esta manera,
de una desviación cualitativa(7).

La dirección principal de las investigaciones de los
teóricos de la personalidad se ha dirigido a fortalecer
el polo cuantitativo de dicha controversia.

Esta línea de investigación es la que se encuentra
más frecuentemente como base de la descripción de
diversas personalidades patológicas. Ella se funda en
la observación de los rasgos de carácter más corrien-
tes (avaricia, pereza, indiferencia, timidez, explosivi-
dad, etc.) que serán declarados patológicos si su im-
portancia relativa en la organización de la personali-
dad se convierte en cuantitativamente desmesurada
y provoca actitudes y conductas estereotipadas y mal
adaptadas conducentes a un sufrimiento del indivi-
duo y de su entorno.

Sin embargo, las diferencias no son tan netas: en
diversas clasificaciones se encuentra una cierta he-
terogeneidad de las relaciones con la normalidad
entre algunos tipos de personalidades patológicas y
otros. Algunas de ellas se manifiestan como una
desviación cuantitativa con respecto a la normali-
dad y otras más bien como aspectos mínimos de
una enfermedad.

Por ello es necesario delimitar lo que es caracterís-
tico de los rasgos de carácter y de las actitudes de una
personalidad, de lo que es propio de los síntomas
prodrómicos o a minor de una enfermedad. Aún
cuando esta delimitación no siempre es fácil, y si
bien algunos síntomas pueden formar parte de los
rasgos de personalidad, se pueden utilizar los puntos
de referencia que propuso Foulds(24):

a) Los rasgos de carácter son relativamente univer-
sales, mientras que los síntomas son contingentes y
variables según las culturas.

b) Los rasgos de carácter son considerados por el
sujeto como coherentes y sintónicos con él mismo,
mientras que los síntomas le resultan incongruentes
y extraños con respecto a su persona (egodistónicos).

c) Los rasgos de carácter son estables y durables,
los síntomas varían a lo largo del tiempo.

III. Hitos históricos del concepto de personalida-
des patológicas

Podríamos decir que el primer modelo de persona-
lidad (ver Tabla 1) fue propuesto hace 25 siglos por
los griegos. Hipócrates, basado en la teoría de los cua-
tro elementos de Empédocles, caracterizó los cuatro
temperamentos básicos: colérico, melancólico, san-
guíneo y flemático que correspondería a un exceso
de bilis amarilla, bilis negra, sangre y flema respecti-
vamente. Galeno, siglos después, modificó y divulgó
esta primera concepción hipocrática(49).

Durante el Renacimiento se popularizó el concep-
to de temperamento melancólico a partir del retorno
al humanismo griego con la recuperación del pensa-
miento de Aristóteles. Los individuos que lo porta-
ban estaban especialmente dotados para el trabajo
intelectual, la literatura o el arte pero también eran
considerados más vulnerables a padecer melancolía.

Desde sus inicios con Pinel (manía sin deli-
rio)(59) y Esquirol (monomanías)(21) la clínica psi-
quiátrica se ocupó de intentar delimitar perfiles de
conducta que caracterizaran distintas personalida-
des patológicas. Con la doctrina de las monomanías
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Esquirol pretendía describir las
perturbaciones aisladas y limita-
das de ciertas funciones mentales
opuestas a las alteraciones globa-
les como la melancolía, la manía
o la demencia. Entre las primeras
incluyó la monomanía razonante
(o afectiva) en cuya descripción se
puede vislumbrar gran parte de lo
que será luego la personalidad pa-
ranoica y, sobre todo, las mono-
manías instintivas antecedente de
la locura moral –que mencionare-
mos enseguida– cuyos equivalen-
tes serán el desequilibrio mental,
en la tradición psiquiátrica fran-
cesa, y la personalidad antisocial
de la norteamericana.

Pritchard y su moral insa-
nity(60), las consideraciones que
Morel desprendió de su teoría de la
degeneración(56, 57), luego reto-
madas por Magnan(51) y Du-
prè(20); así como el concepto de
"inferioridad psicopática" de
Koch(46), y el recorrido de Kraepe-
lin(40) desde sus "estados psicopa-
tológicos", de 1896 hasta sus "per-
sonalidades psicopáticas", de 1904,
son progresivos esbozos de un mis-
mo interés clínico y nosográfico
(Tabla 1).

Los teóricos procedentes de la
Psiquiatría descriptiva y de la Fe-
nomenología se caracterizaron por
intentar hallar personalidades
mórbidas que pudieran conducir a
la enfermedad psiquiátrica. Sus
modelos de personalidad no llega-
ron a ser sistemáticos, en el sentido
de intentar clasificar la totalidad
de personalidades posibles en una
serie discreta de categorías. Así
Kraepelin describió la "disposición
ciclotímica" que predispondría a la
psicosis maníaco-depresiva, y el
"temperamento autista" que lo ha-
ría a la demencia precoz. Jaspers si-
guiendo un modelo más ideográfi-
co entendía a la personalidad co-
mo la totalidad de las conexiones
comprensibles o relaciones de sen-
tido existentes en la vida psíquica individual(38).
Años más tarde, Kurt Schneider fue el primero en sis-
tematizar una clasificación de personalidades psico-
páticas en su "Psicopatología clínica" y proporcionar
una base conceptual para su comprensión y clasifica-
ción(63). Para Schneider, las personalidades anorma-
les son una desviación estadística de la normalidad.
Por lo tanto, y en sus propias palabras "no son algo
morboso". Separa así el conjunto de los trastornos de
la personalidad del resto de los trastornos psiquiátri-
cos ya que entre las personalidades psicopáticas y las
normales solo hay una diferencia de grado a diferen-
cia de la enfermedad, en la que la diferencia es cuali-

tativa. Frente a la concepción estadística schneideria-
na, Millon, se centra en el desajuste social y propone
tres criterios para evaluar la severidad del trastorno:
la primera es la poca estabilidad en situaciones de es-
trés, la segunda es la inflexibilidad adaptativa y la
tercera es la tendencia a promover círculos viciosos o
autodestructivos. Todos estos rasgos están presentes
en cada individuo en grados diferentes y lo que dife-
renciaría a los trastornos de personalidad sería el gra-
do de severidad de cada uno de dichos rasgos(54).

Otro de los modelos que en su momento alcanzó
gran popularidad fue el constitucionalista. Kretsch-
mer, el especialista en ese tema más reconocido de su
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Tabla 1
Modelos de personalidades normales y patológicas 

a lo largo de la historia

1. Medicina Antigua 
Hipócrates y Galeno.

2. Renacimiento
Temperamento melancólico

3. En el nacimiento de la clínica psiquiátrica
Pinel y Esquirol: manía sin delirio y monomanías.
Morel: degeneración mental.
Pritchard: moral insanity.
Koch: inferioridad psicopática.

4. Psiquiatría descriptiva y fenomenológica
Kraepelin: personalidades mórbidas.
Jaspers: perspectiva fenomenológica ideográfica.
Schneider: primera clasificación de Trastornos de la personalidad.

5. Constitucionalismo del siglo XX
Kretschmer: pícnicos, atléticos, asténicos y displásicos.
Sheldon: endomórficos, ectomórficos y mesomórficos.
Dupré: emotivos, mitomaníacos, paranoicos, perversos, etc.

6. Psicoanálisis
– Modelos clásicos:

• Freud-Abraham: fundamentos teóricos.
• Reich: carácter entendido como conjunto de mecanismos de defen-
sa.
• Jung, Adler: aspectos sociales de la personalidad.
• Psicología interpersonal: Fromm, Horney, Sullivan.
• Alexander: carácter neurótico 

– Modelos actuales:
• Psicología del yo.
• Escuela de relaciones objetales.
• Propuestas de Kernberg y Kohut.

7. Escuelas cognitivo-conductuales
Pavlov.
Beck: personalidad entendida como conjunto de esquemas cognitivos.

8. Construcciones estadísticas
Eysenck: tres dimensiones de personalidad.
Costa, McGrae y Widiger: modelo de los cinco grandes factores.

9. Modelos neurobiológicos o temperamentales
Clonninger.



época, redujo la personalidad al biotipo y al tempe-
ramento, eliminado toda influencia que el ambiente
pudiera ejercer sobre ésta. Propuso que las personas
podían agruparse en cuatro tipos básicos: pícnico,
atlético, asténico y displásico. A cada biotipo se aso-
ciaba una personalidad específica y añadió que algu-
nos biotipos se asociaban especialmente a ciertas en-
fermedades psiquiátricas: así la personalidad pícnica
estaba predispuesta a la psicosis maníaco-depresiva y
la asténica a la esquizofrenia. En la concepción de
Kretschmer la enfermedad se considera un desarrollo
y no un proceso, es decir, y esto es lo más importan-
te de su planteo, que el pasaje de la normalidad a la
enfermedad se hace a través de un continuum de in-
tensidad creciente, determinado por reacciones com-
prensibles a conflictos y acontecimientos vitales que
impactan en la personalidad de base(45).

Esta concepción obtuvo un amplio consenso en
Francia y en los EE. UU. entre los especialistas de la
talla de Claude(10, 11) y Minkowski(55) y Meyer(53),
respectivamente.

Sheldon realizó una aproximación similar. Según
este autor existían tres tipos morfológicos: endomór-
ficos, ectomórficos y mesomórficos, que se asociaban
con el predominio corporal de los tejidos proceden-
tes de las hojas embrionarias respectivas. Cada bioti-
po se relacionaba con un temperamento característi-
co que denominó: viscerotonía, cerebrotonía y so-
matotonía, respectivamente(62). 

La escuela francesa adoptó la doctrina de un dese-
quilibrio constitucional del sistema nervioso, tal co-
mo lo expuso Dupré, a quien se deben las descripcio-
nes de las constituciones emotiva, mitomaníaca, pa-
ranoica, perversa, etc.(20). La noción de constitu-
ción, que implica el carácter inmodificable de los ras-
gos de personalidad es más invariable que la de dege-
neración que para Magnan podía ser reversible(51).

Una de las aproximaciones teóricas que más in-
fluencia tuvo en el estudio contemporáneo de la per-
sonalidad es la que pertenece a los modelos psicodi-
námicos. Freud estableció los fundamentos de todo
el armazón teórico del psicoanálisis(25, 26, 27, 28) y
Abraham contribuyó a su teoría completando los es-
tadios del desarrollo libidinal para luego proponer
dos tipos de personalidades asociadas a trastornos
depresivos: las estructuras anancásticas, asociadas a
depresiones involutivas y las estructuras orales-de-
pendientes, asociadas a las depresiones biográfico-si-
tuacionales(1). No obstante, ninguno de los dos in-
tentó construir una sistemática de los tipos de perso-
nalidad. Wilhelm Reich, años más tarde, concibió la
personalidad como la cristalización de un conjunto
particular de mecanismos de defensa que se habían
ido adquiriendo a lo largo del desarrollo libidinal
mediante la resolución neurótica de los conflictos
psicosexuales en edades tempranas de la vida(61). Así
determinó una serie de tipos de personalidad que se
agrupaban en los caracteres orales, anales y fálicos.
Otros autores pertenecientes a la esfera del psicoaná-
lisis aunque disidentes con el modelo inicial trataron
de reconducir la personología hacia los aspectos más
sociales del funcionamiento personal: Adler(2) y
Jung(39) dieron los primeros pasos en este sentido
abriendo el camino a los autores de la orientación in-
terpersonal. En una línea más ceñida al pensamiento
freudiano Franz Alexander describe el carácter neuró-
tico abriendo paso al concepto de caracteropatía
muy exitoso en los años 1950 a 1970(3).

Entre las propuestas más recientes de la escuela psi-
coanalítica podemos citar a las formuladas por los teó-
ricos pertenecientes a la Psicología del Yo quienes des-
tacan el hecho de que el carácter puede determinarse a
partir de energías instintivas que son independientes
de los conflictos psicosexuales y de sus vicisitudes. En
los últimos años el tema que nos ocupa fue fuertemen-
te marcado por el pensamiento de Otto Kernberg, psi-
coanalista procedente de la escuela de las relaciones
objetales, quien define los trastornos de personalidad
como "constelaciones de rasgos de carácter anormales
o patológicos de suficiente intensidad como para con-
ducir a una alteración significativa en el funciona-
miento intrapsíquico y/o interpersonal"(43). Kernberg,
acentúa de esta manera los factores intrapsíquicos en la
definición de estos trastornos.

Al igual que en la psicología del self de Kohut(47),
Kernberg se centra más en el estudio de los trastornos
de la personalidad que en trazar una personología
propia. John Gunderson, siguiendo también mode-
los psicoanalíticos organiza los trastornos de perso-
nalidad en un continuum(35). En una de sus extre-
mos estaría la normalidad y en el extremo patológi-
co estarían los trastornos de espectro que se relacio-
narían estrechamente con la patología psicótica del
Eje I (Trastornos esquizotípico, paranoide y depresi-
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vo) del Manual Diagnóstico y Estadístico de los Tras-
tornos Mentales de la American Psychiatric Associa-
tion (DSM-IV)(18).

Otro grupo importante que trató de abordar el
problema de la personalidad es el de los autores que
adscribieron al modelo cognitivo-conductual. Ya
Pavlov, delimitaba tres rasgos que tipificarían el ti-
po de respuesta para un estímulo determinado. Co-
rrelacionó estos modos de reacción con tipos res-
pectivos de sistemas nerviosos tendiendo así un
puente entre cerebro y personalidad. Según este au-
tor, los tres rasgos tipo serían: grado de excitación o
inhibición que es capaz de soportar el organismo
ante estímulos, equilibrio entre los procesos de ex-
citación-inhibición y movilidad-rapidez para pasar
de un proceso a otro. Aaron Beck, desde un punto
de vista cognitivo, entiende a la personalidad como
un conjunto particular de "esquemas cognitivos"
con el que el individuo selecciona y organiza la ex-
periencia y que se plasman en una serie de estrate-
gias emocionales y de conducta habituales que ca-
racterizan cada una en particular(5).

Uno de los abordajes más influyentes en la actua-
lidad es el de las construcciones estadísticas. El desa-
rrollo de técnicas estadísticas de gran potencia, tales
como el análisis factorial, permitió la aparición de es-
tos modelos. Sus autores intentan identificar las di-
mensiones básicas de la personalidad mediante aná-
lisis matemáticos. De esta manera, ciertos rasgos,
comportamientos o síntomas previamente definidos,
se correlacionarían en patrones o agrupaciones de
primer orden. Estas agrupaciones, a su vez, se agrupa-
rían en cada caso de manera específica en agrupacio-
nes de segundo orden que tendrían un significado
psicológicamente comprensible y que se acercarían
al concepto de personalidad. Aunque ha habido va-
rios investigadores de esta línea, el más influyente ha
sido Eysenck quien determinó las famosas tres di-
mensiones de personalidad que se manifiestan mate-
máticamente de manera ortogonal: neuroticismo-es-
tabilidad emocional, introversión-extroversión y psi-
coticismo-normalidad.

Neuroticismo

Introversión Normalidad

Psicoticismo Extroversión

Estabilidad emocional

Cada una de estas dimensiones sería un continuum
sobre el que se situaría cada individuo en particular.
Eysenck, al igual que Pavlov va más allá y correlacio-
na cada dimensión con un área funcional cerebral
intentando dar un fundamento biológico a su mode-
lo de personalidad. Así el modelo de neuroticismo se
relacionaría con el sistema límbico, la introversión
con el sistema reticular activador ascendente y el psi-
coticismo con la función endocrina androgénica(23).

Otro famoso modelo estadístico y dimensional de
la personalidad es el de los "cinco factores" o "big-fi-

ve" propuesto por Costa, McGrae y Widiger(13). Se-
gún este modelo, la personalidad se situaría en torno
a cinco ejes o dimensiones: neuroticismo, extrover-
sión, apertura a la experiencia, amabilidad y respon-
sabilidad. Este modelo se basa en el análisis estadísti-
co de palabras del lenguaje popular que describen los
rasgos de personalidad. Estos modelos estadísticos re-
sultan insatisfactorios para resolver el problema de la
personalidad y categorizar el conjunto de los trastor-
nos de la misma, sin embargo, se trata del abordaje
con mayor rigor metodológico, abriendo nuevos ca-
minos para la investigación.

Los modelos neurobiológicos o temperamentales
son otra de las respuestas modernas al estudio de la
personalidad. Estos modelos comparten la idea de
que las disposiciones temperamentales y mecanis-
mos biológicos son fundamentales para comprender
la personalidad. Entre los diversos autores se destaca
Clonninger quien comparte los postulados de este
grupo con el de la investigación estadística(12). Así,
elabora un modelo en el que se establecen tres dispo-
siciones de rasgos que tendrían una base genética: la
búsqueda de la novedad, la evitación del daño y la
dependencia de la recompensa. Las distintas combi-
naciones que se darían entre estas tres disposiciones
fundamentales configurarían cada patrón de con-
ducta y estilos de personalidad particular. Pero ade-
más, este autor proporciona una base neurofisiológi-
ca para cada disposición: el sistema dopaminérgico
estaría bajo las conductas de búsqueda de novedad,
el serotoninérgico en el de la evitación del daño y el
adrenérgico en el de la dependencia de recompensa.

IV. Personalidad borderline

La personalidad borderline o límite es probable-
mente uno de los constructos más heterogéneos, con
mayor co-morbilidad y de más difícil diagnóstico di-
ferencial de la psiquiatría clínica contemporá-
nea(50).

El término estados límite (borderline) de la locura
fue introducido en 1884 por Hughes quien se refería
a estos pacientes como “personas que pasaron toda
su vida a uno u otro lado de la línea”(37). Pero es
Stern , en 1938, el que describió estos estados limí-
trofes entre la psicosis y la neurosis definiendo un
patrón clínico diferente para su diagnóstico, en di-
cho patrón incluyó las siguientes características: sen-
sibilidad extrema a los estímulos interpersonales que
genera una “hemorragia mental” entendida como
una intolerable vivencia de dolor subjetivo produci-
da por mecanismos proyectivos en sujetos con exce-
sivo celo narcisístico y sentimientos de minusvalía
acompañados de intensas crisis de ansiedad pudien-
do llegar a afectarse el criterio de realidad(64). A par-
tir de esta descripción clínica diferentes autores se re-
fieren a estos estados, Zilgboorg, en 1941, utilizó el
término “esquizofrenia ambulatoria”(66), Helen
Deutsch, en 1942, describió suerte de seudoestructu-
ración del sujeto que denominó “personalidad como
sí”(15), Hoch y Polatin, en 1949, hablan de “esquizo-
frenia pseudoneurótica”(36), Guex, en 1950 de la
“neurosis de abandono”(34) y Knight en 1953 de es-
tados borderline(44). 
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Pero la definición contemporánea de esta modali-
dad de personalidad comenzó, a partir de 1967, con
los trabajos pioneros de Grinker(30) y Kernberg(41),
para luego agregarse los de Gunderson y Masterson,
en 1978. Grinker define un “síndrome borderline”
que presenta las siguientes características: inestabili-
dad yoica, tendencia a depresiones recurrentes sin
sentimientos de culpa y con evolución disfórica, tras-
torno adhesivo en las relaciones objetales e ira, como
sentimiento predominante. Propuso también cuatro
subgrupos: I, en la frontera con la psicosis, II, síndro-
me fronterizo central, III, personalidades “como sí”,
y IV, situados en la frontera con la neurosis(31).
Kernberg, también en 1967, delimitó a estos pacien-
tes como “desórdenes fronterizos”, con las siguientes
particularidades clínicas: alteración en las relaciones
objetales, tendencia al proceso primario, inestabili-
dad yoica, omnipotencia y ansiedad difusa. Gunder-
son, en 1978, describió cinco áreas de afectación en
los pacientes borderline: adaptación social, volicio-
nes e impulsos, afectos, síntomas psicóticos y tipos
de relaciones interpersonales. Posteriormente Mas-
terson propuso una teoría evolutiva de los trastornos
borderline a partir de una fijación del desarrollo en la
etapa de separación-individuación, siguiendo los li-
neamientos teóricos de Margaret Mahler(52).

Finalmente Kernberg, en 1975, propuso una “es-
tructura borderline de personalidad”, en la cual res-
peta el síndrome clínico antes descrito pero sostiene
una diferenciación epistemológica de esta estructura
respecto de la psicosis y de la neurosis, en el sentido
de que la organización borderline de la personalidad
no sería una transición hacia otras patologías sino
que es una estructura estable que se presenta clínica-
mente con una polisintomatología que se solapa, se-
gún los subgrupos involucrados, tanto con las neuro-
sis como con las psicosis. En el nivel estructural las
características distintivas serían; infiltración de as-
pectos pregenitales en los genitales, viraje hacia el
proceso primario en el pensamiento, operaciones de-
fensivas primitivas (escisión, idealización, omnipo-
tencia, devaluación, negación proyección e identifi-
cación proyectiva), manifestaciones de debilidad yoi-
ca e imágenes contradictorias de sí mismo llegando a
fenómenos graves de despersonalización(42). En
Francia una línea particular de desarrollo cobró im-
portancia a partir de los trabajos de Jean Bergeret so-
bre los états limites(6).

A lo largo de los últimos años se han propuesto
múltiples enfoques del constructo clínico que se pro-
pone para delimitar la noción del trastorno borderli-
ne. Una clara explicación de las posiciones de los di-
versos autores que lo vincularon con los trastornos
afectivos (Akiskal, Stone), del espectro impulsivo (Za-
narini) o esquizofrénico, o lo aislaron como una or-
ganización estructural de la personalidad (Kernberg),
fue realizada en nuestro medio por Koldobsky, quien
trazó un detallado recorrido histórico y una descrip-
ción clínica precisa del estado actual del mismo(48).

El DSM III fue la primera nosografía que incluyó el
trastorno borderline como categoría particular. Los
rasgos principales que se indicaron para definir su
diagnóstico en esa clasificación fueron: inestabilidad
emocional, labilidad afectiva, impulsividad, amena-
zas de suicidio y trastornos de la identidad(16). En la

revisión de 1987(17) esos criterios, que Guelfi consi-
dera poco específicos y demasiado inclusivos, no fue-
ron modificados(32, 33), como tampoco en las de-
más versiones: DSM IV(18) y DSM IV TR(19).

La noción de personalidad límite, creación típica-
mente norteamericana, tardó en penetrar el consen-
so internacional(8). En la CIE 9 no se menciona la
personalidad borderline. Pero ya en la CIE 10 apare-
ce bajo la denominación de personalidades emocio-
nalmente lábiles compartiendo con el tipo impulsivo
los rasgos descriptivos a los que se agregan la inesta-
bilidad en los vínculos afectivos, el trastorno de iden-
tidad y las tendencias suicidas(58).

Conclusión

En suma, si bien hoy día no puede ignorarse en
la clínica cotidiana la noción de personalidad bor-
derline, cabalgando entre la patoplastia que le im-
prime a la subjetividad la cultura contemporánea y
las vicisitudes de la crisis que atraviesa al paradigma
psiquiátrico, continúa siendo objeto de controver-
sias, basadas en sus solapamientos con otras formas
clínicas, las imprecisiones de su contorno sintoma-
tológico y las de sus hipótesis causales y abordajes
terapéuticos ■
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“Cada hombre en su complejidad psíquica 
es una obra maestra, cada análisis es una odisea”. 

(Joyce  Mc Dougall, 
Alegato por cierta anormalidad)

Son muchos los autores que se preguntan si la pa-
tología border es un estado intermedio entre la
neurosis y la psicosis o si, por el contrario, debe-

mos adjudicarle una identidad propia. La discusión
entre ambas opciones contiene en sí misma un alto
valor descriptivo, ya que es justamente  la ambigüe-
dad clínica de estos pacientes, su variedad sintomáti-
ca y la desconcertante oscilación entre modos de
funcionamiento neuróticos y psicóticos lo que la ha
inspirado. No nos proponemos entonces zanjar el te-
ma, optando por una u otra opción, sino considerar
que la fina observación clínica de estos pacientes es
la que ha comandado la disyuntiva entre considerar-
los “neuróticos graves”, “psicóticos leves”, o bien pa-
cientes específicamente borderline. La importancia
de esta discusión reside en las decisiones clínicas y
técnicas que se deducen de una u otra respuesta.    

En el recorrido que realizamos dentro de la bi-
bliografía psicoanalítica, hemos encontrado otra in-
teresante discusión diagnóstica. ¿Hallamos diferen-
cias sintomáticas entre los estados límite, trastornos
límites de la personalidad, organización fronteriza

de la personalidad, patología borderline, patología
narcisista, trastornos narcisistas de la personalidad?
Pareciera que si bien en algunas ocasiones diferen-
tes denominaciones aluden a cuadros distintos, en
otras se refieren al mismo cuadro. Con relación a es-
to, podríamos puntualizar que cada autor opta por
un modo de denominar el cuadro que describe. To-
das las denominaciones enumeradas más arriba pre-
sentan así similitudes en las descripciones clínicas.
Pero se comienzan a plantear discrepancias de crite-
rio cuando se intenta delimitar diferencias o coinci-
dencias entre las patologías de borde y los trastor-
nos narcisistas.   

Como lo plantea Bucahi(5) en relación con las or-
ganizaciones borderline de la personalidad: “...mu-
chos [analistas] descreen de su especificidad y le nie-
gan su reconocimiento. Otros la utilizan como el co-
modín que les permite ubicar los casos de más difícil
delimitación (...). Entidad que aun padece de dificul-
tades en su separación-individuación, tanto de los
trastornos pre y post-psicóticos, como de los neuró-
ticos, y así vemos como sigue siendo designada con
diversos nombres”(p. 279).

Kernberg (quizás el autor que con más riqueza clíni-
ca ha descrito este tipo de pacientes)(10), plantea que
para estos cuadros prefiere el término organización fron-
teriza al de estados fronterizos, ya que no se trata de un
estado transitorio entre la neurosis y la psicosis, ni de
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Resumen
Este trabajo presenta un recorrido por la bibliografía psicoanalítica de los últimos años en relación al tema de las patologías
borderline. Expone los ejes sobre los cuales se producen las discusiones diagnósticas en este cuadro, remarcando como los más
significativos aquellos relacionados con la delimitación entre la organización borderline y la neurosis y psicosis por un lado,
y entre organización borderline de la personalidad y trastornos narcisistas por el otro. Se describen las vicisitudes de las rela-
ciones objetales del paciente borderline, su vínculo con el otro, los mecanismos psíquicos predominantes, sus características
clínicas y, por último, las dificultades y desafíos técnicos que se presentan en el tratamiento de este tipo de pacientes.
Palabras clave: Patología borderline – Trastornos narcisistas de la personalidad –  Fragilidad del yo – Estructura psíquica – Di-
ficultades técnicas en la personalidad límite – Psicoanálisis del paciente borderline.

PSYCHOANALITICAL APPROACH OF THE BORDERLINE PERSONALITY
Summary
A bibliographic review of the last year's psychoanalytic literature on borderline personality is presented. We expose diagnos-
tic considerations, with special emphasis on those which refer to the boundaries between borderline personality, neurosis and
psychosis on one hand, and those which distinguish between borderline personality and narcissistic disorders on the other.
Vicissitudes of these patient’s object relationships, their bond with other significant persons, their main psychic mechanisms,
clinical traits and technical difficulties in the treatment are also described.
Key words: Borderline personality – Narcissistic disorders – Ego weakness – Psychic structure – Technical difficulties in psy-
chotherapy of borderline personality – Psychoanalysis of borderline patient.



una organización lábil, sino de un
tipo característico de estructura.

El problema de la  “frontera” es
entonces el punto de partida de las
diversas lecturas a la hora de esta-
blecer un diagnóstico. Green(7) no
piensa al paciente fronterizo sola-
mente desde la dificultad de ubicar-
lo entre la neurosis y la psicosis, si-
no también en su frontera con otras
organizaciones, como la perversión
o los síndromes psicosomáticos. Pe-
ro la idea de frontera adquiere para
Green otro sentido, ya no nosológi-
co sino directamente relacionado
con el modelo de aparato psíquico
con el cual nos propone pensar a es-
tos pacientes. Es el modo de consti-
tución de la “frontera” entre el
adentro y el afuera, la movilidad de
la frontera del yo, su “estable fragi-
lidad”, lo que define al paciente co-
mo fronterizo: “Ser un fronterizo da
a entender que una frontera prote-
ge al self de pasar al otro lado o de
ser cruzado, de ser invadido, con lo
cual uno llega a ser una frontera mó-
vil (no digo tener, sino ser esa fronte-
ra)(7, p. 92). Y más adelante agrega:
“...el caso fronterizo es menos el de
una frontera que el de una tierra de
nadie, un entero dominio cuyos lí-
mites son vagos”(p. 107). Tierra de
nadie desde el punto de vista de la
clínica, pero también vivencia del
paciente de vivir en una tierra de
nadie, alojado en un psiquismo que
padece constantemente la amenaza
de su devastación. 

A pesar de la diversidad en las perspectivas, exis-
ten algunos ejes que explícita o implícitamente se
hallan presentes en el pensamiento de los diferentes
autores al intentar describir las patologías borderline. 

El eje de gravitación de esta patología para todos los
autores es el del  límite yo-no yo. Los problemas del yo
y las relaciones objetales se encuentran en el núcleo de
este cuadro. Hornstein señala que encontramos siem-
pre a un sujeto que lucha desesperadamente por con-
servar su identidad, frente a un objeto que está siempre
demasiado lejos o demasiado cerca. No se trata de un
conflicto por el derecho a amar (como en la neurosis),
sino que se trata del derecho a existir(9).

Demasiado cerca o demasiado lejos, decíamos, de
un objeto que amenaza a una identidad precaria,
constituida –como lo plantea Green (7)– por “islas de
yoes separados”, núcleos yoicos frágiles, no ligados,
separados entre sí por un vacío que los rodea, zona
del no-yo que representa la amenaza a la existencia
que le imponen al sujeto las angustias de desintegra-
ción y fragmentación. Las fronteras del yo son elásti-
cas, pero no se trata de una flexibilidad que permita
algún tipo de adaptabilidad, más bien es una fluctua-
ción entre la expansión y la retracción, siempre al
servicio de enfrentar la angustia de separación y la
angustia de intrusión. 

Si pensamos en estas zonas de vacío como consti-
tutivas del aparato psíquico del paciente borderline,
podemos entender el conflicto yo-no yo, que éste pa-
dece de un modo tan dramático, no sólo como un
conflicto que establece con el “no yo” en tanto otro,
u objeto, sino como el sufrimiento frente a la posibi-
lidad de ser un no-yo. Sufrimiento, en definitiva, fren-
te a la amenaza de dejar de ser.   

El  “otro” para el sujeto borderline

Si el problema es el límite entre el yo y el no-yo, si
siempre el objeto está demasiado cerca o demasiado
lejos, es porque el paciente borderline vive toda rela-
ción con el otro como una relación que es –poten-
cialmente– o bien de invasión, o bien de abandono.  

Lo intolerable –plantea Hornstein(9)– es la alteridad.
Así como se desea el encuentro con otro, también se le
teme. Anhela fusionarse con el otro y, al mismo tiem-
po, teme esa fusión. Presencia es intrusión, ausencia es
pérdida. Ausencia y pérdida son lo mismo. 

El sujeto borderline no ha accedido a una relación
de objeto de naturaleza edípica, sino que predomina
una relación de objeto paranoide, que pone en juego
una dramática intensa, donde el otro funciona ana-
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clíticamente en relación al yo, y donde la angustia
no es de castración, sino de separación-intrusión o
de abandono.

Toda experiencia con el otro puede ser vivida co-
mo una experiencia que ataca al sentimiento de sí.
Pero al mismo tiempo toda experiencia de soledad es
devastadora(9).

Así como la represión es el mecanismo propio de
la neurosis, la escisión es el mecanismo típico de la
organización borderline. El paciente fronterizo no es
capaz de albergar sentimientos ambivalentes. Lo bue-
no y lo malo quedan escindidos, entre lo idealizado
y lo persecutorio, de modo que no es posible relacio-
narse con un objeto reconociendo su carácter dual,
que implica que a veces gratifica y otras frustra. 

La relación con el otro es vivida como una rela-
ción de dependencia, sinónimo de envidia, maltrato,
explotación y odio. Son sujetos torturados en relacio-
nes que producen altos grados de sufrimiento, y que
son vividas sin sentimiento de continuidad tempo-
ral: lo bueno o lo malo (nos referimos a un “o” exclu-
yente) que en el presente proviene del objeto, repre-
senta a la relación en su totalidad, sin historia, sin in-
tegración de ambos aspectos. Se trata de relaciones
atravesadas siempre por actings, conductas destructi-
vas, sensaciones de vacío. 

Este sufrimiento es generado y agravado a su vez
por las conductas impulsivas del paciente borderline,
de modo que se termina produciendo una serie com-
pulsiva y repetitiva de experiencias dolorosas. No re-
conoce ni sus propios sentimientos, ni los sentimien-
tos de los demás, y es precisamente ese déficit en la
capacidad elaborativa (“todo enseguida y no impor-
ta cómo”, diría Bergeret)(2), lo que expone al sujeto
borderline a la irrupción de impulsos primarios, con
predominio de la acción por sobre el pensamiento.
Se trata de una descarga sin simbolización, sin elabo-
ración psíquica, en la que el otro es vivido como la
causa del sufrimiento y como objeto de evacuación
del odio. 

Mecanismos psíquicos

Según Kernberg(10), los estados fronterizos se ca-
racterizan por manifestaciones inespecíficas de debi-
lidad del yo, desplazamiento hacia el proceso prima-
rio, y operaciones defensivas primitivas, en las que el
sujeto se halla incapacitado para sintetizar las intro-
yecciones e identificaciones tanto positivas como ne-
gativas. En términos de la teoría kleiniana, el estado
límite corresponde al momento de la posición depre-
siva*. Y Kernberg plantea desde el punto de vista ge-
nético-dinámico la importancia de las fijaciones ora-
les. Atribuye al sadismo pregenital un lugar en la gé-
nesis de esta patología, y a la envidia oral el origen de
su necesidad de destruir al objeto bueno. 

Por identificación proyectiva, el sujeto borderline
coloca en un objeto externo los aspectos intolerables
de sí, y esto perturba profundamente la relación con
el otro, al tiempo que impide la integración del yo.
Se produce una gran intolerancia a la ansiedad, con
la consecuente ausencia de control de los impulsos.
El yo es avasallado por las otras instancias, obstaculi-
zándose así la función destinada a la elaboración de

conflictos. La amenaza constante de vivencias trau-
máticas, de pérdida del sentimiento de identidad y
de continuidad, obliga al sujeto a permanecer en un
estado de alerta constante(9). Como vemos, no se
trata de la tramitación de un conflicto, sino de la pre-
sencia de un déficit en esa tramitación. 

Lo pulsional irrumpe, y el sujeto se ve desbordado,
no encontrando otras defensas que la descarga masi-
va, la escisión, la renegación, la idealización, o –co-
mo lo plantea Green(7)– la desinvestidura que gene-
ra un blanco de pensamiento. Para Green, el autor
que describe por excelencia los mecanismos propios
del paciente fronterizo es Winnicott. 

Winnicott(13) se interesa en el juego recíproco de
lo externo y lo interno, y dirige su atención al área
de lo intermedio; si esta área fracasa nos encontra-
mos en el terreno de lo patológico. Según Winnicott,
el sujeto que no construye el espacio transicional es-
tá ante un vacío, y este espacio que debiera ser de
lenguaje, juego, creatividad pasa a ser de actuación,
de una imposibilidad del jugar, de somatización, de
adicción. El paciente fronterizo no crea ni espacios ni
objetos transicionales.

Descripción clínica del paciente borderline 

Como lo planteábamos al principio, la dualidad
de estos pacientes es notoria. Presentan funciona-
mientos de apariencia neurótica, conservando un
núcleo psicótico. 

Winnicott(14) describe al fronterizo como una
persona con una perturbación nuclear psicótica, pe-
ro que al mismo tiempo posee una organización neu-
rótica suficiente. Se presentaría por tal razón, como
un cuadro neurótico, aunque incrementado por una
ansiedad psicótica central.

Paz(12) describe a las personalidades borderline
como personalidades que presentan trastornos en el
criterio de la realidad, pero con una conservación pa-
radojal del juicio de realidad, aunque esta conserva-
ción sea el resultado de un esfuerzo adaptativo con
cierta superficialidad, y no una auténtica discrimina-
ción de la misma. 

Bergeret(2) considera que  los estados límite cono-
cen “intelectualmente” lo que es el Edipo, pero han
sido privados de las represiones e inhibiciones afecti-
vas con un poder organizador estable. “Existen ele-
mentos edípicos y superyoicos (...), muchos más que
en una estructuración psicótica; sin embargo, esos
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* A pesar del predominio de los mecanismos de escisión –que
sugerirían una correspondencia de la patología borderline con
la posición esquizoparanoide– los autores plantean que esta
patología corresponde a la posición depresiva, quizás en un
claro intento de diferenciarla de los fenómenos psicóticos.
Kernberg(10) escribe: “Contrariamente a lo que ocurre en las
psicosis, en la personalidad fronteriza las imágenes de sí mis-
mo y de los objetos están lo bastante bien diferenciadas como
para permitir una discriminación relativamente buena entre
las representaciones de sí mismo y de los objetos y la conse-
cuente integridad de los límites yoicos en la mayor parte de los
campos. Los límites yoicos se desvanecen únicamente en aque-
llas áreas en las que se produce una identificación proyectiva y
una fusión con objetos idealizados, tal como ocurre especial-
mente en la transferencia de estos pacientes”(p.44).



elementos no desempeñan (...) el
principal papel organizativo”(3, p.
197).

Según Kernberg(10), aunque los
síntomas de estos pacientes mu-
chas veces aparecen con el aspecto
de una neurosis, bajo fuerte ten-
sión emocional se producen esta-
dos similares (no idénticos) a la
psicosis.

Numerosos autores describen al
paciente borderline con una apa-
riencia neurótica, pero dominado
por mecanismos psicóticos que es-
tallan cuando se desencadenan si-
tuaciones que son vividas como un
desafío psíquico. Generalmente,
como decíamos más arriba, se trata
de experiencias en la relación con
otro vivido de un modo o bien in-
trusivo, o bien abandónico. 

Kernberg(10) nos ofrece una mi-
nuciosa descripción clínica. Los
pacientes borderline –según este
autor– presentan:

a. ansiedad difusa, flotante y
crónica;

b. una neurosis poli-sintomáti-
ca: elementos fóbicos, obsesivo
compulsivos, histéricos o hipocon-
dríacos frecuentemente combina-
dos;

c. tendencias sexuales perverso
polimorfas caóticas: sadomaso-
quismo, actuación homosexual;

d. estructura de la personalidad
de tipo esquizoide, paranoide, ci-
clotímico, hipomaníaco;

e. desórdenes caracterológicos
de nivel inferior: son sujetos que
internalizaron relaciones objetales
pobremente integradas. Perciben los objetos como
enteramente buenos o completamente malos;

f. mecanismos de defensa primitivos: escisión,
identificación proyectiva, omnipotencia e idealiza-
ción primitiva;

g. impulsiones y adicciones.
En la mayoría de las personalidades narcisistas, en

las personalidades infantiles y las antisociales subya-
ce, según Kernberg, una organización fronteriza de la
personalidad.

Pero Kernberg se propone marcar diferencias y si-
militudes entre la organización defensiva de la perso-
nalidad narcisista y la de la personalidad fronteriza.
Las similitudes residen en el predominio de mecanis-
mos de escisión y disociación, que representan esta-
dos yoicos disociados o escindidos. De esta manera,
las modalidades de proyección e idealización, el con-
trol omnipotente del objeto, el retraimiento y la des-
valorización son defensas propias tanto de una como
de otra personalidad. En la personalidad narcisista
existe siempre un “sí-mismo” grandioso que –aún
cuando sea patológico– está integrado. Pero en la
personalidad narcisista destaca tres niveles de funcio-
namiento con diferentes niveles de adaptación, y re-

serva sólo para el tercero –que incluye a la mayoría
de los pacientes– un funcionamiento francamente
fronterizo.  

Los pacientes con personalidad narcisista presen-
tan fuertes mecanismos de escisión, y desequilibrios
de autoapreciación relacionados con perturbaciones
específicas de los vínculos objetales, pero a simple
vista no manifiestan desórdenes serios de conducta,
su comportamiento social suele ser adecuado y el
control de sus impulsos es más eficaz que en las per-
sonalidades infantiles. Tienen una gran necesidad de
ser amados y admirados y, a la vez que poseen un
concepto muy elevado de sí mismos, necesitan en
forma desmedida que se les rinda homenaje. Su vida
emocional carece de profundidad, disfrutan poco de
la vida y caen en un desánimo muy profundo si no
son reconocidos por el afuera. Poseen envidia, y sus
vínculos son a veces parasitarios.  

Es decir, que podríamos considerar que para Kern-
berg no todos los pacientes con una organización
borderline presentan una personalidad narcisista, y
no todos los pacientes con una personalidad narcisis-
ta presentan una organización fronteriza de la perso-
nalidad.
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Para otros autores, sin embargo, la relación entre
las patologías fronterizas y los trastornos narcisistas
es mucho más estrecha. Bergeret(2) considera que el
estado límite de la personalidad coincide con lo que
hoy en día llamamos patología del narcisismo. Para
el autor el estado límite es patología narcisista. Para
este autor el aspecto común al trastorno narcisista y
al estado límite se puede ubicar bajo la modalidad
depresiva, seguida de agitación como defensa ante
esta depresión. El sujeto queda niño. Nos encontra-
mos con esos jóvenes que prolongan demasiado su
adolescencia, no pudiendo asumir su “crisis adoles-
cente”. Esta crisis no es estructurante, como tampo-
co lo fue el complejo de Edipo. No hay una erotiza-
ción de la violencia, de modo que ésta no queda in-
tegrada a las pulsiones sexuales, y encuentra placer
dañando al otro. La inestabilidad afectiva es alta y es
amenazada constantemente; la organización de la
personalidad es profundamente precaria.

Según Bergeret, en términos de la teoría de M.
Klein el estado límite corresponde al momento de la
posición depresiva. Hay falta de aportes fálicos pa-
rentales suficientemente generosos. El sujeto narci-
sista siempre ve a un fuerte y a un débil, siempre hay
un grande y un pequeño, y es una relación en térmi-
nos de dependencia y no de amor lo que reúne al su-
jeto con el objeto narcisista. 

Se trata de un personaje siempre atento al “espe-
jo”. Presenta necesidad de protección y ante la pérdi-
da del objeto entra en crisis depresivas. Puede alter-
nar momentos depresivos con otros de tono hipoma-
níaco, de rabia narcisista. Padece conflictos de de-
pendencia existencial al vivirse como débil ante
otros a quienes considera fuertes y que por ello ame-
nazan y frustran.  

Dice Bergeret que la evolución puede darse desde
una cubierta de timidez marcada por inhibiciones,
hasta un comportamiento turbulento destinado a
atraer la atención y obtener protección. El equilibrio
en estos pacientes es siempre frágil y en el fondo ar-
tificial. Como ejemplo, este autor nos dice que una
decepción afectiva puede aparejar una crisis depresi-
va que lleve en su impulsividad a conductas autoa-
gresivas, peligrosas para su integridad. 

Vemos así que la descripción que hace Bergeret de
las patologías borderline, pone el acento en los ras-
gos de fragilidad narcisista que producirían perturba-
ciones en las relaciones objetales.

Hornstein(9) ubica a los pacientes borderline den-
tro de las patologías narcisistas, junto con la esquizo-
frenia y la paranoia. En todas ellas está en juego el
sentimiento de sí, la identidad. “La fragilidad de la
represión genera una notable porosidad entre in-
consciente y preconsciente”(p. 215). Lo pulsional de-
sencadena angustias contra la intrusión del objeto. 

Aún cuando Kohut(11) no denomina “borderline”
al tipo de trastorno narcisista que describe, y pone
mucho cuidado en diferenciar a los casos fronterizos
de las estructuras narcisistas, algunas similitudes que
pueden establecerse entre ambos cuadros nos plan-
tean la conveniencia de citar aquí su descripción de
los pacientes con trastornos narcisistas*. Enfatiza el
lugar y la importancia de la transferencia en estos pa-
cientes, y propone los siguientes rasgos clínicos.

• En la esfera sexual: fantasías perversas, pero tam-

bién falta de interés. 
• En la esfera social: inhibición laboral e inhabili-

dad para formar y favorecer relaciones significativas.
Actividades delictivas.

• Rasgos de personalidad: falta de humor, falta de
empatía, furia incontrolada y mentira patológica.

• Esfera psicosomática: preocupaciones hipocon-
dríacas.

Akhtar(1) al establecer una comparación entre Ko-
hut y Kernberg comenta que el primero pone énfasis
en “la inmersión empática del analista en la subjeti-
vidad de los pacientes”. Para Akhtar, Kohut está me-
nos interesado en el extremo más grave del espectro
narcisista-borderline que Kernberg.   

Quizás no encontramos unanimidad de criterios
en la definición diagnóstica, es decir, en la nomen-
clatura. Pero todos los autores describen una patolo-
gía que, aunque con distintos grados de gravedad, es-
tá centrada en la fragilidad del yo, en la intensidad
de los vínculos objetales (en la línea de la dependen-
cia del objeto o la distancia con él), y en la que la im-
pulsividad, el predominio de mecanismos de defensa
primitivos y la pobreza elaborativa son constantes. 

Aspectos técnicos del tratamiento 
de pacientes borderline

Los estados borderline se han convertido en una
referencia central en la clínica actual. Hay largas con-
troversias acerca de su analizabilidad. 

Kernberg(10) propone modificar la técnica psicoa-
nalítica clásica para el tratamiento de estos pacientes.
Describe al paciente borderline como viviendo con
absoluta actualidad en el análisis sus vínculos más
tempranos. En la línea de las escisiones que experi-
menta el paciente entre objetos buenos y malos, el
analista puede ser sentido como amenazador e inspi-
rar miedo o rabia, o como enteramente bueno, per-
fecto y grandioso. El objetivo del tratamiento consis-
tiría en llevar al paciente a descubrir sus distintos es-
tados yoicos e integrarlos en un todo. Así se intentan
evitar las frecuentes actuaciones dentro o fuera de la
sesión. Propone la elaboración sistemática de la
transferencia negativa pero sin reconstruir sus moti-
vaciones, protegiendo de este modo al tratamiento
de los impulsos agresivos que lo ponen en riesgo y
controlando las actuaciones del paciente. Propone
también señalar e interpretar la escisión para que el
paciente integre sus objetos internos habilitando en-
tonces la construcción de un objeto total.   

Kernberg caracteriza la transferencia inicial como
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* Green (6) escribe: “... Kohut, defensor de la autonomía del
narcisismo, pone cuidado en distinguir entre casos fronterizos
y estructuras narcisistas, y dedica los últimos años de su vida al
estudio exclusivo de las segundas. En cambio, Kernberg, quien
se opone a esa declaración de autonomía, aunque admite la
legitimidad de un distingo clínico, escribe a la vez sobre unas
y otras “(pág. 17). Hornstein(8) por su parte plantea: “Quizá en
su afán de claridad, Kohut es demasiado tajante cuando
distingue entre trastornos narcisistas y casos fronterizos.
Separaciones demasiado netas que la clínica suele desalentar”.
(p.27).



caótica, carente de significado y vacua. Nunca es am-
bivalente, es positiva o es negativa en forma alterna-
da. La contratransferencia es tan intensa que puede
hacer peligrar el tratamiento. Pueden aparecer en el
propio terapeuta impulsos agresivos hacia el pacien-
te y puede darse también una cierta pérdida de los lí-
mites yoicos en la interacción con él. Se espera del
analista que devuelva al analizando la síntesis de las
emociones que están expuestas en el vínculo. 

Kernberg dice que este tipo de pacientes presenta
una verdadera psicosis de transferencia masiva, pu-
diendo llegar a tener ideas delirantes y alucinaciones
en la sesión. Pero esta pérdida de la prueba de reali-
dad se circunscribe sólo a la sesión, mientras que en
los psicóticos invade su vida. Durante la sesión, en el
vínculo transferencial, el paciente pierde los límites
entre él y el analista como resultado de los primitivos
mecanismos de defensa a los que recurre. Es decir, en
la transferencia parecen psicóticos, pero al terminar
la sesión vuelven a funcionar con aparente normali-
dad. Muchos coinciden en la función de la contra-
transferencia como instrumento para la compren-
sión de los pacientes fronterizos. Green(7) plantea
que el paciente border le comunica al terapeuta una
falta de integración y de cohesión, y la coexistencia
de pensamientos, afectos y fantasías contradictorios.
El registro que tiene el observador es el de estar ante
un sujeto con ausencia de vitalidad, futilidad, con-
tacto limitado, expresiones de vacuidad. Falta la fun-
ción ligadora de Eros.

Green escribe: “El discurso del fronterizo no es
una cadena de palabras, representaciones o afectos,
sino más bien –como un collar de perlas que no tu-
viera cuerda– de palabras, representaciones y afectos
contiguos en el tiempo y el espacio, pero no en su
sentido. Toca al observador establecer, con su propio
aparato psíquico, los nexos faltantes”(7, p. 114).

Los pacientes tienen dificultades en concentrarse
y en la esfera del pensamiento. Estos procesos son in-
vadidos por cantidades masivas de afecto, y esto difi-
culta considerablemente el abordaje desde el punto
de vista técnico.

Predomina  la actuación. Ésta se opone a la acción
específica. Y está siempre latente la posibilidad del
pasaje al acto. Asimismo fracasan en el sueño como
transacción hacia el interior del aparato psíquico,
funcionando como pura descarga. Según Green(7) el
propósito del sueño no es reelaborar retoños de la
pulsión: tiene una pura función de descarga de estí-
mulos dolorosos. Los sueños se caracterizan por la
concretización, y no por la condensación.  

Como describimos a continuación, diferentes ana-
listas plantean que es fundamental ayudar a estos pa-
cientes a obtener experiencias que no tuvieron o que
fueron tenues al principio de sus vidas. El analista
presta su capacidad simbólica al paciente y su fun-
ción principal al comienzo es de sostén. Recordemos
que para Kohut las interpretaciones profundas pue-
den reforzar la escisión. Según Hornstein(9), con es-
tos pacientes “(...) amar, cuidar, comunicar no son
simples consignas, ni simples apelaciones a lo que se
llama ‘arremangarse’, sino prescripciones técnicas
que se sustentan teóricamente”(p. 231). Quizás en re-
lación a esto debamos recordar lo postulado por
Winnicott: para estos pacientes el encuadre y el ana-
lista no representan a la madre: son la madre. 

Hornstein(9) plantea que “el progreso de la teoría
y práctica analítica siempre tuvo que ver con aque-
llos analistas que pudieron seguir el juego con los
analizandos que no juegan el juego”.

Como lo fue El Hombre de los Lobos para Freud, son
estos analizandos los que se resistieron siempre ante
la ortodoxia; son quienes han enriquecido nuestra
clínica y representaron desafíos para nuestra técnica.
Son ellos quienes nos han obligado a revisar dogma-
tismos, y a ser creativos con nuestras intervenciones.

A pesar de sus cien años de existencia, el psicoaná-
lisis es todavía una ciencia joven. Su crecimiento de-
penderá de que los analistas no nos limitemos sim-
plemente a repetir a nuestros maestros, sino que nos
propongamos autorizar nuevos modos de interven-
ción que, con una “prudente audacia”, legitimen los
objetivos de lograr un menor sufrimiento psíquico
en nuestros pacientes ■
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Introducción

El trastorno de la personalidad borderline es un
trastorno mental frecuente. La prevalencia en la
población es del 2%. Los pacientes con este tras-

torno sufren altos niveles de estrés, y utilizan amplia-
mente los servicios de salud mental, representando
el 10% de los pacientes psiquiátricos ambulatorios y
el 15-20% de los pacientes hospitalizados(13). Este
trastorno ha sido llamado en forma distinta por di-
versos autores que realizaron descripciones psiquiá-
tricas o psicoanalíticas(15). En 1994 apareció el crite-

rio diagnóstico del DSM IV(1). A pesar de que este
manual diagnóstico ha generado grandes controver-
sias, es utilizado ampliamente hoy en día en las ins-
tituciones públicas y privadas de nuestro país.

Existen pocas encuestas sobre actitudes, conside-
raciones diagnósticas y terapéuticas de los profesio-
nales argentinos. En 1997, Leiderman y Strejilevich
realizaron una encuesta sobre las actitudes, conside-
raciones y modalidades terapéuticas de los psiquia-
tras argentinos sobre los pacientes esquizofréni-
cos(9). Más específicamente, Corsaro realizó una en-
cuesta en 1989 a 120 profesionales (psiquiatras y psi-
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Resumen
El trastorno de personalidad borderline (TPBD) es un trastorno mental frecuente cuyos afectados presentan altos niveles de
estrés y sufrimiento. Existen diversos criterios diagnósticos para esta patología. El objetivo de nuestro estudio fue establecer en
la actualidad cuáles son para los profesionales de salud mental de la ciudad de Buenos Aires los síntomas más sensibles para
diagnosticar el TPBD, junto con las expectativas y tratamientos de elección en esta patología. Metodología: Se realizó una
encuesta autoadministrada voluntaria a profesionales de salud mental de la ciudad de Buenos Aires de instituciones públicas
y privadas. Resultados: La impulsividad, la inestabilidad afectiva y el aburrimiento o sensación de vacío fueron los síntomas
nombrados como más importantes para realizar el diagnóstico de TPBD. Más de la mitad de los encuestados reportó que el
DSM IV no le sirve para realizar el diagnóstico de esta patología. La psicoterapia individual de tipo psicoanalítico fue elegida
por la mayoría de los encuestados como el tratamiento más importante para estos pacientes. Los antiepilépticos son los fár-
macos de elección para el tratamiento farmacológico de la impulsividad. Conclusiones: Es importante que en nuestro país se
elaboren criterios diagnósticos y guías de tratamiento que respeten el conocimiento y la experiencia local con estos pacientes.
Palabras clave: Trastorno borderline de la personalidad – Diagnóstico-tratamiento – Encuesta – Terapeutas

DIAGNOSIS AND TREATMENT OF BORDERLINE PERSONALITY DISORDER: A PROFESSIONALS´SURVEY
Summary
Borderline personality disorder (BPD) is a frequent mental disorder whose affected present high levels of stress and suffering.
Diverse diagnostic criteria exist for this disorder. The objective of our study was to establish which are the most sensitive symp-
toms to diagnose BPD at the present time together with the expectations and treatments of choice of mental health profes-
sionals of Buenos Aires city. Methods: A voluntary auto survey was completed by 116 mental health professionals from pri-
vate and public institutes of Buenos Aires city . Results: Impulsivity, affective instability and boredom or emptiness were the
symptoms referred as the most important to make the diagnosis of BPD. More than half of the people polled reported that the
DSM IV was useless to establish the diagnosis of this disorder. Individual psychoanalytic psychotherapy was chosen by the
majority of the surveyed as the most important treatment for these patients. Mood stabilizers are the drugs of choice for the
pharmacological treatment of impulsivity. Conclusions: It is important to elaborate in our country diagnostic criteria and
treatment guidelines that consider the knowledge and local experience with these patients. 
Key words: Borderline personality disorder – Diagnosis-treatment – Survey – Therapists



cólogos) de instituciones públicas
sobre la información y formación
en trastorno borderline de la perso-
nalidad y el empleo de este diag-
nóstico en la clínica(6). Esta mues-
tra comprendía profesionales con
un promedio de 7 años de recibi-
dos que, en un gran porcentaje,
respondió tener información de es-
ta patología, aunque sólo una mi-
noría había realizado un curso de
formación. El 45% de los encuesta-
dos refirió utilizar los criterios de
Kernberg para realizar el diagnósti-
co de trastorno borderline de la
personalidad, y el 41% los criterios
diagnósticos los del DSM III(2). Es
interesante el hecho de que el 42%
refirió que se utilizaba excesiva-
mente este diagnóstico, y el 23%
consideró que la administración de
psicofármacos podía dificultar el
tratamiento psicoterapéutico. 

En estos últimos 15 años, la gran cantidad de de-
sarrollos científicos, administrativos y económicos
ha llevado a cambios paradigmáticos y a innovacio-
nes en el sistema de salud mental que han modifica-
do la práctica de la psiquiatría y la psicología clínica
en todo el mundo. Es dable suponer que también ha
cambiado la práctica clínica en nuestro medio. 

El objetivo de nuestro estudio fue establecer en la
actualidad cuáles son, para los profesionales de salud
mental de la ciudad de Buenos Aires, los síntomas
más sensibles para diagnosticar el trastorno de perso-
nalidad borderline, junto con las expectativas y tra-
tamientos de elección en esta patología. 

Metodología

Los datos fueron recogidos a través de encuestas au-
toadministradas que completaron profesionales que
trabajan en servicios e instituciones de salud mental
públicos y privados durante los meses de mayo a julio
del año 2004. Las instituciones públicas fueron el Hos-
pital de Emergencias Psiquiátricas “T. de Alvear”, Hos-
pital “B. Moyano”, Servicios de psicopatología del
Hospital “T. Alvarez” y del Hospital “P. Piñero”. En el
ámbito privado fueron encuestados profesionales que
trabajan en el Instituto de Neurociencias de Buenos
Aires (INEBA) y en el Centro de Psicología de Medicus.
La encuesta fue preparada ad hoc para esta investiga-
ción (Tabla 1). Fueron presentadas por profesionales
de cada una de las instituciones a personas que acep-
taban completarla, y su llenado fue voluntario, salvo
en el caso de INEBA donde el llenado de la encuesta
fue promovido por las autoridades del Servicio de Psi-
quiatría.

La encuesta recolectó:
1. datos demográficos de los profesionales encues-

tados;
2. datos relativos al diagnóstico clínico y diferen-

cial del trastorno de personalidad borderline; y 
3. datos relacionados con tratamiento de este tras-

torno, sus dificultades y las expectativas terapéuticas.

Los datos demográficos de los encuestados figuran
en la Tabla 2.

Las diferencias de grupo fueron analizadas con la
prueba de Chi Cuadrado y la prueba de t para muestras
independientes. Los análisis estadísticos se realizaron
con el programa SPSS para Windows (versión 10.0).

Resultados
Familiaridad con el trastorno

Un 22,4% de los pacientes tratados por los profe-
sionales en el momento de la encuesta presentaban a
criterio de ellos un diagnóstico de trastorno de perso-
nalidad borderline. Esto representaba aproximada-
mente 6 pacientes con este diagnóstico tratados por
cada profesional.

Diagnóstico clínico y diferencial
Los síntomas que se consideraron de mayor im-

portancia para diagnosticar trastorno borderline de
la personalidad fueron: la impulsividad (elegido por
el 71,6% de los encuestados), la inestabilidad afecti-
va (51,7%), el aburrimiento o sensación de vacío
(44%), las relaciones inestables (37,1%), y las amena-
zas o intentos suicidas (36,2%).

En menor número fueron elegidos los trastornos
de identidad (23,2%), los miedos de abandono
(17,2%), las broncas incontrolables (8,6%) y la hiper-
sensibilidad (3,4%).

Los motivos de consulta más frecuentes reporta-
dos fueron: la depresión (elegido por el 30,2% de los
encuestados), los intentos o amenazas suicidas
(28,4%), los trastornos de ansiedad (15,5%) y las di-
ficultades interpersonales (10,3%).

Una menor proporción de profesionales informó
al abuso de drogas o alcohol, la agresividad o los tras-
tornos alimentarios como los motivos de consulta
más frecuentes.

La mayoría de los encuestados (88,6%) reportó
que la edad de mayor presencia sintomatológica en
el trastorno es desde los 18 a los 29 años de edad.

El trastorno bipolar fue considerado la patología
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Tabla 2
Datos demográficos de la muestra

N°: 116 profesionales

Edades: 20 a 30 años: 38,8%
30 a 45 años: 37,1%
más de 45 años: 24,1% 

Profesiones: Médicos: 56,9%
Psicólogos: 30,2%
Enfermeros: 11,2%
Otros: 1,7%

Sexo: 39,7% Hombres
60,3% Mujeres

Afiliación Institucional: Pública: 51,8%
Privada: 48,2%

Años de Actividad Profesional 11,3 ± 10,8
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Tabla 1
Encuesta sobre Trastorno Borderline de la Personalidad (TPBD)

Profesión: Médico ❏  Psicólogo ❏  Enfermero ❏  Otros Profesionales ❏  

Edad: 20 a 30 años    ❏  30 a 45 años ❏  más de 45 años ❏  

Sexo: M ❏  F ❏  

Años de actividad profesional: _______años
Porcentaje aproximado de pacientes con TPBD que Ud atiende dentro y fuera de esta institución (en relación a todos
los pacientes que atiende) :_______%.

Número aproximado de pacientes con TPBD que Ud atiende actualmente: ______

¿Cuál de esos síntomas considera de mayor importancia para diagnosticar un paciente con TPBD (seleccionar 3):
1) Relaciones inestables ❏ 2) Impulsividad ❏

3) Inestabilidad afectiva ❏ 4) Broncas incontrolables ❏

5) Trastornos de identidad ❏ 6) Aburrimiento o sensación de vacío ❏

7) Miedos de abandono ❏ 8) Amenazas o intentos suicidas ❏

9) Hipersensibilidad ❏ 10) Otro:___________________

¿Cuál es el motivo más frecuente por el cuál lo consultan los pacientes con TPBD (elija 1)?
1) Trastornos de ansiedad ❏  2) Depresión ❏  

3) Abuso de drogas y/o alcohol ❏  4) Dificultades interpersonales ❏  

5) Trastornos alimentarios ❏  6) Agresividad ❏  

7) Intento o amenaza suicida ❏  

¿Según su experiencia, cuál es la edad en que los pacientes con TPBD presentan más alteraciones psiquiátricas? (elija 1)
Antes de los 18 años ❏  De los 18 a los 29 años ❏  De los 30 a los 39 años ❏  De los 40 a los 49 años ❏  

De los 50 a los 59 años ❏  Después de los 60 años ❏  

¿Cuál es el trastorno con el que tiene más problemas para diferenciar el TPBD (elija 1)?
1) Trastorno bipolar ❏  2) Trastorno depresivo ❏  

3) T. de la personalidad Histriónica (Neurosis Histérica) ❏  4) Trastorno de la personalidad Narcicística ❏  

5) T. de la personalidad Esquizotípica ❏  6) T. de la personalidad Antisocial (Psicopatía) ❏  

7) T. de la personalidad Dependiente ❏  8) T. de la personalidad Paranoide ❏  

9) Otro: _____________

¿Según su experiencia clínica cuál es el/los factor/es más importante/s para diferenciar un paciente con TPBD de un
paciente con T. Bipolar?
_______________________________________________________________________________________________
_______________________________________________________________________________________________

¿En cuánto incide su contratransferencia para llegar al diagnóstico de TPBD? (aunque le resulte difícil aproxime un
porcentaje): _______%.

¿En qué proporción de pacientes con TPBD Ud. ha encontrado algún evento traumático previo como abuso sexual,
físico, psicológico, pérdida de un ser querido? (aunque le resulte difícil aproxime un porcentaje): _______%.

Según su criterio: El DSM IV ¿le sirve a Ud. para realizar un correcto diagnóstico de TPBD?  Si    ❏  No ❏  

Puntúe del 1 al 6 según grado de importancia el tipo de tratamiento para los pacientes con TPBD (1 más importante –
6 menos importante)?
Psicoterapia individual  _____ Psicoterapia Grupal  ______
Psicoterapia familiar ______ Farmacoterapia ______
Psicoeducación ______ Terapia Ocupacional ______

¿Cuál considera que es el tratamiento psicoterapéutico de elección en el tratamiento del TPBD (elija 1)?
Tratamiento psicoanalítico ❏ Tratamiento cognitivo-conductual ❏
Tratamiento sistémico ❏

Puntúe según su nivel de preferencia (1 primera elección para Ud – 5 el de última elección) los medicamentos que
utiliza para controlar la impulsividad en un paciente con TPBD (Recuerde que debe escribir su preferencia y no la que
figura en la bibliografía)
Antipsicóticos típicos ____ Antipsicóticos atípicos____
Antirrecurrenciales _____ Inhibidores de la recaptación de Serotonina _____
Benzodiazepinas _______ 



con mayor dificultad para diferenciar del trastorno
de la personalidad borderline (42%), seguida por el
trastorno de personalidad histriónica (25%), el tras-
torno de personalidad narcisista (10,7%) y el trastor-
no depresivo (9,8%).

Los factores reportados como más importantes pa-
ra diferenciar el trastorno bipolar del TPBD fueron: la
inestabilidad afectiva (24%), la evolución de los tras-
tornos (18%), la impulsividad (17%), las relaciones
inestables (8%), la velocidad de los episodios (5%) y
la historia infantil (5%).

Otros factores que fueron informados por menos
del 5% de los encuestados fueron: la autoagresión, el
trastorno de identidad, la transferencia y el malestar
contratransferencial, los mecanismos defensivos uti-
lizados, la sintomatología psicótica, la acentuación
de los síntomas, la polisintomatología, la euforia y
las alteraciones del pensamiento.

Los profesionales que completaron la encuesta
consideraron que aproximadamente el 65% de los
pacientes con trastorno de personalidad borderline
había padecido algún tipo de evento traumático (co-
mo abuso sexual, físico, psicológico, pérdida de un
ser querido) en su vida. 

Los encuestados informaron que la contratransfe-
rencia intervenía en la realización del diagnóstico del
trastorno de personalidad borderline en un porcenta-
je promedio del 36 ± 23%.

Más de la mitad de los encuestados (51,4%) contes-
tó que el DSM IV no le sirve para realizar un diagnósti-
co correcto de trastorno de personalidad borderline. 

Tratamiento del trastorno de 
personalidad borderline

Los profesionales consideraron como tipo de tra-
tamiento más importante en este trastorno la psico-
terapia individual (70%), seguido por el tratamiento
farmacológico (23%) y el familiar (11,6%). Sólo el
10% reportó al tratamiento grupal como el más im-
portante.

El 70% de los encuestados prefirió como trata-
miento psicoterapéutico de elección al psicoanalíti-
co, el 26% al tratamiento cognitivo-conductual y só-
lo el 4% al tratamiento sistémico.

Con respecto al tratamiento farmacológico se ana-
lizaron sólo las respuestas de los médicos. El 59% eli-
gió a los antiepilépticos como los fármacos de prime-
ra elección para el tratamiento de la impulsividad en
estos pacientes. El 29% eligió a los inhibidores selec-
tivos de la recaptación de la serotonina y el 20% eli-
gió a los antipsicóticos atípicos.

El 76% de los profesionales consideraron a las
constantes amenazas suicidas como algo perturbador
del tratamiento de los pacientes con trastorno de la
personalidad borderline, el 33% consideró molesta la
demanda frecuente de atención, el 23% a la hostili-
dad contra ellos, y sólo el 2% consideró molesta a la
idealización que realizan los pacientes de ellos como
terapeutas.

Expectativas con el tratamiento

Una gran mayoría de los encuestados cree que el
paciente con trastorno de personalidad borderline
puede mejorar con el tratamiento (96%); sin embar-
go sólo el 72% dijo que efectivamente los pacientes
mejoran con él, mientras que el 26% dijo que los pa-
cientes siguen una evolución fluctuante. Sólo un
54% dijo que los pacientes empeoran sin tratamien-
to. Un 10% de los encuestados dijo incluso que los
pacientes mejoran sin él. 

Patologías preferidas por los 
terapeutas para ser tratadas

Los profesionales prefieren tratar en orden descen-
dente de preferencia las siguientes patologías: 

– Trastorno de pánico
– Trastorno bipolar
– Esquizofrenia
– Trastorno de la personalidad borderline y 
– Demencia.
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Tabla 1 (Continuación)
Encuesta sobre Trastorno Borderline de la Personalidad (TPBD)

Puntúe según su nivel de preferencia el trastorno que Ud prefiere tratar (1 el que más prefiere – 5 el que menos pre-
fiere)
Trastorno bipolar  ____ Trastorno de pánico  ____
Trastorno de Personalidad Borderline ____ Esquizofrenia ____
Demencia ______

¿Cuáles son las características del paciente con TPBD que más lo perturban normalmente a Ud?
La hostilidad contra Ud. ❏ Las constantes amenazas suicidas ❏

La idealización de su persona ❏ La demanda frecuente de atención ❏

¿Cree que el TPBD puede mejorar con el tratamiento? Si     ❏ No ❏

Según su experiencia, ¿Cómo evoluciona la mayoría de los pacientes con TPBD sin tratamiento con el correr de los años?
Mejora  ❏ Sigue una evolución fluctuante (ni mejora ni empeora)  ❏ Empeora ❏

Según su experiencia, ¿Cómo evoluciona la mayoría de los pacientes con TPBD con tratamiento con el correr de los años?
Mejora  ❏ Sigue una evolución fluctuante (ni mejora ni empeora)  ❏ Empeora ❏



Comparaciones según edad
No hubo diferencias según edades en el porcenta-

je de profesionales al cual le sirve el DSM IV para ha-
cer el diagnóstico, ni en el porcentaje en el cual con-
sideran que incide la contratransferencia para hacer
el diagnóstico. 

Tampoco hubo diferencias significativas según
edad en la importancia que se le da a la psicoterapia
individual y familiar o a la farmacoterapia, como así
tampoco en el tipo de psicoterapia de elección. 

Sin embargo, mientras que el 78% de los mayores
de 45 años piensa que sin tratamiento los pacientes
con TPBD empeoran, sólo el 46% de los menores de
45 años consideran que eso ocurre. (X2(2): 8,7
p=0,013).

Los profesionales mayores de 45 años están más
preocupados por la hostilidad hacia su persona (X2

(1): 5,2 p=0,02). A pesar de eso, los mayores de 45
años tienen una tendencia casi significativa a prefe-
rir tratar más a pacientes con trastorno de personali-
dad borderline que los menores de esa edad (X2(4):
8,5 p=0,07). En cambio, los menores de 45 años tie-
nen tendencia a preferir tratar a pacientes con esqui-
zofrenia (X2(4): 8,1 p= 0,08).

A los profesionales entre 30 y 45 años les molesta
más la demanda frecuente de atención de estos pa-
cientes (X2(2): 8 p=0,018).

Comparaciones según lugar de trabajo
A fines de este análisis se dividió a los profesiona-

les en dos grupos: los encuestados en lugares públi-
cos de atención (Hospitales “T. Alvarez”, “T. Alvear”,
“P. Piñero” y “B. Moyano”) y los encuestados en lu-
gares de atención privada (Medicus e INEBA). Cabe
aclarar que un porcentaje pequeño de estos profesio-
nales trabaja tanto en ámbitos privados como públi-
cos aunque esto no fue preguntado en la encuesta.

Entre estos dos grupos de profesionales se hallaron
las siguientes diferencias significativas: 

1. Los profesionales que trabajan en lugares priva-
dos le dan más importancia a la psicoterapia grupal
para el tratamiento de estos pacientes (un 55% de los
profesionales que trabajan en ámbitos privados eli-

gió este tratamiento dentro de los
tres primeros, versus un 16% de los
que trabajan en ámbitos públicos
[X2(6): 16,7 p=0,01])

2. Los profesionales que traba-
jan en lugares privados prefieren al
psicoanálisis como terapia de elec-
ción para estos pacientes (Priva-
dos: 86%, públicos: 56%, [X2(2):
12,6 p= 0,002])

3. Los profesionales que traba-
jan en lugares privados prefieren
trabajar con pacientes con trastor-
no de personalidad borderline
(X2(4): 9,5 p= 0,04)

4. Los profesionales que traba-
jan en lugares públicos prefieren
atender a pacientes con esquizofre-
nia (X2(4): 9,1 p= 0,05)

Estas diferencias persistieron
aún luego de covariar las edades,

ya que los grupos eran diferentes en edad (t (102): 2,3
p= 0,01), pero no en sexo o en tipo de profesión.

Discusión

En este estudio se han descrito los criterios diag-
nósticos, diagnósticos diferenciales, actitudes, expec-
tativas y tratamientos de elección de profesionales de
la salud mental de la ciudad de Buenos Aires con res-
pecto a los pacientes con trastorno de personalidad
borderline.

Podemos decir que la muestra de profesionales en-
cuestados se encuentra familiarizada con el trastorno
ya que una quinta parte de su tiempo de atención clí-
nica corresponde al tratamiento de estos pacientes.

Los profesionales encuestados eligieron a la impul-
sividad, la inestabilidad afectiva y el aburrimiento o
sensación de vacío como los síntomas más importan-
tes para realizar al diagnóstico de trastorno de perso-
nalidad borderline. Esto guarda ciertas semejanzas con
lo hallado en otros estudios. Widiger en 1984 estudió
la eficiencia diagnóstica del criterio de trastorno de
personalidad borderline en el DSM III y encontró a las
relaciones inestables y el aburrimiento o sensación de
vacío como los mejores criterios de inclusión(17). Sin
embargo, en otro estudio, Pfohl y colaboradores halla-
ron que las relaciones inestables y las amenazas o in-
tentos suicidas tenían el mayor poder predictivo posi-
tivo para el diagnóstico de trastorno borderline(12).
Pinto y col. encontraron que el aburrimiento o sensa-
ción de vacío eran los mejores discriminadores de tras-
torno de personalidad borderline en adolescentes(14).
En un estudio reciente, teniendo en cuenta el valor
predictivo total, Becker halló que la inestabilidad afec-
tiva, las broncas incontrolables y los trastornos de
identidad son los síntomas que tienen más utilidad
para diagnosticar trastorno de personalidad borderline
en los adolescentes mientras que en adultos son la im-
pulsividad, la inestabilidad afectiva y las broncas in-
controlables(5). La primacía de ciertos síntomas diag-
nósticos podría ser utilizada para determinar diferen-
cias jerárquicas entre los mismos a fin de establecer un
novedoso criterio diagnóstico del trastorno de perso-
nalidad borderline.
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Menos de la mitad de los en-
cuestados utiliza al DSM IV para
realizar el diagnóstico de trastorno
de personalidad borderline. Esto es
semejante a lo hallado hace 15
años en la encuesta realizada por
Corsaro, en la cual el 41% de los
profesionales afirmó que empleaba
los criterios definidos por el DSM
III para hacer el diagnóstico(6). La-
mentablemente en nuestra encues-
ta no fueron interrogados cuáles
eran los otros criterios diagnósticos
utilizados. Sería muy interesante
conocer en cuál definición de tras-
torno de personalidad borderline
se sustentan los diagnósticos de
más de la mitad de los profesiona-
les. Por otro lado, este hallazgo
sembraría dudas acerca de la co-
rrecta aplicación de los estudios
que utilizan el criterio diagnóstico del DSM IV en el
tratamiento de los pacientes diagnosticados con otro
criterio.

Un tercio de los encuestados consideró que la de-
presión era el motivo de consulta más frecuente. Es-
to está en consonancia con la alta prevalencia de de-
presión en los pacientes con trastorno de personali-
dad borderline. Un estudio reciente halló que esta
prevalencia era del 44%(7). La mejoría de la depre-
sión, a su vez, promueve una mejoría del trastorno
de personalidad en una mayoría de los pacientes.

El trastorno bipolar es la patología considerada
por los encuestados como la más difícil de diferen-
ciar del trastorno de personalidad borderline y los
factores elegidos como más importantes para esta di-
ferenciación fueron la inestabilidad afectiva, la evo-
lución de los trastornos y la impulsividad. La guía de
tratamiento del trastorno de personalidad borderline
de la American Psychiatric Association publicada en el
año 2001 identifica también a la inestabilidad afecti-
va como elemento diferencial de ambos trastornos
así como al inicio de cambios afectivos por estresores
interpersonales(3). Este último factor también es
considerado por Gunderson como un elemento dife-
rencial, así como el afecto intenso, la búsqueda de
cuidado, la sensibilidad al rechazo y el uso de la di-
sociación como mecanismo de defensa en los pacien-
tes con trastorno de personalidad borderline(8). 

Según los profesionales encuestados, la psicotera-
pia individual es la forma de tratamiento más impor-
tante para estos pacientes y la modalidad psicoanalí-
tica el tratamiento de elección. La psicoterapia de ti-
po psicoanalítico ha probado ser un recurso eficaz y
costo-efectivo junto con la psicoterapia dialéctico
conductual(4). Es de notar que los profesionales del
ámbito privado le dan más importancia a la psicote-
rapia grupal que los profesionales del ámbito públi-
co. La naturaleza de nuestra encuesta no nos permi-
te diferenciar si el motivo de esta diferencia obedece
a una distinción ideológica, un desconocimiento del
recurso o una diferencia en la aplicabilidad del recur-
so terapéutico grupal. Cabe destacar que dada la gran
demanda de atención que tienen los servicios de sa-
lud mental públicos sería importante implementar

tratamientos grupales luego de un concienzudo aná-
lisis de la efectividad de este tratamiento en los pa-
cientes con esta patología. 

Otro hallazgo de este estudio es que los profesio-
nales que trabajan en lugares privados prefieren más
al psicoanálisis como terapia de elección en estos pa-
cientes que los que trabajan en lugares públicos. ¿La
diferencia de importancia de este tipo de terapia a fa-
vor del tratamiento de tipo cognitivo-conductual es-
tá obedeciendo a un cambio paradigmático, del cual
los profesionales del ámbito público son gestores? 

Los medicamentos utilizados preferentemente para
controlar la impulsividad de los pacientes con trastor-
no de personalidad borderline fueron los antiepilépti-
cos en primer lugar, seguidos por los inhibidores selec-
tivos de la recaptación de serotonina y los antipsicóti-
cos atípicos. La guía de la American Psychiatric Associa-
tion advierte que los inhibidores selectivos de la recap-
tación de serotonina son el tratamiento de elección
para la conducta impulsiva de estos pacientes y que la
evidencia de la eficacia de los antirrecurrenciales fuera
del litio es escasa y limitada(3). Sería interesante estu-
diar esta diferencia entre la evidencia experimental y
el uso extendido de la carbamazepina y el valproato
en la impulsividad. Por otro lado, si bien hay cierta
evidencia de que los antipsicóticos atípicos tendrían
cierta eficacia en la impulsividad en los pacientes bor-
derline(18), faltan más datos sobre su utilidad para
considerarlo un tratamiento de elección.

Es comprensible que las constantes amenazas sui-
cidas sean la característica más perturbadora del tra-
tamiento de estos pacientes. El nivel de estrés de los
terapeutas frente a las amenazas suicidas de sus pa-
cientes es un hecho conocido aunque no suficiente-
mente estudiado. No resulta claro el motivo de la
mayor perturbación que la hostilidad de los pacien-
tes crea en los terapeutas más añosos. La mayor per-
turbación de los terapeutas más jóvenes por la de-
manda frecuente de atención de estos pacientes po-
dría deberse a la falta de experiencia para responder
a estas demandas.

Esta inexperiencia en el manejo psicoterapéutico,
que es una capacidad profesional de adquisición más
tardía, podría explicar la diferencia en la preferencia
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de patologías por tratar entre los profesionales de dis-
tinta edad. Una hipótesis alternativa es que el trata-
miento específico de estos pacientes confronta al te-
rapeuta a un sinnúmero de cuestionamientos indivi-
duales ideológicos, éticos y legales de la profesión,
los cuales los terapeutas más añosos están mejor pre-
parados para responder(11).

La preferencia por tratar pacientes esquizofrénicos
en los hospitales públicos podría ser una consecuen-
cia de una mayor frecuencia de atención de estos pa-
cientes en estas instituciones en comparación a las
instituciones privadas.

Finalmente, los resultados de nuestra encuesta de-
muestran que es indudable que los profesionales tie-
nen expectativas favorables del tratamiento de estos
pacientes. Sin embargo, casi un tercio de los encues-
tados considera por su experiencia que los pacientes
no mejoran con el mismo. No hay datos en la en-
cuesta que nos permitan explicar esta diferencia en-
tre las creencias y las experiencias de los terapeutas.
Podríamos especular que las creencias de los terapeu-
tas no se basan sólo en su experiencia, sino en lo es-
tudiado, en lo transmitido por otros colegas y en una
esperanza terapéutica que debe ponerse en juego en

la dura realidad del tratamiento y rehabilitación de
pacientes con trastornos mentales. 

Nuestro estudio presenta ciertas limitaciones: la
encuesta fue contestada por las personas que quisie-
ron hacerlo y, salvo en el caso de Ineba, por quienes
fueron abordados por algunos de los autores. Esto
podría haber introducido un sesgo en la muestra. De
todas maneras creemos que la cantidad de profesio-
nales que contestó y la diversidad de los lugares de
atención deben haber reducido este sesgo si existiese.
La encuesta fue contestada sin asistencia. Esto puede
haber dificultado el entendimiento de algunas pre-
guntas; sin embargo el carácter simple, claro y expli-
cativo de las mismas debe haber prevenido este pro-
blema.

En definitiva, nuestro estudio muestra que los
profesionales encuestados de la ciudad de Buenos Ai-
res tienen conocimientos y consideraciones sobre es-
ta patología que guardan semejanzas y diferencias
con aquellas publicadas de otras latitudes. Sería im-
portante que en nuestro medio se pudieran crear cri-
terios diagnósticos y realizar guías de tratamiento
que respeten el conocimiento y la experiencia local
con estos pacientes ■
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Resulta difícil resumir en un artículo, forzosa-
mente breve, los modelos psicopatológicos y las
intervenciones terapéuticas desarrolladas por la

perspectiva cognitiva. Esta dificultad se debe a dife-
rentes razones. La definición misma del trastorno ha
sido controvertida, hay más de un abordaje teórico-
clínico cognitivo, y es difícil lograr que los pacientes
que presentan esta patología lleguen a completar los
requerimientos de un estudio de resultados terapéu-
ticos.

En lo atinente a la primera dificultad, hay que se-
ñalar que aún aceptando la definición categorial pro-
puesta por el DSM-IV(1), algunos modelos cogniti-
vos(16) postulan la existencia de un espectro límite
en el que habría que distinguir pacientes con perso-
nalidad límite-evitativa/dependiente, personalidad
límite-histriónica/narcisística, y personalidad límite-
antisocial/paranoide. Estos subtipos presentarían di-
ferencias cognitivas básicas de peso.

En lo atinente a la segunda dificultad, hay al me-
nos tres grandes abordajes cognitivos del tema: el
enfoque dialéctico-conductual de Marsha Line-
han(18), el enfoque centrado en los esquemas de
Jeffrey Young(21, 25) y el enfoque cognitivo están-
dar de Pennsylvania, representado por Cory New-
man, Mary Ann Layden, Arthur Freeman y Susan
Byers Morse, discípulos de Aaron T. Beck(3, 16). Por

razones de espacio, no haremos referencia a otros
desarrollos, tales como los de la escuela italiana de
terapia cognitiva.

En cuanto a la tercera cuestión, las terapias cogni-
tivas han liderado el movimiento en pro de los trata-
mientos psicológicos basados en la evidencia(2). A
pesar de las dificultades que los pacientes afectados
por esta patología suelen plantear a la investigación
empírica en psicoterapia, los terapeutas cognitivos
han logrado desarrollar tratamientos que han de-
mostrado eficacia, especialmente en aspectos parti-
cularmente difíciles y peligrosos de la patología, tal
como la conducta suicida(19). 

Conviene tener presente, al leer este artículo, que
existen considerables diferencias entre los abordajes
cognitivos de los trastornos llamados del eje I y el de
los trastornos de la personalidad(5). Esas diferencias
son particularmente importantes en el caso del trata-
miento del trastorno de personalidad límite. La tera-
pia cognitiva de los trastornos de la personalidad se
caracteriza por un mayor énfasis en los factores his-
tóricos y en la génesis del trastorno, una mayor aten-
ción a los factores transferenciales y contratransfe-
renciales y una duración mayor (50 a 150 sesiones,
en promedio, en el Center for Cognitive Psychotherapy
de la Universidad de Pennsylvania)(16). 

Los pacientes con trastorno límite presentan usual-

Resumen
El desarrollo de los modelos cognitivos del trastorno límite de la personalidad y de las terapéuticas derivadas de ellos en las úl-
timas dos décadas ha sido notable. El artículo expone las ideas principales de los modelos de Aaron T. Beck y Arthur Freeman,
de Jeffrey Young y de Marsha Linehan. Estas teorías han dado lugar a terapéuticas que han mostrado eficacia en estudios em-
píricos controlados con una población difícil de tratar. Los modelos y los tratamientos de Beck-Freeman y Young están centra-
dos en el concepto de esquema. La terapia dialéctico-conductual de Linehan se basa en una concepción biosocial-transaccio-
nal del trastorno. Todos los modelos enfatizan la importancia de las experiencias negativas en el desarrollo temprano. Se pre-
senta la estructura de estos tratamientos y se describen las intervenciones más específicas.
Palabras clave: Trastorno límite de la personalidad – Terapia cognitiva – Terapia dialéctico-conductual – Terapia centrada en
los esquemas.

COGNITIVE APPROACH OF THE BORDERLINE PERSONALITY DISORDER
Summary
The development of cognitive models and treatments for borderline personality disorder over the last two decades has been
remarkable. This article presents the main ideas of the models developed by Aaron T. Beck and Arthur Freeman, Jeffrey Young
and Marsha Linehan. These theories have generated psychotherapies that have proven their efficacy in controlled empirical
studies in a difficult-to-treat population. The models of Beck-Freeman and Young are based on the concept of schema. Line-
han’s dialectical-behavior therapy is based on a biosocial-transactional conception of the disorder. All these models emphasi-
ze the importance of negative experiences in early development. The article presents the structure of these treatments and des-
cribes their specific interventions. 
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mente una gran variedad de problemas y trastornos,
siendo común que consulten por las inhibiciones de-
rivadas de un trastorno del ánimo o de la ansiedad.
Una estrategia frecuente es la de atacar en primer lu-
gar la patología de eje I con un enfoque estándar, pe-
ro orientado a establecer una relación terapéutica sóli-
da que se afiance sobre los eventuales logros terapéu-
ticos(16). Así, el cambio de una modalidad a otra pue-
de hacerse de manera gradual, en la medida en que
cambian los objetivos terapéuticos acordados con el
paciente. En el abordaje de Marsha Linehan(18), el
manejo de la patología de eje I puede quedar incluido
en el tratamiento global. En ambos casos, se requiere
que el terapeuta haya recibido anteriormente entrena-
miento suficiente en el abordaje cognitivo de los tras-
tornos de eje I involucrados en el caso(22). 

Lo que sigue debe ser entendido como una presen-
tación general del tema, acompañada de unas refe-
rencias bibliográficas esenciales, que servirán de guía
a quienes están escasamente familiarizados con los
abordajes cognitivos de los trastornos de la persona-
lidad. Comenzaremos, pues, por presentar los gran-
des lineamientos del enfoque cognitivo estándar y
del enfoque centrado en los esquemas. Seguidamen-
te haremos lo propio con el enfoque dialéctico-con-
ductual de Marsha Linehan. 

Terapia cognitiva estándar y terapia centrada en
los esquemas
El concepto de esquema

Los modelos cognitivos consideran que nuestra vi-
sión de la realidad no es innata, sino producto de
una construcción que atraviesa diversas etapas desde
la niñez hasta la edad adulta.

El desarrollo cognitivo es solidario del desarrollo
emocional y conductual, así como la construcción
del sí mismo es solidaria de la construcción del mun-
do. El desarrollo comporta la génesis de procesos y
productos cognitivos de distinto nivel.

El concepto de esquema ocupa un lugar central
tanto en el modelo de Jeffrey Young como en el mo-
delo cognitivo estándar(3, 16, 25). ¿Qué se entiende
por esquema? Una primera definición considera al
esquema como una unidad de procesamiento de in-
formación, esto es, una estructura cognitiva que
aprehende y categoriza la información relativa a una
porción de la realidad(4). Un segundo uso del térmi-
no, no incompatible sino complementario del ante-
rior, lo define como una creencia nuclear latente(3,
16). Estas son creencias fundamentales, reglas básicas
que regulan la forma en que una persona se concibe
a sí misma y a su mundo. A diferencia de las reglas,
que tienen una forma condicional (proposiciones del
tipo si… entonces…), se trata de creencias absolutas.
Dan lugar a otras cogniciones de orden superior y no
son fácilmente accesibles ni modificables. En cierto
modo es razonable que los cimientos de nuestra
identidad no sean muy móviles, pero esto puede re-
sultar muy problemático cuando se trata de cognicio-
nes básicas disfuncionales. 

Jeffrey Young ha postulado la existencia de una se-
rie de esquemas desadaptativos tempranos que pre-
disponen a la persona a experimentar sentimientos

negativos persistentes. Esto lleva al paciente a com-
portarse de modo contrario a sus propios intereses en
forma continua. Young postula una lista de quince
temas. Si bien todos ellos pueden estar presentes en
un trastorno límite, los más frecuentes son: dependen-
cia, abandono, falta de individuación, privación emocio-
nal, desconfianza, imposibilidad de ser amado e incom-
petencia. Suele darse la coexistencia de esquemas de
contenido antagónico, lo que hace aún más difícil su
modificación. Tal sería el caso de un paciente que es
dependiente pero que, a la vez, tiene una desconfian-
za básica para con los otros.

Estos esquemas pueden estar latentes hasta que la
persona enfrenta una situación vital que los activa.
Los pacientes con trastorno límite suelen utilizar dis-
tintas estrategias, entre ellas la evitación, para no dar
lugar a la activación de esquemas. Así, el paciente
con un esquema de incompetencia básica va a evitar
los desafíos vitales. De este modo, el esquema da lu-
gar a una conducta desadaptativa y las consecuencias
de ésta perpetúan este modo de ver las cosas. Como
los esquemas representan visiones de sí y del mundo
que son intensamente negativas y extremas, el esta-
do de ánimo que acompaña a su activación es con-
gruente con ellas. Así, el paciente despliega intensas
emociones negativas que representan un desafío pa-
ra el terapeuta, tanto en términos de la dificultad pa-
ra el cambio como para la relación terapéutica. 

Con frecuencia los pacientes activan respuestas
emocionales intensamente negativas en los terapeu-
tas. Éstos pueden responder de un modo que consoli-
de los esquemas de abandono y desconfianza, perpe-
tuando el ciclo. En este enfoque se busca que el pa-
ciente aprenda a lidiar con la alta emocionalidad que
acompaña la activación de sus esquemas, para que de-
je de evitarlos a costa de su desarrollo como persona.

El objetivo básico de este enfoque es el de modifi-
car –no reestructurar– los esquemas, de modo que se
vuelvan menos extremos e inflexibles. Una persona
con un esquema de desconfianza básica puede
aprender a confiar en el terapeuta primero y luego en
ciertas personas que puedan dar muestras de cumplir
con ciertos estándares de confiabilidad.

Las intervenciones de la terapia cognitiva más
convencional(4) son utilizadas para este fin, pero el
tratamiento debe incluir, además, otro repertorio de
intervenciones más específico.

Una de esas intervenciones es la psicoeducación
sobre el papel de los esquemas en el desarrollo y
mantenimiento de la patología. Las oportunidades
para hacerlo se presentan usualmente al inicio del
tratamiento, cuando el paciente dice que ha hecho
tratamiento muchas veces y que nunca logró ningún
progreso o cuando al plantearle algunas estrategias
para enfrentar la problemática de eje I el paciente
responde con un afecto negativo extremo.

Las primeras tareas en este enfoque son las de con-
ceptualizar el caso (desarrollar un mapa de los distin-
tos niveles de la cognición del paciente), comenzar a
desarrollar una alianza terapéutica y realizar psicoedu-
cación sobre el modelo y el tratamiento cognitivos.

Los esquemas y el desarrollo cognitivo

La teoría de Young(25) sostiene que los esquemas
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desadaptativos se generan en los estadios tempranos
de la existencia. Esto es congruente con el hecho de
que una gran proporción de los pacientes con tras-
torno límite ha sufrido maltrato, abuso, o alguna for-
ma de trauma durante la infancia. El modelo cogni-
tivo estándar postula que el contenido de los esque-
mas se relaciona con el período del desarrollo que
atraviesa el niño en el momento en que es víctima de
estas experiencias negativas, de acuerdo a una teoría
del desarrollo postulada por Erik Homburger Erik-
son(8). De acuerdo con esta teoría, el niño aprende a
comportarse a través de responder a desafíos. Cada
estadio del desarrollo postula desafíos nuevos que
demandan la adquisición de habilidades nuevas. El
éxito se refleja en un punto de equilibrio; por ejem-
plo, entre la capacidad de confiar y la desconfianza.
Los pacientes con trastorno límite no alcanzarían es-
tos equilibrios, lo que llevaría en la adultez a formas
de ver la realidad y de actuar que son extremas y dis-
funcionales.

Por razones de espacio no podemos detallar aquí
las fases postuladas por Erikson, solamente resaltar
que en el tratamiento cognitivo, el terapeuta deberá
identificar las circunstancias infantiles que rodearon
la génesis de los esquemas disfuncionales que haya
identificado en su paciente, de modo de realizar una
adecuada conceptualización del caso. El terapeuta
deberá establecer, por ejemplo, los recuerdos más im-
portantes de cada período, la descripción de la rela-
ción con los padres, separaciones significativas de los
seres queridos, incidentes de abuso sexual o físico, o
la presencia de abuso del alcohol en los padres.

Los pacientes con trastorno límite suelen hacer ga-
la de un pensamiento maduro y muy complejo en
determinadas circunstancias, para desempeñarse po-
co después de modo infantil ante una situación estre-
sante. Este modelo cognitivo da cuenta de esta situa-
ción echando mano a un modelo piagetiano(23) del
desarrollo mental. En otras palabras, se postula que
la complejidad de la conducta y de la cognición, re-
sultantes de la activación de un esquema disfuncio-
nal, dependerá del estadio de desarrollo cognitivo al-
canzado en el momento en que se generó dicho es-
quema. En lenguaje piagetiano, un paciente puede
mostrarse muy competente –lo que sugiere el logro
del estadio de operaciones simbólicas– para desem-
peñarse, poco después, de modo preoperacional. El
terapeuta debe comprender, entonces, que no puede
emprender una estrategia de modificación cognitiva
que presuponga el logro del estadio de operaciones
simbólicas (como usualmente hacemos en la terapia
cognitiva estándar de pacientes adultos con trastor-
nos del eje I)(4, 16).

Canal de input sensorial

Los niños son extremadamente sensibles a la esti-
mulación que reciben, y la procesan con los recursos
cognitivos primitivos de los que disponen en esa fa-
se de la vida. La investigación más reciente(11, 12)
sugiere que pueden percibir estímulos verbales mu-
cho antes de que puedan hablar y que su capacidad
de recordar es mayor de la supuesta convencional-
mente(9, 10).

De acuerdo con este modelo, los terapeutas deben

tener en cuenta el modo sensorial por medio del cual
el paciente aprendió la información que dio lugar al
desarrollo de esquemas disfuncionales. De acuerdo al
estadio de desarrollo, estas vías pueden ser táctiles,
cenestésicas, visuales o verbales, de modo no necesa-
riamente excluyente. Si el canal de input fue predo-
minantemente visual, por ejemplo, será más adecua-
da una intervención terapéutica que apele al uso de
imágenes más que a proposiciones o recursos verba-
les. Podemos esperar, entonces, una mayor eficacia
de intervenciones acordes con el canal de input sen-
sorial que participó en la constitución del esquema
disfuncional.

Las intervenciones

Pueden ser clasificadas genéricamente en cuatro
áreas:

1. Establecer y alimentar la relación terapéutica.
2. Estrategias de intervención en crisis.
3. Desarrollo de habilidades de automonitoreo y

resolución de problemas, propias de la terapia cogni-
tiva estándar.

4. Conceptualización e intervención centrada en
los esquemas.

La relación terapéutica

Establecer una relación terapéutica adecuada con
los pacientes con trastorno límite es un desafío y, a la
vez, la condición de posibilidad de un tratamiento
exitoso. Esto demanda tres tareas básicas: a) poder
conectarse con el paciente, b) lograr confianza y va-
loración mutuas, c) conocer los aspectos más impor-
tantes del modo en que el paciente se relaciona en
función de cómo interactúa con el terapeuta.
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En lo relativo a este último punto, este enfoque
cognitivo presta particular atención a la contratrans-
ferencia, pero definida de un modo algo diferente al
enfoque psicoanalítico clásico. En este contexto, la
contratransferencia no tiene necesariamente un sen-
tido negativo, sino que consiste en el total de las res-
puestas del terapeuta hacia el paciente. Esto incluye
tanto sus pensamientos automáticos, esquemas o
creencias, activados en la interacción, como las emo-
ciones, acciones, intenciones y demás(16).

Los pacientes con trastorno límite suelen tener
una especial habilidad para disparar respuestas dis-
funcionales por parte de sus terapeutas. La desregula-
ción emocional propia del trastorno puede evocar
respuestas simétricas aún en el más calmo de los pro-
fesionales. Este despliegue emocional pendular no
hace sino convalidar la perspectiva del paciente, im-
pidiendo el cambio. Para evitar esto –o al menos, li-
mitar su efecto– el terapeuta cognitivo debe aplicar a
sí mismo los recursos de la terapia cognitiva estándar
y/o recurrir a la supervisión(4, 16, 22). 

Es frecuente que los reclamos o acusaciones del
paciente con trastorno límite se basen en algún ele-
mento de verdad, pero magnificado, distorsionado o
quitado de contexto. Se espera del terapeuta que
identifique esa porción de verdad y pueda, luego de
reconocerla ante el paciente, reformularla en térmi-
nos contextuados o menos sesgados(7, 16).

Otro elemento importante es el establecimiento
de ciertos límites en la relación. Los pacientes con es-
ta patología pueden comportarse de un modo que
sistemáticamente viole ciertos principios básicos de
la relación terapéutica. El momento más adecuado
para fijar estos límites es al inicio del tratamiento,
cuando cada regla es tratada como una precondición
para el tratamiento. El terapeuta debe explicar al pa-
ciente su rol, esto es, aclarar con precisión lo que se
espera de él en el tratamiento. Las reglas respecto de
temas usualmente conflictivos –como ausencia a las
sesiones, llamadas telefónicas reiteradas o intempes-
tivas o la discusión de ideas suicidas– deben ser expli-
citadas al inicio del tratamiento.

Las estrategias de intervención en crisis

La conducta parasuicida es una frecuente causa de
crisis, que debe ser enfrentada con prioridad por so-
bre cualquier otra intervención incluida en la se-
cuencia de tratamiento. Esto debe ser discutido sin
ambages y acordado con el paciente desde el inicio
mismo de la psicoterapia. Habitualmente la conduc-
ta parasuicida tiene un sentido autopunitivo, que
puede ser abordado cognitivamente, pero sólo una
vez que el riesgo físico ha sido atendido y controla-
do. El paciente intenta reemplazar un dolor anímico
por uno físico. El terapeuta puede comprender su
predicamento, pero ofrece alternativas no peligrosas.
Entre éstas, de modo no exhaustivo, se cuentan: vol-
ver a escuchar la grabación de una sesión, tratar de
revisar la tarea intersesiones (de modo de pasar de un
modo catastrófico de ver las cosas a uno resolutivo),
pintarse con un marcador rojo grueso en vez de cor-
tarse, sumergir las muñecas en agua helada o romper
un huevo crudo sobre ellas, llamar a un amigo, lla-
mar al terapeuta.

Otro factor de crisis frecuente es la experimenta-
ción de emociones excesivas y un grado de activa-
ción fisiológica elevado, que resultan difíciles de
identificar para el paciente. Cuando esto ocurre, es
necesario modificar las estrategias convencionales de
la terapia cognitiva estándar, que apelan a monito-
rear la cognición para someterla a crítica. El terapeu-
ta debe sugerir hipótesis acerca de las cogniciones
que acompañan esas poderosas emociones, buscan-
do activamente la opinión del paciente, de modo de
lograr alguna comprensión. De este modo no sólo se
espera obtener algún grado de alivio; también es via-
ble comenzar a identificar estrategias posibles de
cambio. Resulta más práctico, por ejemplo, centrarse
en la solución de los hechos que generaron la res-
puesta disfuncional, antes que en la conducta disfun-
cional misma.

Técnicas de la terapia cognitiva

Entre las muy variadas técnicas que aplica la tera-
pia cognitiva estándar, se destacan las que detalla-
mos a continuación, por su relevancia para la proble-
mática características de los pacientes con trastorno
límite.

• Técnicas de reducción de la ansiedad.
• Habilidades para la resolución de problemas.
• Desarrollo de habilidades para escuchar y comu-

nicarse adecuadamente.
• Desarrollo de habilidades para responder racio-

nalmente.
• Habilidades conductuales.
• Tarea entre sesiones.
Por razones de espacio, no podemos hacer más

que un somero comentario. Las técnicas de reduc-
ción de la ansiedad apuntan a entrenar al paciente
en la aplicación de estrategias que aplacan la ansie-
dad sin recurrir a la evitación, una estrategia común
en estos pacientes. La respiración controlada(24) y la
relajación muscular progresiva(6) son útiles para re-
ducir la elevada activación fisiológica. 

El entrenamiento en resolución de problemas,
ayuda al paciente a reconocer y ejecutar cinco pasos
esenciales: definir el problema, pensar libremente en
diversas vías de solución, sopesar los pros y contras
de cada estrategia, seleccionar e implementar la me-
jor opción, y evaluar los resultados.

Los pacientes con trastorno límite suelen generar
un impacto muy negativo en su comunicación sin
percatarse de ello. El terapeuta debe ayudar al pacien-
te a cobrar conciencia del modo en que se comunica
y ayudar a modificarlo. Esto involucra, por ejemplo,
transformar las acusaciones en pedidos, regular el
monto de lo que se dice a otra persona, apelar más a
afirmaciones donde el sujeto es “yo” y no “vos/tú”,
modular el tono de voz, no dar por sentado lo que el
otro quiere decir.

Las habilidades de respuesta racional, o de visión
alternativa de la misma situación, son, probablemen-
te, la marca en el orillo de la terapia cognitiva están-
dar(4). El objetivo básico es que el paciente trate a sus
pensamientos como hipótesis, no como certezas, y
reflexione sobre las evidencias que sostendrían su va-
lor de verdad. Los pacientes con trastorno límite son
ganados con facilidad por el razonamiento emocio-
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nal, por un sesgo negativo en su visión de la cosas, o
por un pensamiento dicotómico del tipo todo o na-
da. Terapeuta y paciente examinan estos pensamien-
tos y evalúan su credibilidad a la luz de la evidencia.

Esto puede hacerse por medio de diversos recur-
sos, pero el más común es el Registro Diario de Pen-
samientos Automáticos(4).

La tarea entre sesiones es un elemento de enorme
importancia, ya que permite someter a prueba las
ideas discutidas en sesión o experimentar con nue-
vos modos de comunicarse o comportarse, ya no en
el marco relativamente artificial de la psicoterapia, si-
no en el mundo real del paciente.

Todas estas técnicas deben ser aplicadas una vez
que hemos realizado una adecuada conceptualiza-
ción del caso(5). Esto representa nuestra hoja de ruta
en el tratamiento, aquello que nos dice qué ocurre,
cómo ha llegado a ocurrir, y cómo podríamos modi-
ficarlo. Este elemento es particularmente importante
en la terapia centrada en los esquemas. Entre las téc-
nicas que aplica este abordaje podemos encontrar:

• La identificación del esquema.
• La modificación del esquema.
• Las técnicas de imaginería.
• Las técnicas basadas en el canal sensorial.
• Los ensayos conductuales.
Para identificar un esquema, los terapeutas exami-

nan el problema que trae al paciente a la consulta, el
tipo de crisis que emerge durante el tratamiento y
una revisión detallada de las experiencias negativas
más importantes en la vida del paciente.

La modificación del esquema es una tarea comple-
ja, pero central en este tratamiento. Una descripción
en detalle del proceso refleja no menos de quince pa-
sos, varios de los cuales se subdividen, a su vez, en
varios procesos. Los recursos que empleamos para la
modificación son múltiples y ligados –como explica-
mos anteriormente– al canal sensorial predominante
en la formación del esquema disfuncional.

Una vez alcanzada una reformulación del conteni-
do del esquema, ésta debe plasmarse en un nuevo
modo de comportarse, algo sobre lo cual el paciente
no siempre se siente seguro.

Para ello es útil plantear ensayos conductuales, es-
to es, experimentos que involucran comportarse de
un modo nuevo, congruente con el contenido del es-
quema reformulado.

Así, un paciente que ya no se ve tan incompeten-
te ni dependiente, podrá poner a prueba esa nueva
visión de sí mismo realizando alguna tarea por sí so-
lo, lo que dará lugar a resultados novedosos, lo que
será información nueva a ser procesada por el esque-
ma modificado.

La terapia dialéctica-conductual

Este abordaje fue desarrollado principalmente por
Marsha Linehan(18, 20) en la Universidad de Was-
hington. Se define como una intervención de tipo
conductual de última generación, y, en tanto tal, se
trata de una intervención multidimensional que en-
fatiza la utilización de los principios del cambio hu-
mano más que la aplicación de un tratamiento es-
tructurado universal. Este énfasis no se contrapone,

sino que se relaciona dialécticamente con la aplica-
ción de principios y estrategias de aceptación. Se tra-
ta, pues, de un modelo que enfatiza el cambio, ape-
lando, al mismo tiempo, a la necesidad de experien-
cia presente del paciente (aceptación). Ha demostra-
do ser un tratamiento eficaz, en particular para pa-
cientes mujeres con problemática múltiple y con
conducta parasuicida y/o suicida(19).

Desde la publicación del manual de tratamiento
en 1993(18, 20), la intervención se ha difundido ve-
lozmente en los países desarrollados, en virtud de po-
seer una razonable base empírica y un innegable
atractivo para gran cantidad de terapeutas, frecuente-
mente apabullados por la diversidad y severidad de
problemas padecidos por estos pacientes. Por otra
parte, este tratamiento incluye intervenciones orien-
tadas a reducir el desgaste que normalmente padecen
los profesionales que tratan este tipo de pacientes. Al
intervenir sobre ambos polos de la relación se logra
un impacto positivo y sinérgico sobre los resultados
terapéuticos.

La intervención suele dividirse en una interven-
ción individual orientada a incrementar la motiva-
ción, a la que se suma una instancia de adquisición
de habilidades, realizada normalmente en forma gru-
pal. Véase también en este Dossier, el artículo referi-
do a la intervención con familiares de pacientes con
trastorno límite, basado en el modelo de Marsha Li-
nehan.

Un modelo biosocial-transaccional

Este abordaje considera al trastorno límite como
producto de una transacción entre el nivel de vulne-
rabilidad emocional de una persona y las respuestas
invalidantes de su entorno.

Como en todo modelo transaccional, se asigna
idéntica importancia a ambos factores, y se supone
que se influyen mutuamente.

Así, un chico que nace con un temperamento un
tanto difícil, que no se calma con facilidad y que es
muy sensible a los estímulos emocionales, puede en-
contrarse en un entorno que minimiza su sensibili-
dad o la exacerba a lo largo del tiempo. La sensibili-
dad emocional puede generarse, también, como pro-
ducto del maltrato, el abandono o el abuso. La vul-
nerabilidad emocional, por tanto, puede ser origina-
da por factores genéticos, biológicos, o por el apren-
dizaje. En suma, este modelo afirma que si cualquie-
ra de los dos factores es suficientemente extremo en
el origen, más tarde o más temprano determinará
que el otro factor también se haga extremo.

Vulnerabilidad emocional y 
desregulación emocional

Marsha Linehan sostiene que la vulnerabilidad a
las experiencias emocionales y la desregulación emo-
cional son el núcleo del factor individual en este tras-
torno(13, 18). Esta vulnerabilidad se manifiesta en
tres aspectos: a) alta sensibilidad a los estímulos emo-
cionales; b) alta reactividad a los estímulos emocio-
nales; c) retorno lento al estado basal luego de la des-
regulación emocional.

Una alta activación emocional no implica necesa-
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riamente desregulación; ésta implica, por definición,
que la activación sea seguida de acciones problemá-
ticas e ineficaces para el manejo de la situación.

La desregulación emocional implica dificultades
significativas para: a) modular la activación, inclu-
yendo la activación psicofisiológica; b) orientar,
mantener o reorientar la atención, y mantener un
procesamiento cognitivo eficaz; c) inhibir acciones
impulsivas disfuncionales dependientes del ánimo;
d) dosificar la intensidad emocional; e) organizar la
conducta al servicio de metas de largo plazo y no al
mero alivio emocional de corto plazo.

Entorno familiar o social invalidante

Un entorno es considerado invalidante cuando
sistemáticamente critica, castiga, ignora o responde
erráticamente a las conductas legítimas de la persona
en cuestión. Esto incluye sus deseos, emociones, pen-
samientos, conductas o respuestas. Estas conductas
son juzgadas negativamente y consideradas produc-
to de ser una persona mala, excesivamente emocio-
nal o manipuladora. En suma, el medio social o fami-
liar es altamente incompatible con el repertorio con-
ductual de la persona, lo que genera que la persona
no encaje en él. La alta prevalencia de maltrato físi-
co y abuso sexual en esta población (65%) sugiere
que estos pacientes crecen en entornos invalidan-
tes(14).

Debido a esto, los sujetos expuestos a este tipo de
entornos no logran desarrollar una adecuada habili-
dad para, por ejemplo, reconocer y nombrar emocio-
nes. Pueden aprender a cuestionar sus propias expe-
riencias o bien desconfiar de ellas. Así, adquieren un
estilo extremo de expresión emocional, vacilando
entre inhibir la emoción por completo o desplegarla

sin limitación alguna. Esto también hace que estas
personas no sepan qué hacer respecto de sus senti-
mientos y busquen en otros la respuesta sobre cómo
sentir, pensar o actuar, dando lugar, así, a un sentido
de sí mismas inestable(15). Este patrón tiene, por
otra parte, alta probabilidad de interferir con la esta-
bilidad de las relaciones interpersonales, lo que
muestra, una vez más, la transacción entre vulnera-
bilidad emocional y un entorno invalidante.

La perspectiva dialéctica

Por dialéctica se entiende tanto el modo de com-
prender la naturaleza de la realidad y el cambio con-
ductual, como el método orientado a la persuasión.
Esta visión dialéctica provee un marco ontológico y
epistemológico para la teoría y el tratamiento, dando
lugar, así, a aplicaciones y estrategias de intervención
específicas.

Desde esta perspectiva, la conducta sólo puede ser
considerada en su contexto y en el del observador
que intenta comprenderla. La parte debe ser referida
al todo para su comprensión cabal. Esto implica, por
otra parte, que intentar identificar un elemento cual-
quiera en un análisis conductual llevará a una ten-
sión o polaridad. Así, por cada tesis acerca de la cau-
sa de una conducta dada, habrá una o más alternati-
vas de explicación (antítesis), que señalan las limita-
ciones de la tesis, pero que también incrementan el
poder explicativo de la visión original. Esta transac-
ción debe dar lugar a nuevas tensiones a ser resueltas
en integraciones de nivel superior. 

De este modo, las explicaciones de la conducta del
paciente pueden darse desde una perspectiva históri-
ca o desde los factores presentes, factores biológicos
versus factores ambientales, familiares versus indivi-
duales, paciente versus terapeuta, bien versus mal,
aceptación versus cambio.

Esto debe continuar hasta que se logre una expli-
cación eficaz, que no es analizada en términos de co-
rrecta o incorrecta, sino en función de su valor para
generar algún tipo de intervención que pueda resol-
ver la situación problema.

Terapeuta y paciente utilizan las contradicciones
implícitas en posiciones opuestas, más que intentar
utilizar la lógica para refutar puntos de vista opues-
tos. Ambos deben plantearse continuamente qué
otros elementos pueden ser incluidos en la formula-
ción presente del problema, más que intentar decidir
lógicamente entre tesis y antítesis.

En última instancia, y como hemos señalado an-
teriormente, esta estrategia debe enfrentar la tensión
normalmente presente entre aceptación y cambio en
la vida del paciente. Para alcanzar este objetivo, la te-
rapia de Linehan equilibra las intervenciones orien-
tadas a la aceptación y la validación con intervencio-
nes orientadas a la resolución de problemas y al cam-
bio(13).

Los objetivos terapéuticos

Ya hemos mencionado la complejidad y diversi-
dad de problemas que afectan a los pacientes con
trastorno límite de la personalidad. Este enfoque ha
sido utilizado fundamentalmente con pacientes mu-
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jeres, y tiene un foco que privilegia los problemas
por sobre el diagnóstico. Este tratamiento se focalizó
inicialmente en la conducta suicida y parasuicida. 

Linehan(13, 18) ha propuesto un reordenamiento
de la categorización DSM para el trastorno límite,
postulando distintas áreas de desregulación. La desre-
gulación emocional incluye los criterios DSM para la
labilidad emocional y los problemas derivados de la
ira; la desregulación interpersonal incluye los temores
crónicos de abandono y el caos interpersonal; la des-
regulación comportamental incluye las conductas para-
suicidas y otras conductas impulsivas; la desregulación
del self incluye los sentimientos de vacío; la desregu-
lación cognitiva incluye la paranoia transitoria y las
dificultades para pensar.

La ventaja de esta reorganización es que las con-
ductas problemas que definen al trastorno pueden
ser convertidas en objetivos terapéuticos en (DE?) un
modo teóricamente consistente. Además, esto permi-
te abordar de modo sistemático los múltiples proble-
mas de comorbilidad que acompañan a la patología
límite.

Intervenciones

El tratamiento está estructurado sobre la base de
un modelo de etapas en el desarrollo del trastorno
desde una perspectiva biosocial-transaccional. El ob-
jetivo terapéutico global, es ayudar a los pacientes a
crear y mantener una vida que valga la pena ser vivi-
da, de acuerdo a sus valores básicos. Las intervencio-
nes apuntan, en forma jerárquica, a los factores que
atentan contra este objetivo. Cada fase del trata-
miento se focaliza en las conductas que más interfie-
ren con los objetivos de esa fase. Se evalúa qué con-
ductas específicas o qué hechos ambientales –objeti-
vos secundarios– están en la cadena que conduce ha-
cia el objetivo primario (por ejemplo, cortarse). 

Pre-tratamiento

En este estadio se desarrolla un enfoque psicoedu-
cativo referido a la naturaleza del trastorno y del tra-
tamiento. Se evalúan, junto con el paciente, los pro
y los contra de realizar o no realizar el tratamiento y
se discute el contrato terapéutico. Esto demanda nor-
malmente dos a cuatro sesiones. 

Estadio 1
El objetivo primordial en este estadio es la supera-

ción del descontrol conductual. Se busca la seguridad
y estabilidad del comportamiento en tres áreas: a)
conductas que pongan en peligro la vida (conducta
suicida y parasuicida, agresión y violencia, abuso y
descuido de niños; b) conductas que interfieren con
la terapia (ausencias, conducta inapropiada respecto
de otros pacientes, conductas que conduzcan al burn
out del terapeuta); c) conductas severas disruptivas
(abuso de drogas, alteración alimentaria severa, care-
cer de vivienda).

El énfasis en este estadio es el desarrollo de habili-
dades para desempeñarse autónomamente en estas
áreas. El logro de este objetivo da lugar a la siguiente
fase del tratamiento.

Estadio 2
El objetivo primario en esta fase es el malestar

emocional, que la teoría vincula con dificultades en
la experiencia emocional. El logro a obtener es la ex-
perimentación de emociones que no lleve a los extre-
mos del embotamiento o a la escalada emocional.
Un blanco típico de esta fase son las experiencias
emocionales traumáticas. 

Estadio 3
El objetivo principal de la fase 3 es atender proble-

mas vitales significativos, tales como estudios o tra-
bajo. Las dos grandes estrategias son el entrenamien-
to en resolución de problemas y en gestión de pro-
blemas (para aquellas situaciones que deben ser acep-
tadas, más que resueltas, a fin de minimizar las difi-
cultades asociadas a ellas).

Estadio 4
El objetivo aquí es incrementar la capacidad para

disfrutar y sentirse satisfecho de modo estable, aún
frente a la incompletud (incompleteness) de la condi-
ción humana. En otras palabras, el paciente debe
aprender a aceptar que aún habiendo tenido éxito en
todos los objetivos precedentes, todos los seres hu-
manos se enfrentan a cuestiones vinculadas con el
sentido de la vida, el aislamiento y la intimidad.

Funciones

El modo en que es llevado adelante el tratamiento
dialéctico-conductual puede variar considerablemen-
te, pero debe cumplir con cinco funciones esenciales:
el incremento de la capacidad, la generalización de
habilidades, la motivación del paciente, el incremen-
to de la capacidad y la motivación del terapeuta, y la
estructuración del entorno.

El incremento de la capacidad se refiere al desarrollo
de habilidades de regulación emocional, de reflexión o
conciencia plena (mindfulness), de tolerancia al estrés y
de relación interpersonal. Los psicofármacos pueden
colaborar con este proceso de adquisición de habilida-
des, atenuando conductas que podrían interferir con el
aprendizaje. Como en todo tratamiento conductual, se
dedican esfuerzos a la generalización de habilidades a
nuevos contextos relevantes. En lo atinente a la moti-
vación, paciente y terapeuta identifican los anteceden-
tes y consecuencias de una conducta problemática, y se
busca una alternativa adecuada, sobre la base de las ha-
bilidades adquiridas en las instancias precedentes.

Como modo de incrementar la motivación de los te-
rapeutas se sugiere la formación de grupos de consul-
ta/supervisión con reuniones semanales en las que se
discute la conceptualización del caso y se evalúa el
progreso del tratamiento y el grado de motivación
del terapeuta.

Por último, el terapeuta debe hacer lo posible por
estructurar el entorno del paciente, esto es, lograr que
el entorno no invalide las conductas funcionales que
el paciente logre desarrollar en el tratamiento.

Estrategias

Como se ha mencionado anteriormente, la terapia
dialéctico-conductual supone un equilibrio entre es-
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trategias orientadas al cambio y estrategias de acepta-
ción. Entre las primeras se cuentan el análisis con-
ductual, el análisis de soluciones, el entrenamiento
en habilidades, las estrategias de compromiso y las
propias de la terapia cognitiva y la terapia conduc-
tual. Las estrategias de aceptación, por su parte, de-
ben ser aprendidas por medio de habilidades de refle-
xión o conciencia plena (mindfulness). Éstas suponen
el aprender a observar, describir o participar de una
situación, haciéndolo gradualmente, paso a paso, de
modo eficaz, con una actitud no crítica. Una estrate-
gia común de aceptación consiste en reconocer la le-
gitimidad de una conducta dada en función de la
historia del paciente o en función de las circunstan-
cias presentes.

Esta terapia distingue cinco tipos de estrategias te-
rapéuticas: las dialécticas, las centrales, las estilísti-
cas, las de manejo del caso y las integradas. Represen-
tan, quizás, el aspecto más creativo del enfoque de
Linehan, pero sólo podemos mencionarlas escueta-
mente.

Las estrategias dialécticas son el entrar en la para-
doja, el uso de metáforas, hacer de abogado del dia-
blo, “extender” y “hacer limonada con los limones”.

Las estrategias básicas o centrales son la validación y
la resolución de problemas. Entre las estilísticas se
cuentan la comunicación recíproca y la comunica-
ción irreverente. Entre las del manejo del caso se en-
cuentran las que apuntan a estructurar el entorno y
entre las integradas, las relativas a la consulta o su-
pervisión de los terapeutas(17).

Conclusiones

Los modelos cognitivos han generado enfoques
novedosos sobre la génesis del trastorno límite de la
personalidad, dando lugar a intervenciones terapéu-
ticas que han mostrado eficacia y un desarrollo con-
tinuo que permite abrigar esperanzas de mayores lo-
gros futuros.

Los tratamientos son multicomponentes e involu-
cran diversos tipos de intervención, con distintas
modalidades. La habitual complejidad de estos casos
debe encontrar un abordaje igualmente complejo, ni
reductivo ni simplista, que incluya también inter-
venciones orientadas a mantener la motivación del
terapeuta ■
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Introducción

El diagnóstico de Trastorno Límite de la Persona-
lidad (TLP), desde su introducción en el DSM en
1980, ha sufrido importantes modificaciones. La

comprensión de este trastorno por parte de la psi-
quiatría demuestra, aún en la actualidad, una gran
heterogeneidad. Desde la década del ’70 aparecen
conceptualizaciones que lo vinculan con tradiciones
específicas, prevaleciendo el énfasis en lo ambien-
tal(19) o como una forma de presentación dentro del
espectro de la esquizofrenia(35). Luego, las descrip-
ciones clínicas fenomenológicas y la investigación,
lo vincularon con el espectro de los trastornos afecti-
vos(1). Posteriormente, la interpretación del TLP co-
mo parte de los desórdenes relacionados con el con-
trol de los impulsos, dominó la investigación y la clí-
nica(43). El final de la década del ’90 y el comienzo
del milenio, fueron acompañados de una explosión
bibliográfica en relación al TLP. 

Las perspectivas actuales hacen suponer que se
trata de un desorden de la regulación de las emocio-
nes(27), posiblemente de origen biológico, y de las
interacciones de la persona con esta desregulación
con su contexto en un circuito de retroalimentación
positiva(25, 23, 24, 34). 

Este no ha sido un sutil desplazamiento. Las inves-

tigaciones están siendo focalizadas desde este nuevo
paradigma con resultados que validan el constructo,
y la práctica clínica se modifica sustancialmente des-
centrándose del control de los impulsos. 

Según la perspectiva de la teoría biosocial del TLP,
la desregulación emocional explicaría muchos de los
síntomas y comportamientos de los individuos con
ese trastorno. Esta desregulación sería el resultado de
la suma de una vulnerabilidad emocional, probable-
mente de origen biológico, más la aplicación de es-
trategias inadecuadas de modulación de las emocio-
nes. La vulnerabilidad emocional estaría caracteriza-
da por una gran sensibilidad a los estímulos emocio-
nales, una respuesta muy intensa ante esos estímulos
y un lento retorno al nivel basal una vez que la res-
puesta se ha activado. 

Por otra parte, la modulación de las emociones
implica la posibilidad de inhibir comportamientos
inapropiados ante la activación de fuertes afectos ne-
gativos o positivos; organizar y coordinar acciones
con el fin de alcanzar un objetivo externo; autoapa-
ciguar la activación cognitiva y/o fisiológica que la
intensa emoción pudiera haber inducido, y la capa-
cidad de focalizar la atención. 

Muchas de estas habilidades para la regulación
son aprendidas durante el desarrollo. Los ambientes
invalidantes son conceptualizados por Marsha Line-
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medad interaccional. Los familiares y allegados suelen tener síntomas, creencias y emociones producidas por dicha interac-
ción. Se presenta así mismo una lista de estrategias generales para la asistencia a estos consultantes y sus familias: La transfor-
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han como un componente necesario para el desarro-
llo de muchas de las características del TLP(26). La
invalidación se produce cuando existe una discre-
pancia marcada y persistente entre las experiencias
privadas del niño (o del individuo con TLP) y aque-
llo que los otros describen o hacen ante las expresio-
nes de esas experiencias. Se invalida cuando se pre-
sentan respuestas erráticas e inapropiadas a las expe-
riencias privadas de un individuo y, en particular,
cuando reaccionan de manera insensible (o de mane-
ra extrema) ante las experiencias privadas que no tie-
nen adhesión pública. 

En un ambiente invalidante, las experiencias pe-
nosas son trivializadas y atribuidas a características
negativas del individuo –como falta de motivación,
disciplina o excesiva sensibilidad– o son criticadas y
castigadas.

Otra característica de un ambiente invalidante in-
cluye la discriminación del niño sobre la base del gé-
nero u otras características arbitrarias, así como el
uso del castigo en forma inadecuada, desde el hiper-
criticismo al abuso físico y/o sexual.  

La desregulación de las emociones sería un proce-
so en el que tanto la vulnerabilidad emocional como
las estrategias de modulación de las emociones se in-
terrelacionan y realimentan. La implicación más im-
portante aquí es que ambos, individuo y ambiente,
experimentan transacciones constantes.

Una segunda revolución está sucediendo en el
campo de la relación entre la familia y los profesio-
nales de la salud mental en los últimos años. Los
miembros de la familia han dejado de ser observados
como “pacientes colaterales” para transformarse en
“asistentes colaterales” de un tratamiento(29). 

Este cambio ha sido acompañado de una modifi-
cación dramática sucedida en los últimos años que
viró de un modelo hospitalario a un tratamiento co-
munitario, donde la responsabilidad sobre los pa-
cientes regresó al seno de las familias. Este proceso,
atravesado por variables socioeconómicas, nos hace
ver a los pacientes y sus allegados como consumido-
res que pueden seleccionar críticamente modos de
tratamiento. Este desplazamiento nos impone algu-
nos cambios en la práctica clínica que, tímidamente,
comienzan a reemplazar la preocupación etiológica
(la familia como causa del desorden emocional y
conductual foco de la atención médica) por una
preocupación genuina sobre los síntomas que aque-
jan a esta familia relativos a la interacción (por ejem-
plo: confusión e incompetencia), la psicoeducación,
y la práctica y entrenamiento en habilidades especia-
les.

Las familias borderline

Se describe una mayor incidencia de problemas de
salud mental en familiares de personas con TLP. La
mayor prevalencia de trastorno bipolar en familiares,
puesta de manifiesto en varios trabajos de investiga-
ción(36), y la incidencia aumentada de alcoholismo
y abuso de sustancias(28), son una muestra de ello.
De todos modos, la mayoría de los estudios en fami-
liares con diagnóstico de TLP no son concluyentes,
en parte porque el modelo de control de impulsos,

espectro de la esquizofrenia y otros no han permiti-
do una aproximación adecuada al cuadro y, en parte,
porque los trabajos tienen dificultades metodológi-
cas intrínsecas como el tamaño de las muestras(8,
41). Sin embargo, los estudios de Torgersen y colegas
con gemelos reportan una fuerte heredabilidad
(0.52-0.69) para TLP(38). 

Un apartado especial requiere el tema del abuso.
El abuso físico, sexual y psicológico (invalidación y
negligencia) –clasificación siempre confusa– afecta a
gran parte de la población general, especialmente a
las mujeres. También se ha observado que muchos
diagnósticos del eje I del DSM IV presentan este an-
tecedente(6). Pero el abuso sexual es señalado por Li-
nehan como un caso paradigmático de invalidación.
“En el escenario típico del abuso sexual, el abusador
le indica al niño que el contacto sexual está bien y
que debe tolerar las molestias, pero que no debe de-
círselo a nadie. El abuso es raramente conocido por
otros miembros de la familia y, si el niño denuncia el
abuso, corre el riesgo de ser desmentido o culpado. Es
difícil de imaginar una experiencia más invalidante
para un niño”(25).

Las evidencias de que los y las consultantes con
TLP han tenido historias de abuso infantil y adoles-
cente son tan extensas que se ha llegado a suponer
que este desorden se trataría de una forma de Trastor-
no por Estrés Postraumático Complejo, término pre-
ferido por algunos especialistas como van der Kolk y
Herman(39, 40).

Este antecedente, sumado a cierta evidencia de
que el abuso es habitualmente intrafamiliar, compli-
ca las aproximaciones psicoeducativas y dispara pro-
cesos familiares difíciles pero no por ello innecesa-
rios(20, 21).

No hay hasta el momento descripciones certeras
de tipos de vínculos que caractericen específicamen-
te las familias con un miembro con TLP. Aún así
Marsha Linehan observó tres tipos de familias, como
resultado de su extensa experiencia clínica(25):

1. Las familias caóticas: 
En éstas pueden haber problemas de todo tipo, co-

mo abuso de sustancias, problemas financieros gra-
ves, padres ausentes gran parte del tiempo y, en ge-
neral, poca atención y tiempo para los niños.

Las necesidades de ellos son consecuentemente
invalidadas o desatendidas. Millon sugiere que esta
modalidad es una “causa” del aumento de la casuís-
tica de TLP aunque no existen evidencias de ello has-
ta el momento(32).

2. Las familias perfectas: 
En ellas los padres, por una u otra razón, no pue-

den tolerar las demostraciones de emociones negati-
vas de sus hijos. Esto puede ser el resultado de varias
cosas: padres muy exigidos por otras instancias, falta
de habilidad en la tolerancia de afectos negativos,
muy concentrados en sí mismos, o temor a malcriar
un hijo con temperamento difícil. Alguna de estas fa-
milias perfectas logran tener empatía con su miem-
bro TLP, pero se sorprenden de que “no pueda con-
trolar sus emociones” o confían que “con voluntad,
lo va a resolver”.
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3. Las familias típicas: 
Linehan refiere que la cultu-

ra occidental tiende a enfatizar
el control cognitivo de las
emociones. El self, un artefacto
altamente individual, se define
por una diferencia entre el self
y los otros. El autocontrol se
refiere en este contexto a la ha-
bilidad de la gente para con-
trolar su propia conducta con
sus propios recursos “inter-
nos”. Estas estrategias de con-
trol de sí son aprendidas y
puestas en práctica por casi to-
dos, con cierto éxito evolutivo.
Pero funciona sólo cuando
funciona. Algunas otras perso-
nas parecen carecer de esta
destreza o no pueden apren-
derla, o simplemente perciben
excesivamente los inputs (in-
ternos o externos). Se pueden
observar familias con hijos con diferentes tempera-
mentos a los que se impone la normativa.

En personas emocionalmente muy vulnerables y
reactivas, los contextos invalidantes suelen ser una
forma segura de generar problemas. Muchos niños y
niñas con temperamentos difíciles de calmar, y con
persistentes problemas de atención pueden sobrepa-
sar, amenazar y desorganizar a padres que en otras si-
tuaciones serían eficaces. 

¿Qué ocurre en la interacción?

Muchas de las conductas de las personas con TLP
son vistas como contradictorias e imprevisibles. Mu-
chas veces la persona con TLP es percibida por el en-
torno como muy cambiante en sus opiniones, arbi-
traria y, aun, como manipuladora. Cuando no se co-
nocen los motivos que dan lugar a las conductas, los
familiares las interpretan según lo que el sentido co-
mún les dicta. Y las respuestas son con frecuencia in-
validantes. Para comprender esas conductas es nece-
sario tener en cuenta que muchas de ellas tienen mo-
tivaciones, de las cuales la persona con TLP apenas es
consciente; y tienen más bien la función de proteger-
se frente a un intenso dolor, que la de herir a otros. 

Hay habitualmente una discrepancia entre lo que
experimenta o siente la persona con TLP y cómo es
vista al reaccionar ante sus experiencias internas do-
lorosas, las cuales son muy intensas y para las que no
posee modelos aprendidos o estrategias apropiados
para modularlas más adecuadamente. 

Si bien lo que caracteriza habitualmente la expe-
riencia interna de las personas con TLP es un senti-
miento de temor, desesperación, inadecuación y falla
o defecto personal, las caras visibles de estos senti-
mientos son muchas veces la ira y conductas impul-
sivas, productos de la desesperación. De este modo,
los individuos con TLP se vuelven “invisibles”, que-
dando a la vista sólo la fachada: un conjunto de reac-
ciones y conductas inapropiadas, desproporcionadas,
que son leídas como agresivas y manipuladoras, y

producen intenso dolor en los otros significativos.
Esto lleva a respuestas que terminan siendo invali-
dantes, como el señalar esas conductas como “enfer-
mas” o “locas”, lo que nuevamente desestima la ex-
periencia interna de la persona con TLP.

Las personas con TLP son altamente reactivas a las
situaciones interpersonales. Esto sucede especial-
mente cuanto mayor es el compromiso afectivo. 

Como perciben el mundo como si fuese peligroso,
desarrollan un estado de defensa y de alerta perma-
nente. Por otro lado creen ser impotentes y vulnera-
bles, con lo cual se sienten profundamente desampa-
radas. Ambas creencias generan un estado de vacila-
ción entre la autonomía y la dependencia. 

Puede decirse que las personas con TLP tienen un
dilema constante, crónico, entre defenderse de los
otros y necesitar imperiosamente de su presencia y
apoyo. Cuando esta oscilación es percibida por los
demás, genera mucha confusión e impotencia. 

Cuando la persona con TLP está comprometida en
una relación muy cercana –como por ejemplo en una
relación de pareja– puede sentirse rápidamente de-
fraudada en cuanto a sus expectativas de muestras de
amor y cuidado. Cuando percibe una amenaza (real
o no) de que la relación deja de ser segura y confia-
ble, la ansiedad aumenta y puede llegar a tener con-
ductas desesperadas. 

Por lo general, los demás ven estos comporta-
mientos como excesivos o poco apropiados, y sus
respuestas muchas veces son invalidantes y favore-
cen la sensación de abandono o de rechazo en las
personas con TLP.

Diferencias entre conducta y motivación

Es frecuente que los familiares y allegados se sien-
tan engañados o manipulados, aún cuando no sea
ésta la intención de las personas con TLP. 

Es muy importante distinguir entre la verdadera
intención de una conducta y sus efectos. Todos esta-
mos acostumbrados a descubrir la intención de una
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conducta en los efectos que esa conducta tiene. Pero,
sin lugar a dudas, no siempre nuestra interpretación
es exacta y puede diferir de la intención de las otras
personas.

Por ejemplo, cuando una persona con TLP tiene
una acción (como amenazas de suicidio) la motiva-
ción puede ser la desesperación de evitar el abando-
no que es vivido como inevitable y catastrófico, pero
la conducta es vista por los demás como manipula-
dora.

¿Cómo afecta el comportamiento 
de las personas con TLP a quienes las rodean?

En muchas situaciones angustiantes e imprevisi-
bles en la relación con una persona con TLP, los fa-
miliares y allegados no comprenden qué está pasan-
do. Se preguntan con frecuencia qué están haciendo
mal o qué podrían cambiar para mejorar la situación. 

La gente que está expuesta al comportamiento
TLP puede, sin saberlo, transformase en parte del
trastorno. Amigos, parejas y familiares usualmente
toman ese comportamiento como una cuestión per-
sonal y se sienten atrapados en un círculo de culpa,
depresión, furia, negación, aislamiento y confusión.
Tratan, entonces, de afrontar la situación de maneras
que no funcionan en el largo plazo o que empeoran
la situación. Mientras tanto, el comportamiento de
la persona con TLP se ve reforzado porque quienes
interactúan con ella aceptan la responsabilidad por
sentimientos y acciones que en realidad no les co-
rresponde(30).

¿Cuáles son los pensamientos habituales 
de los familiares y allegados?

• Soy responsable de todos los problemas en esta
relación.

• Todas las acciones de la otra persona se relacio-
nan conmigo. 

• Es mi responsabilidad resolver todos los proble-
mas de la otra persona, y si yo no puedo hacerlo, en-
tonces nadie va a poder.

• Si la/lo puedo convencer de que tengo razón, es-
tos problemas van a desaparecer.

• Si puedo probar que sus acusaciones son falsas,
entonces va a volver a confiar en mí.

• Querer realmente a alguien implica aceptar su
abuso físico o emocional.

• Esta persona no puede hacer nada con su com-
portamiento TLP, así que no debería responsabilizar-
la por su conducta.

• Establecer límites personales hiere a la otra per-
sona y por lo tanto es un error.

• Si trato de hacer algo para mejorar la situación y
esto no funciona, debo seguir intentándolo hasta ha-
cer que funcione.

• No importa lo que el otro haga, debería ofrecer-
le mi amor, entendimiento, apoyo y aceptación in-
condicional.

Las conductas impulsivas de la persona con TLP,
muchas veces percibidas como manipuladoras o ar-
bitrarias, hacen que los familiares y allegados sien-
tan mucha inseguridad en la relación. No pueden

confiar en que sus sentimientos van a ser tratados
con respeto y cariño, por lo que comienzan a re-
traerse y a esconder emociones y pensamientos. Es-
ta distancia ocasional o permanente que se genera
en el vínculo puede resultar tremendamente ame-
nazante para un individuo con el temor permanen-
te a ser rechazado o abandonado.

Las fluctuaciones extremas de reacciones y actitu-
des que tienen las personas con TLP, se observan
también en los familiares y allegados, que comien-
zan a subordinar sus emociones a lo que sucede en el
vínculo. Por ejemplo, el estado de ánimo es bueno
cuando la persona con TLP está bien, pero también
se angustian en exceso cuando perciben malestar o
depresión. Sienten temor cuando se presentan mo-
mentos de hostilidad o ira, dolor y rencor luego de
conductas impulsivas que generan situaciones de
riesgo o que lastiman a los otros significativos.

En general en las relaciones de pareja se presentan
fluctuaciones cíclicas entre momentos de gran inten-
sidad emocional y sensación de cercanía, con mo-
mentos de crisis que parecen terminales y desespera-
das. Estas situaciones generan incertidumbre y mu-
chas veces desánimo en las parejas de las personas
con TLP(25, 30).

Reacciones y sentimientos habituales 
de los familiares y allegados

• Tratar de esconder sentimientos o pensamientos
por miedo a la reacción del otro.

• Sentir que lo que se dice puede ser dado vuelta y
usado en contra. 

• Sentir que se es criticado por todo lo que está
mal en la relación, aun cuando esto parezca no tener
sentido.

• Ser foco de intensos, violentos e irracionales
arrebatamientos, alternados con períodos en que la
otra persona actúa de manera normal o cariñosa. 

• Sentirse manipulado, controlado o víctima de
chantaje emocional.

• Percibir la fluctuación en la valoración (idealiza-
ción o denigración) sin motivos racionales para el
cambio.

• Tener miedo de pedir cosas en la relación para
no ser tomado como demandante. Las necesidades
propias no son vistas como importantes.

• Sentir que el punto de vista propio siempre es
denigrado, y que las expectativas cambian constante-
mente.

• Sentirse incomprendido la mayor parte del tiem-
po.

• Cuando se intenta dejar la relación, la persona
con TLP promete que va a cambiar, puede hacer de-
claraciones de amor o volverse amenazante.

• Dificultad en hacer planes (por ejemplo, com-
promisos sociales), por los cambios de humor y la
impulsividad de la persona con TLP. 

¿Cómo reaccionan los familiares y allegados?

Las siguientes son algunas de las reacciones más
frecuentes:

• Negación.
• Enojo.
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• Depresión.
• Aturdimiento.
• Culpa y vergüenza.
• Pérdida de la autoestima.
• Co-dependencia.
• Sentirse atrapado y sin esperanza.
• Retirarse de la situación.
• Aislamiento.
• Adopción de hábitos poco saludables (fumar, be-

ber o comer en exceso).
• Atención excesiva a síntomas y enfermedades fí-

sicas.
• Adopción de pensamientos y sentimientos TLP

(fluctuaciones en el estado de ánimo congruentes
con las de la persona con TLP).

Se producen cambios muy favorables especial-
mente cuando los familiares y allegados pueden
identificar los disparadores de las situaciones conflic-
tivas. Se denomina disparadores a determinadas situa-
ciones que generan una reacción intensa y automáti-
ca en la persona con TLP. Identificando los eventos
que generan estas reacciones es más fácil anticiparlas
e intentar que se vuelvan más manejables. Por ejem-
plo, algunos de estos eventos son los que incluyen la
percepción de abandono, rechazo o desatención.

Es importante despersonalizar estos comporta-
mientos, dado que no son dirigidos al familiar o alle-
gado en forma intencional, sino que son parte de las
características del desorden. 

Saber acerca de estas situaciones problemáticas no
significa evitarlas, pero reconocerlas ayuda a afrontar
los conflictos en forma más eficaz(30). 

Disparadores habituales

• Percibir un abandono.
• Sentirse invalidado y recibir críticas.
• Estar en situaciones donde otro es el centro de

atención.
• Sentirse estigmatizado o etiquetado (señalado

como loca o loco, por ejemplo).
• Sentir que los demás son impredecibles (esto ge-

nera inseguridad).
Como se dijo anteriormente, independientemen-

te de que la persona diagnosticada con TLP modifi-
que su comportamiento, hay algunos aspectos que
pueden ayudar a mejorar la situación de los familia-
res o allegados(30). 

Cambios posibles

• Buscar ayuda y validación.
• No tomar el comportamiento TLP como una

cuestión personal.
• Cuidar de uno mismo.
• Apuntalar la autoestima y la identidad.
• Responsabilizarse por el propio comportamien-

to.
• Considerar en qué medida la relación se ajusta a

las propias necesidades.
• Dejar de dar excusas y de negar la severidad de

la situación.
• Reconocer la parte exultante y eufórica de la re-

lación.

• Dejar de intentar resolver cuestiones de la infan-
cia a través de la relación.

• Tomar decisiones propias.
• Creer en el merecimiento de un mejor trato.
• Examinar las creencias acerca de la pareja y la fa-

milia.
• Focalizar en cuestiones propias.

Familias y prácticas de Salud Mental

Existen diferentes tecnologías o modos de trabajo
con familias, bien cuando el motivo de la consulta
tenga o no relación con la misma. El debate sobre la
utilidad de las intervenciones familiares parece aún
no tener fin –las variables a controlar lo hacen tre-
mendamente complejo–. Aunque nadie parece dudar
ya de la importancia de la red del o de la consultan-
te a la hora de iniciar un tratamiento, sí parece haber
grandes diferencias a la hora de organizar aquella tec-
nología. Aun así, partimos de la idea de que el desor-
den límite de la personalidad es una enfermedad re-
lacional.

En términos generales no existen evidencias de
que la terapia de familia como es tradicionalmente
concebida –encuentros regulares con miembros de la
red de un o una paciente identificada– tenga efectos
beneficiosos con los y las consultantes TLP. El desa-
rrollo de los modelos de psicoterapia familiar inten-
siva desarrollados en los años 70 y 80 fracasaron ya
que, según los resultados, las personas con TLP ter-
minaban con severas dificultades en el manejo de la
ira y en una pelea constante con sus familiares o alle-
gados, y estos últimos sintiéndose injustificadamen-
te acusados. Este cambio puede ser observado a lo
largo de los escritos de algunos autores como Gun-
derson entre otros(10,11, 12).

De todos modos, la práctica de la entrevista fami-
liar es una tecnología muy frecuente en la práctica
clínica contemporánea con personas con TLP. A con-
tinuación revisaremos algunas sugerencias generales
para su inclusión en los tratamientos y, posterior-
mente, observaremos algunas con mayor deteni-
miento.

1. Transformación de la queja en un problema
Muchas familias tienden a tener dificultades en

transformar una queja en un problema(16). La metá-
fora sugerida es que “los problemas tienen solución
y esa solución requiere compromiso de realizar accio-
nes, mientras las quejas no”. El inicio de un trata-
miento debe implicar disposición al cambio y esta
disposición requiere de esta transformación inicial.

2. La psicoeducación como una redefinición
Si bien volveremos sobre este punto nodal del pro-

grama, es indiscutible que este es un modo de demo-
cratización del saber (empowerment) donde el saber
propicia también el cambio. Además propicia nuevas
metáforas, muchas de ellas científicas, que permiten
nuevos niveles de comprensión y, a través de ellos,
modificaciones subjetivas y conductuales.

Proveer información sobre la enfermedad modifi-
ca la relación entre profesionales, pacientes y fami-
liares. La definición del problema proporciona una
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base común de comunicación y permite el estableci-
miento de metas y objetivos compartidos. 

La psicoeducación es una herramienta que, a tra-
vés de brindar información valiosa –tanto a los pa-
cientes como a los familiares– permite adquirir cierta
sensación de dominio sobre un proceso vivido como
caótico y aparentemente ingobernable(15). Esto va
asociado a una disminución del miedo, la angustia, y
la confusión que, a veces, puede liberar energías que
serían mejor empleadas en la tarea de hacer frente a
la enfermedad y sus ramificaciones(2, 15). 

El modelo psicoeducativo postula la necesidad de
generar la capacidad de afrontar con la mayor eficien-
cia posible las manifestaciones o las alteraciones con-
ductuales de un determinado trastorno o enfermedad.
En sentido amplio, esto no implica sólo el conoci-
miento de las características, evolución, pronóstico y
formas de abordaje terapéuticos de un determinado
trastorno. Comprende principalmente la generación
de una serie de habilidades, entre las cuales se encuen-
tran: la aceptación del problema; la identificación de
las manifestaciones y de los factores probablemente
relacionados a su aparición, exacerbación o manteni-
miento; formas de entender las manifestaciones de la
enfermedad; y modos de acción que ayuden a  hacer
frente con la mayor eficacia posible a dicha problemá-
tica. Es en este sentido amplio que diferentes tradicio-
nes psicoterapéuticas podrían considerarse maneras
de abordaje psicoeducativas e incluir la modalidad efi-
cazmente en su agenda. 

El taller psicoeducativo es un dispositivo del mode-
lo en el que se comparte la información científico-
técnica que los profesionales poseen sobre un deter-
minado trastorno con los y las pacientes y sus fami-
liares y allegados. Estos talleres pueden ser de natura-
leza individual, grupal o multifamiliar en su modo
de implementación.

La efectividad de la intervención psicoeducativa
ha sido probada en el trastorno bipolar. Un estudio
de Colom y Vieta demostró que, este abordaje en
grupo de pacientes –en comparación con un trata-
miento de grupo no estructurado– produjo una dis-
minución en el número de recaídas y en el número
de recurrencias por paciente y un alargamiento del
tiempo antes de una recurrencia, en los dos años que
siguieron a la intervención(7). Otro trabajo demostró
la efectividad de la psicoeducación a familiares de pa-
cientes con el mismo trastorno, en la reducción de
recaídas, prolongación de la sobrevida, mejoría en
los síntomas anímicos y en la adherencia a la medi-
cación de los y las pacientes cuyos familiares habían
recibido psicoeducación(31). 

Una investigación reciente correlaciona el nivel de
información que tienen los miembros de una familia
en relación al TLP y los niveles de depresión, distrés,
agobio y emoción expresada(17).

Este trabajo que relaciona cuánto saben los fami-
liares con el nivel de malestar merece un comentario
más extenso. Más de 1/3 de la muestra –32 familias–
sabían poco y nada sobre el TLP a pesar de estar en
tratamientos como internación, hospital de día o tra-
tamientos largos. Cuanto más conocimiento tenían,
más críticos y hostiles eran durante las entrevistas de
emoción expresada. Contrariamente a la predicción
los miembros de la familia que sabían más no pare-

cían aprovechar esto, ya que estaban más deprimi-
dos, tenían más síntomas psicológicos y manifesta-
ban una mayor emoción expresada. En este sentido la
esperanza no se correlacionaba con el conocimiento.
Pero lo discutible es que estas características aparez-
can relacionadas causalmente con el TLP. El estudio
es retrospectivo y la relación entre mayor hostilidad
y desánimo con mayor conocimiento podía estar da-
da por el hecho de que los familiares con mayor ni-
vel de malestar buscaron más información sobre el
trastorno. Habría muchas hipótesis en relación al da-
to, por ejemplo de que aquellos con mayor nivel de
malestar quieran saber más, o bien que las caracterís-
ticas de externalización de esos familiares (variable
no tenida en cuenta) sean las causales. Finalmente el
trabajo produce un debate inacabado de los datos ob-
tenidos sugiriendo que “la ignorancia podría ser una
bendición”.

Lejos de este trabajo, los desarrollos psicoeduacio-
nales de TARA (Asociación de familiares de pacientes
con TLP de los Estados Unidos, 2003), los implemen-
tados por el MacLean Hospital(10), aquellos desarro-
llados por Young(42), Linehan(26), Mason y Kre-
ger(30) y nuestra experiencia personal(3) señalan la
utilidad de estos programas.

3. La reducción de la Emoción Expresada
La identificación de factores psicosociales relacio-

nados con la evolución, número y frecuencia de las
recaídas y rehospitalizaciones en el curso de la esqui-
zofrenia en los años ’50 y ’60, por el sociólogo Geor-
ge Brown y otros, llevó al desarrollo de intervencio-
nes destinadas a reducir esos factores de estrés psico-
sociales.

La alta emoción expresada se estableció, en numero-
sos estudios, como un factor de riesgo de recaídas. Es-
te índice indica el nivel de actitudes críticas, hostiles
y de sobreinvolucramiento que poseen los familiares
de una persona afectada por una enfermedad de evo-
lución crónica. Se mide a través del número de co-
mentarios que expresan los familiares y allegados de
un o una paciente en una entrevista semi-estructura-
da.

En las décadas del ’70 y ’80 se estableció la efecti-
vidad de algunos de esos modelos de intervención fa-
miliar en la reducción de la emoción expresada y en el
número y frecuencia de las recaídas en la evolución
de la esquizofrenia(2). 

Un meta-análisis reciente confirmó su importan-
cia en la comprensión y la prevención de recaídas en
una variada gama de condiciones psicopatológicas.
De hecho, la media del tamaño del efecto asociado a
la incidencia de la emoción expresada en la evolución
de los trastornos del estado de ánimo y de los trastor-
nos alimentarios fue significativamente mayor que
para la esquizofrenia(5, 22). 

El uso de este paradigma en TLP está discutido en
la actualidad. Contrariamente a lo que se suponía la
hostilidad y el criticismo –dos importantes variables
del modelo– no predicen qué tan bien funcionarán
los pacientes fuera de la internación, ni siquiera pa-
recen funcionar como predictores de una  rehospita-
lización. Sin embargo, sí parece estar asociado el so-
breinvolucramiento –otra de las variables– pero de
un modo curioso: los pacientes cuyas familias (espe-
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cialmente las madres de las pacientes) puntuaron al-
to en esta última variable parecerían tener mejores
resultados en la evolución de los y las pacientes
TLP(18).

Varios autores sin embargo defienden este tipo de
tecnología observando una regla de Larry Beutler:
cuándo-se-hace-qué-con-quién(4).

En la actualidad el uso difundido de intervencio-
nes que reduzcan la emoción expresada en pacientes
psiquiátricos crónicos está recomendado, recordan-
do que en el TLP el sobreinvolucramiento es, apa-
rentemente, un recurso de atención hacia el o la pa-
ciente.

4. La aceptación
La bibliografía sobre la aceptación en la literatura

psicológica es muy extensa. La tradición gestáltica,
especialmente, la propone como “primer paso del
cambio”. Este cambio opera a través de dejar fluir
nuestros sistemas de afrontamiento de los proble-
mas, sin lucha, intentando desautomatizar los pensa-
mientos y respuestas inmediatas, como un sistema
de exposición. Aceptar significa aprender a sentir y a
no hacer aquello a lo que nos impulsan nuestros
pensamientos y sensaciones, para pensar y actuar
más asertivamente(13,14).

5. Entrenamiento en habilidades
Muchos y muchas consultantes y sus familiares y

allegados llegan exhaustos, desesperanzados y desorien-
tados a las primeras entrevistas.

La sociedad occidental privilegia el entrenamiento
en destrezas cognitivas desde las edades tempranas
sobre las emocionales. 

Con esta premisa se han desarrollados programas
de habilidades interpersonales o en regulación de las
emociones que resultan de una condensación de téc-
nicas conductuales que han demostrado ser muy efi-
caces para ayudar a los consultantes y sus vínculos a
mejorar sus estilos a partir del acuerdo en forjar un
cambio sustentable.

Desconocemos si el problema primario de este de-
sorden se relaciona con una alteración a nivel del sis-
tema nervioso central de la percepción o del procesa-
miento(33, 37). 

En ambos casos funciona la máxima “Se ha de-
mostrado que en términos educativos es menos frus-
trante el trabajo orientado a rescatar las áreas de for-
talezas y los mecanismos de compensación y no re-
vertir las áreas de debilidades. Es difícil que un ciego
vuelva a ver, deberá desarrollar otras habilidades que
le permitan compensar el déficit de la mejor manera
posible”(9).

En este sentido es muy útil recurrir a modelos es-
tandarizados para evitar la dispersión y proponer a
los viejos hábitos nuevas conductas. 

Para ello, los procedimientos son de: observación
del hábito, observación de las consecuencias, propo-
ner nuevas, pensar en las ventajas y desventajas de
poner en práctica nuevas habilidades, pensar en la
posibilidad del fracaso y sus vericuetos, y practicar,
practicar, practicar. Reevaluar. Volver a practicar. Hay
una frase muy utilizada en Narcóticos Anónimos
que, como una connotación positiva, es bueno repe-
tir: “Suerte y adelante”.

Taller psicoeducacional con familias 
y allegados de pacientes con TLP

A partir de un curso de postgrado de Tratamiento
Cognitivo e Integrativo del Desorden Límite de la Perso-
nalidad del Instituto de Postgrado de la Facultad de
Psicología de la Universidad de Buenos Aires se co-
menzó a diseñar un taller psicoeducacional para los fa-
miliares y allegados de personas con este trastorno.

Teniendo en cuenta los conceptos y el paradigma
vertidos en el presente trabajo, se ha diseñado un fo-
lleto psicoeducativo o Manual sobre del TLP para pa-
cientes y familiares(3). 

Se han realizado varios talleres psicoeducativos mul-
tifamiliares, desde el 2002 hasta la fecha, para los y
las consultantes con TLP, familiares y allegados. En
dichos talleres se brinda información sobre las carac-
terísticas clínicas evolutivas y pronósticas del trastor-
no límite de personalidad, haciendo hincapié en las
experiencias internas de los pacientes, en la desregu-
lación emocional como base de las conductas impul-
siva (como medios para controlar el dolor y la sensa-
ción de desesperación). También se focaliza en las
reacciones emocionales y conductuales característi-
cas de los familiares o convivientes, así como en las
formas de enfrentar algunas de estas dificultades.

Los  talleres duran 3 horas con entrega de material
psicoeducativo y acceso a una página de Internet con
grupos virtuales.

El taller consta de 5 partes: 
1. Evaluación de la población asistente y entrega

del material.
2. Psicoeducación: Una clase de 60 minutos.
3. Taller de habilidades en el manejo de crisis y

otros recursos: Una clase de 30 minutos.
4. Escenificación de una situación y debate.
5. Evaluación final sobre conocimientos adquiri-

dos y del taller.
Las devoluciones han sido de “muy buenas” a “ex-

celentes” por los participantes. La mayoría reclama-
ba nuevos encuentros (95%). Solo la mitad tenía in-
formación sobre el desorden y la mayoría reclamaba
mayor acceso al conocimiento sobre el TLP.

En los talleres se observaron algunos temas plan-
teados por los participantes referentes a la circulari-
dad de los problemas que se observan en la convi-
vencia. Como –por ejemplo– la evidencia de que,
tanto los familiares como algunos pacientes que par-
ticiparon de los talleres, identificaron el mismo tipo
de emociones generadas por la interacción. Otro te-
ma sobresaliente fue la dificultad en la puesta de lí-
mites. Los participantes manifestaron vivir el dilema
del temor a la puesta de límites y la posible escalada
en las conductas impulsivas por un lado, y la necesi-
dad de estructura y contención tanto por parte de las
personas con TLP como por parte de los familiares. 

Como conclusión podemos afirmar que el traba-
jo sobre éstas y otras áreas en talleres multifamilia-
res específicamente diseñados para el entrenamien-
to en habilidades, y sostenidos en el tiempo, podría
tener importantes implicancias en el abordaje tera-
péutico integral de las personas con TLP, producir
cambios sustentables en los consultantes, sus fami-
liares y sus allegados, y racionalizar los recursos co-
munitarios en salud ■
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El paciente limítrofe, con su gran despliegue sin-
tomático, sus episodios de descontrol, sus fre-
cuentes intentos de suicidio y su demanda per-

manente, tiene la singular capacidad de poner en ja-
que, a la hora de prescribir un psicofármaco, el crite-
rio del más cauteloso de los psiquiatras. En este artí-
culo se realiza una revisión bibliográfica sobre el tra-
tamiento farmacológico del trastorno límite de la
personalidad, intentando valorar las diferentes op-
ciones, sin caer en el fanatismo ni en el escepticismo
paralizante.

Definición, comorbilidad 
y diagnóstico diferencial

El trastorno límite de la personalidad es el trastor-
no de personalidad más frecuente, con una prevalen-
cia del 2% en la población general, del 10% entre los
pacientes psiquiátricos ambulatorios y del 15 al 20%
entre los pacientes internados(1). 

Las características esenciales del trastorno límite

de la personalidad son la inestabilidad en las relacio-
nes interpersonales, en los afectos y en la imagen de
sí mismo, así como una tendencia a las conductas
impulsivas. Típicamente, estos rasgos están presentes
desde la juventud y van marcando la vida de los pa-
cientes con intensas vivencias de abandono y recha-
zo. La persistencia de estos rasgos ocasiona un gran
sufrimiento al paciente y un considerable deterioro
en su calidad de vida, lo que convierte a los pacien-
tes limítrofes en usuarios frecuentes de los sistemas
de salud, a través de consultas médicas, consumo de
medicamentos o internaciones psiquiátricas frecuen-
tes(38). El temor al abandono precipita muchas veces
ataques de ira y conductas autodestructivas (automu-
tilaciones) así como comportamientos suicidas (ame-
nazas o intentos de suicidio reiterados) que, general-
mente, buscan generar culpa o temor en el otro para
lograr una respuesta protectora(2, 13, 23). Estas con-
ductas suicidas no deben ser subestimadas, ya que
entre el 8 y el 10% de los pacientes limítrofes final-
mente se suicidan(17, 20). 

En el plano subjetivo los pacientes presentan una
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repeated self-injury, and chronic suicidal tendencies, which make these patients frequent users of mental health resources. The
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must be organized over a psychotherapeutic strategy, which will help them to deal with their troublesome relationships. The
psychopharmacological approach is useful but is limited, giving the borderline patients a symptomatic relief. When the affec-
tive symptoms are the target, drugs like the SSRI antidepressants are the best choice. If the patient presents a behavioural
dyscontrol pattern, then the psychiatrist will prescribe an SSRI alone or with a mood stabilizer or an antipsychotic. Finally, if
the patient has transient psychotic symptoms, then the temporary use of typical or atypical antipsychotics is the rule.
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imagen distorsionada de sí mismos, y tienen sensa-
ciones crónicas de vacío e insatisfacción. Oscilan
constantemente entre polos opuestos de idealización
y descalificación.

En el plano conductual la característica es la im-
pulsividad, que puede manifestarse de diversas for-
mas, siempre riesgosas para el paciente o para terce-
ros (promiscuidad sexual, juego patológico, gastos
excesivos e inapropiados, abuso de alcohol o drogas,
alteraciones de la conducta alimentaria, imprudencia
al conducir vehículos).

La inestabilidad afectiva se expresa como una exa-
gerada reactividad (con disforia, irritabilidad, ansie-
dad o ira) a los acontecimientos del contexto vital
que son vividos como estresantes. 

La esfera cognitiva también puede verse afectada
ante situaciones de estrés, como consecuencia de las
cuales pueden aparecer síntomas psicóticos, como
por ejemplo vivencias paranoides o sentimientos de
despersonalización(2).

Basándose en la preponderancia de cada una de
las dimensiones sintomáticas sobre las otras, Old-
ham(2001) propone la existencia de cinco tipos clí-
nicos: afectivo, impulsivo, agresivo, dependiente y
vacío(19).

El trastorno límite de la perso-
nalidad se presenta habitualmente
en comorbilidad con otros trastor-
nos psiquiátricos del eje I del DSM-
IV. Entre ellos, los que se asocian
con más frecuencia son los trastor-
nos del estado de ánimo, el abuso
de sustancias, los trastornos de la
conducta alimentaria (principal-
mente la bulimia), el trastorno por
estrés postraumático, el trastorno
de pánico y el trastorno por déficit
de atención con hiperactivi-
dad(13). Lógicamente, la coexis-
tencia de dichas patologías compli-
ca y empeora el pronóstico(34).

Cuando se presentan juntos el
trastorno de personalidad y un
trastorno afectivo, deben diagnos-
ticarse y tratarse ambas condicio-
nes.

Es útil identificar la forma clíni-
ca que adoptan los síntomas afecti-
vos en los pacientes limítrofes y
distinguirla de la que adoptan en
los pacientes bipolares o deprimi-
dos. Uno de los síntomas que lleva
a confusión es la oscilación en el
estado de ánimo. La que sufre el
paciente con trastorno límite de la
personalidad se distingue de la que
presenta el paciente bipolar por ser
reactiva a acontecimientos vitales
(generalmente a sentimientos de
rechazo). Por otro lado, el tono
afectivo es menos consistente y
más variable que en el trastorno bi-
polar. Con respecto a los síntomas
depresivos, los más característicos
del trastorno límite son el senti-

miento de vacío, los autorreproches, el temor al
abandono, la desesperanza y las conductas autodes-
tructivas. En cambio en la depresión no complicada
con el trastorno de la personalidad, los síntomas más
importantes son los melancólicos, la anhedonia, la
falta de reactividad del humor, las alteraciones neu-
rovegetativas, los cambios en el peso corporal, la agi-
tación o inhibición psicomotriz, la falta de un desen-
cadenante externo claro y el sentimiento de culpabi-
lidad, que en los pacientes limítrofes suele ser pro-
yectado en los otros(13).

Pautas para un abordaje racional del tratamiento
farmacológico en el paciente limítrofe 

Es muy importante comenzar este punto conside-
rando que, en el tratamiento integral de este tipo de
pacientes, los psicofármacos resultan herramientas
útiles que acompañan al tratamiento psicoterapéuti-
co; éste es el que en definitiva brinda el sostén emo-
cional imprescindible y la oportunidad para mejorar
la forma de establecer las relaciones interpersonales.
Tener este concepto presente nos servirá para no so-
bredimensionar la expectativa al utilizarlos, y no ge-
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nerar en el paciente más situaciones de frustración
de las que ya de por sí experimenta por su padeci-
miento(18).

Las intervenciones farmacológicas deben acompa-
ñar con flexibilidad a la evolución clínica, que es
siempre inestable. También es importante tener en
cuenta que la relación terapéutica en sí misma puede
precipitar (o por el contrario prevenir) los estallidos
emocionales o conductuales. 

• Prescripción flexible: Una de las causas más fre-
cuentes de iatrogenia en el tratamiento de los pa-
cientes limítrofes es la polifarmacia(37). Las caracte-
rísticas variables del cuadro promueven que, en dis-
tintos momentos, y según la sintomatología, el psi-
quiatra indique ansiolíticos, estabilizadores del esta-
do de ánimo, antidepresivos y antipsicóticos. La nue-
va indicación siempre se suma a las anteriores, nun-
ca las sustituye y muy rara vez se revisa el esquema
completo. Así, es frecuente que los pacientes tomen
un fármaco de cada grupo, o incluso más. Tomar una
actitud de permanente revisión y evaluación clínica,
permitiría ajustar las dosis o, incluso, suspender me-
dicamentos que hubieran dejado de ser efectivos,
evitando el crecimiento indefinido del plan farmaco-
lógico. Dos grupos farmacológicos que son especial-
mente aptos para esta manipulación son los ansiolí-
ticos y los antipsicóticos. 

• La transferencia y su impacto en la prescripción: Si
bien en el tratamiento de todos los trastornos psi-
quiátricos la relación médico-paciente juega un rol
fundamental, en el de los pacientes con un trastorno
límite de la personalidad adquiere especial importan-
cia. Tan es así que el vínculo puede ser, en sí mismo,
un factor precipitante de sintomatología y de pedido
de medicación. Entonces, en éste más que en otros
cuadros clínicos, lo sucedido entre el paciente y el
psiquiatra (o el equipo tratante), debe formar parte
de la evaluación. También es necesario sopesar los
precipitantes externos, a los que los pacientes son ex-
tremadamente sensibles, y valorar la posibilidad de
agregar psicoterapia en lugar de farmacoterapia cada
vez que se pueda(18).

El encuadre que organiza el tratamiento debe ten-
der a ser fijo y previsible para el paciente, lo que mi-
nimizará los sentimientos de abandono(9). En cuan-
to al o a los terapeutas, se pueden presentar distintas
situaciones. El tratamiento puede ser sostenido por
un psiquiatra solamente (que funcione como psico-
terapeuta y que maneje además las indicaciones far-
macológicas), o bien puede darse un tratamiento
compartido entre dos profesionales, un psicoterapeu-
ta y un psiquiatra. Cada una de estas alternativas crea
distintas condiciones. Desde un punto de vista prác-
tico, cuando el profesional tratante se hace cargo de
ambas tareas es útil acordar con el paciente en qué
momento de la sesión se hablará de la medicación.
Esto ayuda a ordenar el de por sí inestable encuadre
terapéutico. Sin embargo, Gabbard(2002) advierte
que la medicación no debe quedar escindida de la
comprensión psicodinámica, ya que el paciente la
puede hacer depositaria de transferencias idealizadas
o persecutorias(12). También señala que los terapeu-
tas que prescriben la medicación deben ayudar al pa-
ciente a comprender los objetivos limitados que se
persiguen con su uso, y deben enfatizar que la prin-

cipal ventaja está en que facilita el proceso psicotera-
péutico.

Cuando la prescripción farmacológica y la psicote-
rapia están en distintas manos se debe realizar un tra-
bajo en equipo y el paciente debe tener clara percep-
ción de esta colaboración, ya que, de no ser así, los
riesgos de escisión entre distintos aspectos de la per-
sonalidad del paciente, proyectados en cada una de
las modalidades terapéuticas, son aún mayores(11).
La comunicación regular entre ambos profesionales
facilita el trabajo de cada uno de ellos y brinda un
marco de confianza y tranquilidad al paciente. Para
los profesionales, la posibilidad de discutir el mate-
rial clínico, y la de compartir la responsabilidad en el
tratamiento de pacientes como éstos, hipersensibles
al abandono y, por lo tanto, muy demandantes,
constituyen ventajas que generalmente alivian la
carga y compensan el trabajo extra que esta modali-
dad implica(18).

Tratamiento farmacológico del paciente limítrofe

La diversidad sintomática del trastorno límite de
la personalidad sugiere numerosos blancos para el
tratamiento farmacológico y, de hecho, es muy fre-
cuente que estos pacientes reciban dos, o general-
mente más psicofármacos.

Para una selección racional Gunderson(2001) pro-
pone guiarse por el o los síntomas más sobresalien-
tes. Siguiendo el modelo de subtipos de pacientes li-
mítrofes sugerido por Oldham(2001), quienes mayor
beneficio obtendrían del tratamiento farmacológico
serían aquellos con preponderancia de síntomas
afectivos, impulsivos y agresivos. En tanto, para los
pacientes dependientes o con sensación crónica de
vacío, el abordaje psicofarmacológico tendría menos
para ofrecer(13). Atenerse a este criterio puede ayu-
dar a limitar la prescripción de fármacos, que se su-
man unos a otros, a veces con el único fin de atender
y acallar una demanda transferencial. 

Curiosamente, a pesar del alto porcentaje de per-
sonas con esta patología, los trabajos publicados a la
fecha incluyen un pequeño número de pacientes y,
generalmente, no cuentan con grupo control. Ade-
más, quienes permanecen y terminan los ensayos
suelen ser los que presentan un perfil sintomático
más benigno, lo cual hace que –aún más que en otras
condiciones clínicas– no puedan generalizarse los re-
sultados(17).

La Asociación Americana de Psiquiatría(2001) pro-
pone ordenar el abordaje farmacológico siguiendo
un esquema de tres dimensiones sintomáticas: 

• síntomas afectivos; 
• síntomas cognitivos y
• síntomas de impulsividad-descontrol conduc-

tual.

a. Tratamiento de los síntomas afectivos

Los pacientes en los que los síntomas afectivos es-
tán en primer plano (labilidad afectiva, sensibilidad
al rechazo, ira inapropiada, pozos depresivos y explo-
siones temperamentales) pueden beneficiarse con el
tratamiento con un antidepresivo perteneciente al
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grupo de los inhibidores selectivos de la recaptación
de serotonina (ISRS)(26). Además de su eficacia, estos
fármacos presentan las ventajas de ser seguros en so-
bredosis y de tener un perfil de reacciones adversas
más benigno que los antidepresivos pertenecientes a
otros grupos. Como los síntomas afectivos en este ti-
po de pacientes generalmente no tienen una dura-
ción acotada, sino que se manifiestan a lo largo de
toda la vida, no puede precisarse en qué momento es
razonable suspender el tratamiento. Esto más bien
dependerá de la respuesta clínica y de la mejoría en
la calidad de vida, especialmente en el ámbito de las
relaciones interpersonales(35).

La duración mínima recomendada de un ensayo
con un ISRS será de 12 semanas, y las dosis diarias
son las mismas que se utilizan para el tratamiento de
la depresión (fluoxetina 20 a 80 mg; sertralina 50 a
200 mg; paroxetina 20 a 50 mg; fluvoxamina 50 a
300 mg; citalopram 20 a 60 mg). Si la respuesta no es
adecuada, se podrá cambiar por otro fármaco del
mismo grupo, ya que la falta de respuesta a una de
estas drogas no predice la falta de respuesta a otra(1).

Si los síntomas afectivos se acompañan de ansie-
dad, se deberá considerar, con especial cautela, el
agregado de una benzodiazepina. Hay que recordar
que las benzodiazepinas son fármacos que con fa-
cilidad promueven el abuso, al que están muy pre-
dispuestos estos pacientes. Por otro lado, al acom-
pañarse su efecto ansiolítico de un efecto desinhi-
bitorio, pueden disminuir el umbral para que el pa-
ciente adopte conductas impulsivas. El alprazolam,
por ejemplo, ha sido relacionado con conductas
automutilatorias, violencia física e ingesta de so-
bredosis en este tipo de pacientes(7), y por lo tan-
to su uso, en lo posible, deberá evitarse(1, 31). Si
fuera necesario administrar una benzodiazepina es
recomendable elegir una de vida media más pro-
longada, como el clonazepam, ya que existen re-
portes de casos en los cuales éste ha sido beneficio-
so como medicación coadyuvante para el trata-
miento de los síntomas de ansiedad, impulsividad
o violencia(1, 35).

Cuando los síntomas de inestabilidad emocional
adquieren la modalidad de la desinhibición y la ira
intensa, también los ISRS ocupan el papel central del
tratamiento farmacológico, y es interesante recordar
aquí que el efecto sobre este tipo de síntomas suele
aparecer más rápido (a los pocos días) que el efecto
antidepresivo.

Varios ensayos controlados contra placebo, contra
antidepresivos tricíclicos o contra haloperidol de-
mostraron que los inhibidores de la monoaminoxi-
dasa (IMAO) también son eficaces para tratar la im-
pulsividad, la reactividad del estado de ánimo, la
sensibilidad al rechazo, la hostilidad, la ira, la depre-
sión con síntomas atípicos y la “disforia histeroi-
de”(7, 22, 33). Sin embargo, debido a que la adminis-
tración de estos fármacos se debe acompañar de res-
tricciones dietarias y de un especial cuidado con las
interacciones medicamentosas, y a que son poten-
cialmente fatales en sobredosis, la seguridad en su
uso está supeditada al cumplimiento minucioso del
plan terapéutico, lo que requiere por parte del pa-
ciente de un monto de previsibilidad y estabilidad
emocional, incompatible con el paciente borderline

promedio. Por ello, son antidepresivos de segunda lí-
nea en esta patología.

Los estabilizadores del ánimo son otra alternativa
de segunda línea para el tratamiento de la inestabili-
dad afectiva de los pacientes borderline. Los más es-
tudiados son el litio, la carbamazepina y el ácido val-
proico, siendo este último el que parece acumular
más evidencia favorable(10, 15). Con respecto a su
prescripción, también es necesario recordar que se
trata de compuestos con un estrecho margen tera-
péutico y, por lo tanto, con un riesgo importante en
sobredosis, lo cual los excluye del tratamiento de los
pacientes limítrofes que presenten mayor riesgo de
cometer tentativas de suicidio. 

En cuanto a los otros antirrecurrenciales, la lamo-
trigina fue probada por Pinto y Akiskal(1998) en un
pequeño grupo de pacientes borderline caracteriza-
dos por una historia de intentos severos de suicidio,
depresión hostil, labilidad afectiva, y abuso de alco-
hol, en los que el uso de otros antidepresivos y esta-
bilizadores del ánimo había sido infructuoso. En este
grupo la lamotrigina obtuvo buenos resultados, aun-
que el bajo número de pacientes (n=8) y la modali-
dad del estudio (abierto, no controlado) no permiten
mayores generalizaciones(24). Preston y col(2004)
realizaron un estudio retrospectivo en pacientes bi-
polares en comorbilidad con el trastorno límite de la
personalidad, y reportaron una buena respuesta a la
lamotrigina en estos casos(25). 

b. Tratamiento de los síntomas impulsivos 
y de descontrol conductual

En este caso, también los ISRS son los fármacos de
primera elección. Como ya se mencionó, este efecto
aparece más tempranamente que el efecto antidepre-
sivo(14, 35).

Cuando el comportamiento está severamente per-
turbado y pone en riesgo al paciente, se puede agre-
gar un antipsicótico (típico o atípico) en dosis bajas
(haloperidol 1 a 2 mg; trifluperazina 2 a 6 mg; olan-
zapina 2,5 a 10 mg; risperidona 1 a 2 mg) al esquema
farmacológico, lo que se asocia con una respuesta ge-
neralmente rápida(8, 21,28).

Otra estrategia de potenciación utilizada en estos
casos es el agregado de carbonato de litio cuando la
respuesta al ISRS es parcial (del mismo modo que en
la potenciación del efecto antidepresivo)(13).

Si bien la utilización de carbamazepina y ácido
valproico se encuentra muy difundida, la mayor par-
te de los trabajos que han evaluado su eficacia son
abiertos e incluyen un escaso número de pacien-
tes(16). Por ejemplo, Hollander y col.(2001) realiza-
ron un ensayo a doble ciego con divalproato de so-
dio controlado contra placebo, utilizando 21 indivi-
duos, de los cuales 10 abandonaron el estudio en las
primeras semanas. Si bien los que permanecieron
mostraron mejorías con el divalproato de sodio, el
bajo número de pacientes resulta un factor limitante
para extender las conclusiones(15). 

En los pacientes con comportamientos autoagre-
sivos y automutilaciones se han empleado los an-
tipsicóticos atípicos (especialmente clozapina, en
dosis promedio de 50 mg/día, bastante más bajas
que en la esquizofrenia resistente)(3). También se
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evaluó con cierto éxito la eficacia de la naltrexona,
un antagonista opioide útil en el tratamiento de
comportamientos adictivos impulsivos como el al-
coholismo o el juego patológico(32), para bloquear
la analgesia y la euforia asociadas al comportamien-
to autoagresivo y a la posterior liberación de opioi-
des endógenos(29, 31).

c. Tratamiento de los síntomas cognitivos 
y perceptuales

En estos casos la piedra angular del tratamiento
son los antipsicóticos, tanto típicos como atípicos.
En cuanto a los primeros, se cuenta con una amplia
experiencia de uso clínico. Los antipsicóticos típicos
mejoran no sólo los síntomas psicóticos, sino tam-
bién el humor depresivo, la impulsividad y la hosti-
lidad (como consecuencia del aplanamiento afectivo
que ocasionan). Generalmente se utilizan dosis bajas
(haloperidol 1 a 2 mg, o su equivalente de otros an-
tipsicóticos), y la respuesta suele observarse a los po-
cos días. La duración del tratamiento puede guiarse
por la de los ensayos clínicos publicados en este te-
ma (habitualmente no mayor a 12 semanas), lo que
apunta a evitar la prolongación innecesaria del trata-
miento antipsicótico con sus consecuentes reaccio-
nes adversas (depresión, hipersomnia, síntomas ex-
trapiramidales, además del riesgo de aparición de dis-
quinesias tardías)(1,6). Si la respuesta no es adecuada
luego de 4 a 6 semanas con una dosis baja, ésta po-
drá aumentarse hasta el nivel utilizado para tratar los
cuadros psicóticos del eje I, y se continuará por un
lapso de 4 a 6 semanas más. Si continúa la falta de
respuesta en este punto, deberá reevaluarse la etiolo-
gía de los síntomas presentes y considerar el uso de
un antipsicótico atípico. Los antipsicóticos atípicos
tienen un papel promisorio y, aunque cuentan con
un menor tiempo de uso, existen reportes de eficacia
con clozapina (hasta 100 mg/día), olanzapina (5 a 20
mg/día) y risperidona (1 a 3 mg/día) en el tratamien-
to de los pacientes limítrofes(3, 4, 8, 10, 28). De to-
dos ellos, el único estudio controlado es el publicado
por Bogenschutz(2004), en el que se comprobó la su-
perioridad de la olanzapina respecto del placebo en
el tratamiento de pacientes bordeline graves(4). De
elegirse esta estrategia, resulta imperioso monitorear
el aumento de peso asociado a este fármaco, ya que
es una causa frecuente de abandono del tratamien-
to(32). El uso de clozapina, por su parte, se restringe
por sus propias limitaciones y características de cui-
dado a los pacientes más cumplidores y con un en-
torno continente, lo que contrasta con la inestabili-
dad y la falta de cumplimiento más usuales de los pa-
cientes limítrofes(32). 

Conclusiones

Sintetizando lo anteriormente expuesto, en el pa-
ciente limítrofe en el que predominen los síntomas
afectivos y la impulsividad, el tratamiento farmaco-

lógico de elección serán los ISRS. Cuando los sínto-
mas perceptuales y cognitivos ocupan el centro del
cuadro clínico, dosis bajas de haloperidol u otros an-
tipsicóticos típicos, o eventualmente antipsicóticos
atípicos en dosis bajas a moderadas pueden resultar
útiles. Los estabilizadores del estado de ánimo (espe-
cialmente el ácido valproico) son fármacos que en-
cuentran su lugar en el perfil de pacientes con pro-
fundas oscilaciones del humor, impulsividad, agresi-
vidad e historia familiar de bipolaridad, siendo en ge-
neral administrados como coadyuvantes junto con
los ISRS. Las benzodiazepinas son riesgosas por su
potencialidad de abuso, de intoxicación por sobredo-
sis y de efectos paradójicos, por lo que su uso debe
restringirse al máximo en este tipo de pacientes. 

De todas las estrategias farmacológicas estudiadas,
la que más frecuentemente debe utilizarse en forma
prolongada, es el tratamiento con antidepresivos.
Los antipsicóticos deben administrarse puntualmen-
te cuando los síntomas disociativos y psicóticos po-
nen en riesgo al paciente y al tratamiento, y deben
retirarse tan pronto los síntomas han remitido. 

Con estas pautas de tratamiento se apunta a pre-
venir la polifarmacia (que además de nociva resulta
también muy costosa económicamente) y a bajar las
expectativas magnificadas depositadas en el recurso
de la medicación, considerando el aspecto farmaco-
lógico del tratamiento como un eslabón esencial pa-
ra permitir el establecimiento de un proceso psicote-
rapéutico intensivo ■
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Actualidad de los Trastornos de la
personalidad

Entrevista a Néstor M. S. Koldobsky
VERTEX Rev. Arg. de Psiquiat. 2004, Vol. XV: 309-310

Vertex: En los últimos años se discute cada vez con
más intensidad el estatuto clínico de los trastornos
de personalidad. Con su experiencia y conocimien-
tos ¿cuáles serían las condiciones que debería reu-
nir un conjunto de rasgos de carácter para adquirir
la condición de trastorno de personalidad?
Néstor Koldobsky: Hay  una grande y muy seria dis-
cusión científica, que gira en torno a la ubicación
de los trastornos de la personalidad en los manua-
les internacionales, a los métodos para su clasifica-
ción y, en algunos casos, a la real existencia de algu-
nos de los cuadros clínicos. Sin embargo, a partir un
momento de enorme importancia para la conside-
ración de la clínica de estos trastornos, su incorpo-
ración al Eje II del DSM en  1980, algo así como el
haber alcanzado su “mayoría de edad”, se dio un
importante avance en la investigación científica en
cuanto a la validez y confiabilidad de los aspectos
etiológicos, clínicos, pronósticos y terapéuticos de
estos cuadros. Son muchos los aspectos filosóficos,
epistemológicos, estadísticos, etc., que deben ser
considerados para la determinación de la normali-
dad y anormalidad;  pero los clínicos y la sociedad
–dado que muchos de estos cuadros por sus rasgos
o conductas afectan a los otros y a la sociedad toda–
necesitan de métodos clínicos prácticos, lo que no
quiere decir simples o no científicos, de diferencia-

ción del estilo habitual de la personalidad de un in-
dividuo, es decir, no presencia de un trastorno, y el
pasaje de este hasta constituir un trastorno. Sin lu-
gar a dudas, cuando las conductas y rasgos habitua-
les del estilo de pensar, sentir, comportarse y los va-
lores de un individuo se vuelven rígidos y desadap-
tativos, determinan disfuncionalidad y sufrimiento
para sí y para los demás, en relación con una cultu-
ra determinada, se dan los elementos básicos para la
consideración de la presencia de un Trastorno de
Personalidad.

Vertex: ¿Qué opinión le merecen las propuestas de
incluir a los pacientes con diagnóstico de Personali-
dad límite dentro del espectro bipolar?
Koldobsky: El enorme avance de las neurociencias,
con la presencia de indicadores biológicos en la ba-
se de muchos de los Trastornos de la personalidad;
ciertos aspectos de política sanitaria (los familiares
de estos pacientes necesitan que estos cuadros es-
tén clasificados de forma que la gerenciación de la
salud los considere para su tratamiento, si tenemos
en cuenta el DSM, deberían incluirse en el Eje I pa-
ra su aceptación); la comorbilidad de estos cuadros,
que en un gran porcentaje se encuentran asociados
con Trastornos Afectivos; el hecho que muchos de
los rasgos o características clínicas de estos trastor-

Profesor Adjunto de la Cátedra de Psiquiatría y Director de la Carrera de Especialista en
Psiquiatría y Psicología Médica de la Facultad de Ciencias Médicas de la Universidad
Nacional de La Plata, el Dr. Néstor M. S. Koldobsky,  es el fundador y Director del Ins-

tituto Argentino para el Estudio de la Personalidad y sus Desórdenes –IAEPD– y Editor de la
Revista PERSONA, órgano científico del Instituto, publicada en formato on-line, en el Sitio
Web del Instituto. En reconocimiento a su intensa producción científica ha sido distinguido
como Miembro del Comité Ejecutivo de la Internacional Society for Study of Personality Di-
sorders (ISSPD) y del Board de la Sección de Personalidad de la WPA (Asociación Mundial
de Psiquiatría), ocupa, actualmente, la Vicepresidencia de la ISSPD –Rama Latinoamerica-
na– y coordina el Capítulo de Personalidad de APAL (Asociación Psiquiátrica Latinoameri-
cana). Autor del libro “La Personalidad y sus Desórdenes” y coautor de seis libros, nuestro
entrevistado, ha publicado numerosos artículos en revistas nacionales e internacionales.



nos responden al tratamiento psicofarmacológico;
la realidad que muchos de los Trastornos de Perso-
nalidad se pueden ubicar asociados como “espec-
tros de trastornos” con algunas patologías (por
ejemplo el esquizoide, esquizotípico y paranoide
con la esquizofrenia); las discusiones entre exper-
tos en personalidad acerca de que estos cuadros de-
ben volver al Eje I del DSM; y, en especial, la rela-
ción con aspectos temperamentales, ha hecho sos-
tener a algunos autores, como Akiskal, la necesidad
de que estos cuadros, Trastorno borderline, Trastor-
no depresivo de la Personalidad, se identifiquen
con los trastornos afectivos Distimia y Bipolaridad.
Otros muchos autores siguen encontrando signifi-
cativas diferencias entre estos trastornos y los Tras-
tornos afectivos aunque puede haber aspectos co-
munes que también los incluyan en un “espectro”.
Con respecto al trastorno de la personalidad depre-
siva recomiendo remitirse a mi texto publicado en
2003*.

Vertex: La frecuencia diagnóstica de trastorno lími-
te de la personalidad en nuestro medio excede en
mucho la informada en la literatura internacional.
¿Coincide Ud. con esta impresión? De ser así, ¿a qué
adjudica estas diferencias?
Koldobsky: En la Argentina carecemos de registros
estadísticos válidos y confiables.

Se decía, antes de que se produjeran dos aconteci-
mientos negros de la historia de nuestro país, que el
Trastorno borderline y otros trastornos graves de la
Personalidad no existían, que eran inventos de los
clínicos norteamericanos; a pesar de la existencia en
nuestro medio de autores que se referían a la clínica
y el tratamiento de los mismos. Después del Proceso
militar y de la Guerra de las Malvinas debimos cam-
biar muchos de los diagnósticos de los pacientes que
ingresaban a hospitales e instituciones por el de
Trastorno Borderline y/o por el de un Trastorno gra-
ve de la personalidad. Los Estados Unidos habían
atravesado la Segunda Guerra Mundial, habían reci-
bido enorme cantidad de refugiados del holocausto,
y participado de las guerras de Corea, Viet Nam, etc.
Surge aquí como aspecto colateral al tema que nos
ocupa, el de la discusión de los aspectos etiológicos
o desencadenantes (factores de riesgo) en relación
con las grandes conmociones sociales (económicas,
políticas, diversas atrocidades, etc.) y su rol como
factores traumáticos desestabilizantes de un Trastor-
no de la Personalidad ajustado y/o causa de los mis-
mos; tema de enorme interés científico y altamente
relacionado con el desarrollo de la personalidad nor-
mal y de la resistencia (resiliencia). Nuestros trabajos
dan una presencia similar de estos trastornos en
nuestro medio en relación con las estadísticas inter-
nacionales**.

Vertex: De acuerdo con su experiencia ¿cuál sería el
entrenamiento que deberían tener los agentes de sa-
lud mental para un tratamiento eficaz de la perso-
nalidad límite?
Koldobsky: En nuestro Curso anual sobre Trastornos
de la personalidad ponemos el acento en la conside-
ración de la heterogeneidad etiológica, clínica, pro-
nóstica y terapéutica de  estos pacientes. Esto obliga
a una formación en los aspectos integrativos de abor-
daje y de tratamiento, que por la complejidad de aso-
ciación de rasgos temperamentales y caracterólogicos
que afectan centralmente lo interpersonal, requieren
de una formación en aspectos terapéuticos integra-
dos que abarquen técnicas psicofarmacológicas y
psicosociales de diferente tipo. Pero también es de
enorme importancia que aquellos que tratan estos
pacientes que manipulan, agreden, viven en crisis,
tienen enormes llagas de sufrimiento, vacío, impulsi-
vidad, acting out, labilidad afectiva, estén preparados
para un adecuado manejo de las transferencias y
contratransferencias y del logro de una adecuada
alianza terapéutica o de trabajo que facilite la incor-
poración de pacientes, que tienen un altísimo índice
de abandono de los tratamientos y van a integrar la
gran bolsa de las discapacidades en salud mental, a
un trabajo terapéutico que, en general, puede ser
prolongado, aunque, hoy día, muchas veces exitoso,
ya sea modificando la personalidad o logrando el
mejoramiento de la calidad de vida de pacientes alta-
mente disfuncionales.

Vertex: Estos y otros temas relacionados serán tra-
tados dentro de poco tiempo en nuestro país...
Koldobsky: Efectivamente, en abril del año próximo
tendremos el 9° Congreso Internacional sobre
Trastornos de la Personalidad bajo el título
“Personalidad y Diversidad Cultural”. Este evento,
organizado por la International Society for the Study of
Personality Disorders, se realizará en el marco del XXI
Congreso Argentino de Psiquiatría de APSA y reunirá
a importantes clínicos e investigadores de diversos
países, y del nuestro, para actualizar nuestros crite-
rios acerca de esta problemática*** ■
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Los indígenas y la locura*

Por Lucio Meléndez

el rescate y la memoria
VERTEX Rev. Arg. de Psiquiat. 2004, Vol. XV: 311-313

No ha muchos días que el amable noticiero de
La Nación se admiraba de la gran cantidad de
alienados, que tenían entrada en el Departa-

mento de Policía y decía que los hombres de ciencia,
retirados del calor de las cuestiones políticas, debían
estudiar las causas de este aumento creciente de insa-
nos en la Provincia de Buenos Aires.

Profesores de la especialidad de Pinel y amantes de
su escuela, vasta y fecunda, en manos de sus dignos
discípulos y de los alienistas contemporáneos, no he-
mos desoido esta justa indicación, y nuestra tarea
por ahora se limita á recoger los datos que aparezcan
más tarde cuando desaparezca la atmósfera electoral
porque atravesamos, para que nuestra palabra pueda
tener éco entre las personas que deban ponerlas en
práctica, como únicos encargados de velar por la sa-
lud de esos desgraciados.

Nuestra mente es limitarnos, pues, á consignar al-

No se había disipado aún el fragor de las batallas que ocasionó la invasión de las tropas
nacionales del General Julio Argentino Roca en los territorios del sur del país cuando,
en las páginas de la Revista Médico-Quirúrgica, Lucio Meléndez, a la sazón Director

del Hospicio de las Mercedes, se preguntaba acerca de la secuela de afecciones mentales en las
víctimas de la conquista. El artículo que reproducimos a continuación es el primero dedicado,
en nuestro país, a explorar la locura en los indígenas desde las categorías del alienismo
europeo incorporado en Buenos Aires por los médicos que estaban organizando la psiquiatría
como una nueva especialidad.

JCS

* Revista Médico Quirúrgica, XVII, 1880, 34-46
N. de la R.: Se ha respetado la ortografía del original.



gunos hechos referentes á las palabras con que enca-
bezamos estas líneas.

Hace algún tiempo que venimos acariciando tan
provechosa idea; pero la falta de datos no nos ha per-
mitido hacer un estudio detenido y serio como la de-
seabamos.

En nuestros ratos de ócio nos preguntabamos ¿por
qué no han ingresado alienados indígenas al Hospi-
cio de las Mercedes, despues de la guerra de conquis-
ta llevada al interior de la Pampa? ¿pertenecerán aca-
so, nos deciamos, aquellos seres bárbaros á una raza
privilegiada? La última interrogación nos era dificil
aceptar, á juzgar por lo ocurrido con los salvajes de
otras naciones.

En verdad que no econtramos motivos suficientes
para creer que el órgano cerebral del indígena haga
escepcion á las reglas generales de la organización
humana.

El pulmón, corazón é hígado son igualmente aptos
para sufrir una enfermedad aguda ó crónica, cualquie-
ra que sea su forma; siguiendo el cuadro nosológico, el
cerebro, órgano de funciones múltiples, es igualmente
apto como aquellos, para sufrir una enfermedad de la
misma naturaleza. No hay motivos legítimos para afir-
mar lo contrario, supuesto que el alienado no es sinó
un enfermo, cuyo padecimiento material está localiza-
do en el cerebro ó fuera de él; pero que el órgano ó vis-
cera que la padece está en íntima relacion con aquel
por accion simpática ó refleja.

Admitido que las enfermedades mentales tienen
su asiento en el cerebro y no en el espíritu, como sos-
tienen hasta hoy algunos alienistas, pasamos á estu-
diar las causas, que han podido influir en el organis-
mo del salvaje para producir la locura y verémos que
el poder de aquellas no está en relacion con las casos
de vesanía ocurridos.

A varios gefes del ejército argentino les hemos pre-
guntado si han tenido ocasión de ver producirse ca-
sos de locura en los indígenas, con especificacion de
categorías, sexo y edades; contestábannos los unos
afirmativamente, citándonos hechos prácticas, y los
otros negativamente.

Es admirable que esta raza no haya dado gran nú-
mero de insanos, sometidos como lo han estado por

tantos meses á las variadas y múltiples causas, que
producen la enagenacion mental en las razas civiliza-
das; y sin embargo, los casos de vesania no han teni-
do lugar como era de esperarse.

Azotados por el enemigo en todas partes, desaloja-
dos de sus hogares para buscar una guarida donde
ocultarse, sufriendo penurias de todo género, han
podido resistir valerosamente á tales acontencimien-
tos sin perder la razon, y no se dirá que su organismo
robusto y fuerte los pone á salvo de contraer las ve-
sanias y que educados bajo un sistema militar están
menos predispuestos que los habitantes de la ciudad.
Tal argumentacion no tiene á nuestro juicio valor al-
guno, porque todos los dias estamos presenciando
ejemplos en contra de ello.

Los militares mas valientes, como los soldados
mas arrojados han sufrido una enfermedad mental
acá y en otras partes bajo una causa poderosa. Todos
los organismos y temperamentos son susceptibles de
padecerlas con algunas especialidades, en las que in-
terviene además la especialidad de las causas.

Podria decirse con algun viso de verdad que los
salvajes están mas acostumbrados á sufrir la sed y el
hombre que los de las ciudades; pero no son estas las
úncias causas, que pueden influir en el salvaje para
producir la vesania ¿cuántas otras no han existido?
Como las prisiones, la muerte de un ser querido, del
gefe de una tribu ó de una familia; y á pesar de esto,
no se han producido tampoco los casos de locura ó
al menos no tenemos noticia de que tal cosa haya su-
cedido.

¿Podrá decirse de un modo categórico que, no ha-
biéndose producido la enfermedad mental en los pri-
meros tiempos deje de presentarse mas tarde en los
traidos á las ciudades para hacer el aprendizage y dis-
frutar de la vida civilizadora? Tampoco se puede afir-
mar esto de un modo terminante.

Uno de los Sres. Gefes nos refirió que de los heridos
prisioneros hechos en el Colorado habia sido atacado
de enagenacion mental un jóven indígena, á juzgar
por la incoherencia que se notaba en su conversacion
y en las ideas absurdas que manifestó algunas veces,
diciendo que tenia el poder de evadirse merced al gua-
lichu de que disponía para burlar la vigilancia severa á
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que se encontraba sometido; ideas
que un día puso en práctica preten-
diendo volar de arriba de las trin-
cheras del fortin para caer en una zanja llena de agua
en la que pereció á los cortos instantes.

En este indio mediaba la circunstancia de encon-
trarse herido; lo que dió lugar quizá á una fiebre trau-
mática en alto grado, produciéndose el delirio ner-
vioso, que le hacía concebir ideas irrealizables y fan-
tásticas.

La nostalgia, que obra tan poderosamente en el
hombre civilizado, ha dado lugar á un caso de vesa-
nia en una de las indias alojadas en el hospicio de
alienadas, segun nos lo refiere uno de los practican-
tes de aquel establecimiento.

No recordamos en estos momentos si ella pertene-
ce á las argentinas ó chilenas; creo que sea á las últi-
mas. A mas, diré que la enferma presenta el tipo de
una lipemaniaca, y lo mas particular aun,  es que
aborrece á las que no son de su nacion, y pide con
frecuencia que se le separe de ellas.

Parece que el conocimiento de las cuestiones de
límites con Chile, ha llegado hasta la Pampa; lo que
no puede esplicarse de otra manera sinó suponien-
do que los cristianos de la nacion hermana, que es-
tán en relaciones comerciales con los indígenas, es-
ploten esta materia para despertar en ellos el ódio
hácia el argentino é inducirlos á defender hasta el
sacrificio sus hogares y hacerles creer que se les
usurpa sus terrenos de los que se creian dueños ab-
solutos.

Estas ideas nos ha sugerido la antipatía que tiene
la enferma por las otras indígenas, que se encuentran
con ella y que son de nacionalidad argentina; de otro
modo no concebimos tales rencores, cuando no hay
motivos de distinciones hácia estas últimas de parte
de las encargadas de asistirlas.

Hemos sabido tambien que algunos de los indios re-
partidos entre las familias han presentado caractéres de
idiotas; lo que no estraño si reflexionamos que ellos
pueden depender de tribus cercanas á las cordilleras, en
donde, por las condiciones climatéricas, se ven esos sé-
res desgraciados por falta de desarrollo cerebral.

Tampoco estrañariamos que ellos á su vez lo hu-
bieran heredado de sus antepasados; porque vemos
diariamente en las Provincias del interior próximas á
los Andes, que los idiotas y cretinos engendran hijos
en las mismas condiciones de salud que sus genitores
y en las que existen, además, los casamientos con-
sanguíneos, como quizá tenga lugar entre los indíge-
nas, siendo esta una de las causas que por sí sola pro-
duce alienados en varias generaciones.

Si hasta el presente no se han presentado otros
alienados en los centenares de indígenas repartidos
en las ciudades y cuerpos de ejércitos, no nos sor-
prendería verlos mas tarede en ese penoso estado;
pues se ha visto ya en los Estados Unidos que los sal-
vajes llevados á la vida de las ciudades han perdido
la razon; lo que se esplica por ciertas exigencias y
abusos que trae aquella á los que no pueden sobrepo-
nerse por falta de cultura.

Nuestro comprofesor y amigo el Dr. Damiano-
vich, nos ha noticiado de un indio alienado que se
encuentra en el Hospital Militar en una de las salas
á su cargo, el cual hacia parte de un batallon de lí-
nea, y cuya causa ocasional de la enfermedad cree
ser una congestion cerebral á consecuencia de las
fatigas de una marcha forzada con un dia de calor
sofocante.

En el caso referido por nuestro cólega encontra-
mos la existencia de dos causas ocasionales podero-
sas, el trabajo hasta el cansancio por una parte, y el
calor solar por otra.

Terminarémos estas líneas en la esperanza de que
no estará quizá muy lejano el momento en que po-
damos observar algunos casos prácticas, de indígenas
insamos, que nos permitan presentar algun cuadro
importante como materia de estudio para los que de-
seen dedicarse á esta especialidad; ó hasta que los ci-
rujanos militares nos den algunos datos al respecto,
creyéndoles en mejores condiciones que nosotros pa-
ra hacer un estudio de esta naturaleza, por haber he-
cho la campaña del Rio Negro ■

Los indígenas y la locura 313

VERTEX Rev. Arg. de Psiquiat. 2004, Vol. XV



confrontaciones

Como un aporte a la información y discusión de los especialistas argentinos, relativas a la 
indicación de medicamentos antidepresivos en niños y adolescentes, presentamos en esta 
Sección algunos documentos que fueron publicados recientemente en el espacio internacional.
Suicidalidad en niños y adolescentes tratados
con drogas antidepresivas

Food and Drug Administration (FDA) de los EE. UU. 
Public Health Advisory
15 de Octubre de 2004

Hoy la FDA ordenó a los fabricantes de todas las dro-
gas antidepresivas revisar los prospectos de sus pro-

ductos para incluir un recuadro de advertencia y decla-
raciones de advertencia que alerten a los que proveen
servicios de salud sobre al aumento del riesgo de suici-
dalidad (pensamiento y comportamiento suicida) en
niños y adolescentes tratados con esos agentes, e in-
cluir información adicional sobre los resultados de es-
tudios pediátricos. La FDA también informó a los fabri-
cantes que ha determinado que lo apropiado para esas
drogas es una Guía de Medicación para Pacientes, que
será entregada a los pacientes que reciban las drogas
para advertirlos de los riesgos y las precauciones que
deben tomarse. Esos cambios son consistentes con las
recomendaciones hechas a la Agencia en una reunión
conjunta del Psychopharmacologic Drugs Advisory Com-
mittee y el Pediatric Drugs Advisory Committee el 13 y 14
de septiembre de 2004. 

Las drogas que están en el centro de este nuevo
lenguaje son todas las drogas incluidas en la clase ge-
neral de antidepresivos; la lista aparece al final de es-
te anuncio. 

El riesgo de suicidalidad para esas drogas fue iden-
tificado en un análisis combinado de corto plazo
(hasta 4 meses) controlado con placebo de nueve
drogas antidepresivas, incluyendo los Inhibidores Se-
lectivos de Recaptación de Serotonina (ISRS) y otros,
en niños y adolescentes con Trastorno Depresivo Ma-
yor, Trastorno Obsesivo Compulsivo u otros trastor-
nos psiquiátricos. Se incluyeron un total de 24 ensa-

yos que abarcaron más de 4400 pacientes. Los análi-
sis mostraron un riesgo mayor de suicidalidad duran-
te los primeros meses de tratamiento en los que se re-
ciben antidepresivos. El riesgo promedio de estos
eventos sobre la droga fue del 4%, dos veces el riesgo
de placebo del 2%. No ocurrió ningún suicidio du-
rante esos ensayos. Basada en esos datos, la FDA ha
decidido que los siguientes puntos son los apropia-
dos para su inclusión en el recuadro de advertencia: 

• Los Antidepresivos aumentan el riesgo de pensa-
miento y comportamiento suicida (suicidalidad) en
niños y adolescentes con Trastorno Depresivo Mayor
y otros trastornos psiquiátricos.

• Cualquiera que considere el uso de un antidepre-
sivo en un niño o adolescente por cualquier uso clí-
nico debe balancear el riesgo de aumento de suicida-
lidad con la necesidad clínica.

• Los pacientes que empiezan la terapia deben ser
observados cuidadosamente por empeoramiento clí-
nico, suicidalidad o cambios inusuales en el compor-
tamiento.

• Se debe advertir a familiares y cuidadores que
observen cuidadosamente al paciente y se comuni-
quen con el médico prescribiente.

• Una declaración considerando si la droga parti-
cular está aprobada para indicaciones pediátricas y, si
es así, para cuáles.

Entre los antidepresivos, sólo la fluoxetina está apro-
bada para el uso en el tratamiento de Trastorno Depre-
sivo Mayor en pacientes pediátricos. La fluoxetina, la
sertralina, la fluvoxamina, y la clomipramina están
aprobadas para el Trastorno Obsesivo Compulsivo en
pacientes pediátricos. Ninguna de las drogas está apro-
bada para otras indicaciones psiquiátricas en niños. 

Los pacientes pediátricos tratados con antidepresi-
vos por cualquier indicación deben ser observados
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cuidadosamente por empeoramiento clínico, así co-
mo agitación, irritabilidad, suicidalidad, y cambios
inusuales en el comportamiento, especialmente du-
rante los primeros meses iniciales de la terapia con
una droga, o en momentos de cambios de dosis, ya
sea aumento o disminución. Este monitoreo debería
incluir observación diaria por parte de las familias y
cuidadores y contacto frecuente con el médico. Tam-
bién se recomienda que las prescripciones para anti-
depresivos se hagan para la menor cantidad de com-
primidos, consistente con un buen manejo del pa-
ciente, para reducir el riesgo de sobredosis. 

Además del recuadro de advertencia y otras infor-
maciones para profesionales en los antidepresivos, se
deben preparar guías médicas, para todos los antide-
presivos, para proveer información sobre el riesgo de
suicidalidad en niños y adolescentes dirigidas a los
pacientes, sus familias y cuidadores. Estas guías mé-
dicas deben ser distribuidas por el farmacéutico con
cada prescripción de una medicación. 

La FDA planea trabajar estrechamente con los fa-
bricantes de todos los productos antidepresivos apro-
bados que son el tema de las cartas de hoy para opti-
mizar el uso seguro de esas drogas e implementar los
cambios propuestos y otras comunicaciones seguras
de forma coordinada. Los cambios serán publicados
en el website de la FDA http://www.fda.gov/cder/
drug/antidepressants/default.htm.

Medicines and Healthcare products Regulatory
Agency (MHRA)

Department of Health (United Kingdom)
10 de Diciembre de 2003

Uso de Inhibidores Selectivos de Recaptación de Se-
rotonina (ISRS) en niños y adolescentes con Tras-
torno Depresivo Mayor (TDM)

Sobre la base de una revisión de la seguridad y efi-
cacia de la clase de ISRS en el tratamiento del TDM

pediátrico emprendido por el Expert Working Group of
the Committee on Safety of Medicines (CSM) sólo la
fluoxetina mostró tener una relación favorable de
riesgos y beneficios para el tratamiento de TDM en
menores de 18 años.

Academia Americana de Psiquiatría 
infanto-juvenil (AACAP)

Puntos de discusión suplementarios para psquia-
tras de niños y adolescentes relacionados con la
advertencia sobre el uso de antidepresivos para
pacientes infanto-juveniles

31 de Octubre de 2004

Con la finalidad de tomar una decisión relaciona-
da con la salud de nuestros niños con trastornos

psiquiátricos, la Administración de Drogas y Alimen-
tos de los Estados Unidos (FDA), por necesidad, tuvo
que aceptar que los datos disponibles eran muy limi-
tados y, en algunos aspectos, debió extrapolar total-
mente la información disponible.

El programa de salud pública de la FDA sobre el
empleo de fármacos antidepresivos en niños y ado-
lescentes exige actualmente que los fabricantes far-
macéuticos agreguen un recuadro resaltado en negro
de advertencia en cada prospecto interior de envase
del antidepresivo. La advertencia tiene que ver con el
aumento de pensamiento y comportamiento suicida
que puede ocurrir en niños y adolescentes durante la
fase inicial del tratamiento.
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• Clomipramina • Tranilcipromina
• Nortriptylina • Paroxetina 
• Citalopram • Fluoxetina 
• Duloxetina • Mirtazapina 
• Trazodone • Nefazodona 
• Venlafaxina • Doxepina
• Amitriptilina • Trimipramina 
• Escitalopram • Olanzapina/fluoxetina 
• Maprotilina • Imipramina 
• Fluvoxamina • Impiramine pamoato 
• Isocarboxazida • Perfenazina/Amitriptilina 
• Fenelzina • Protriptilina
• Desipramina • Bupropion 
• Nortriptilina • Sertralina 

Nombre de la droga: ………… 

Suicidalidad en niños y adolescentes

Los antidepresivos aumentan el riesgo de pensa-
miento y comportamiento suicida (suicidalidad) en
niños y adolescentes con trastorno depresivo mayor
(TDM) y otros trastornos psiquiátricos. Cualquiera
que considere utilizar [Nombre de la Droga] o cual-
quier otro antidepresivo en niños o adolescentes de-
be evaluar este riesgo respecto de la necesidad clíni-
ca. Se debe monitorear de cerca a los pacientes que se
encuentran bajo terapia por si hubiera riesgos de em-
peoramiento clínico, suicidalidad o cambios inusua-
les en el comportamiento. Se deberá aconsejar a las
familias y a los cuidadores de estos pacientes sobre la
necesidad de observarlos de cerca y estar en contacto
con el médico prescriptor. La [Nombre de la Droga]
no está aprobada para el uso en pacientes pediátricos
excepto para pacientes con [Cualquier demanda pe-
diátrica aprobada aquí]. (Ver Advertencias y Precau-
ciones: Uso en Pediatría).

Los análisis combinados de ensayos controlados
con placebo a corto plazo (4 a 16 semanas) sobre nue-
ve fármacos antidepresivos (ISRS y otros) en niños y
adolescentes con TDM, trastorno obsesivo compulsi-
vo (TOC), u otros trastornos psiquiátricos (un total
de 24 ensayos que incluyeron a más de 4400 pacien-
tes) han revelado un mayor riesgo de eventos adver-
sos relacionados con pensamiento o comportamien-
to suicida (suicidalidad) durante los primeros meses
de tratamiento en aquellos pacientes que recibían an-
tidepresivos. El riesgo promedio de tales eventos fue
del 4% en el grupo con fármacos, el doble del grupo
placebo, que fue del 2%. No ocurrió ningún suicidio
en estos ensayos. 



Los grupos asesores de la FDA, reunidos en Sep-
tiembre de 2004, temieron que las diversas prácticas
de prescripción de esos fármacos antidepresivos por
parte de los profesionales pudieran aumentar cual-
quier problema potencial. Debería notarse que los
datos sobre los que se fundó esta inquietud provinie-
ron de ensayos clínicos en donde los estándares clí-
nicos fueron óptimos. No existe una evidencia en la
que se pueda apoyar la creencia de que las prácticas
actuales estén contribuyendo a cualquier problema
de salud pública significativo. Por el contrario, el au-
mento en las prescripciones de ISRSs se correlaciona
con una disminución en la tasa de suicidio adoles-
cente, y las diversas autopsias no han podido demos-
trar la presencia de ISRSs en un número significativo
de suicidios.

La FDA siguió algunas de las recomendaciones de
la Academia Americana de Psiquiatría Pediátrica y
Adolescente (AACAP) en el lenguaje e intención de
incluir, como advertencia, un recuadro resaltado en
negro en los prospectos de medicamentos. Las reco-
mendaciones incluían la decisión de requerir que se
distribuyera una guía de medicación junto con cada
entrega del fármaco antidepresivo. Esta guía advierte
sobre los efectos adversos del antidepresivo en un
lenguaje sencillo para padres.

El texto recuadrado en negro de la FDA hizo refe-
rencia a los serios daños que ocasiona la depresión
no tratada, como también el recientemente descu-
bierto bajo riesgo de pensamientos suicidas. También
exigió más investigación en cuanto a la efectividad a
largo plazo de los antidepresivos. Es importante des-
tacar que la FDA no afirmó que el uso de tales fárma-
cos en niños y adolescentes con depresión estuviera
contraindicado; por lo tanto, los profesionales pue-
den continuar prescribiéndolos.

¿Existen nuevos datos de investigación que avalen
la decisión de la FDA de usar un texto resaltado en
negro como advertencia? 

Los análisis combinados de ensayos controlados
con placebo a corto plazo (4 a 16 semanas) sobre
nueve fármacos antidepresivos (ISRSs y otros) en ni-
ños y adolescentes con trastorno depresivo mayor
(TDM), trastorno obsesivo compulsivo (TOC), u
otros trastornos psiquiátricos (un total de 24 ensayos
que incluyen a más de 4400 pacientes) han revelado
un mayor riesgo de eventos adversos relacionados
con pensamiento o comportamiento suicida (suici-
dalidad) durante los primeros meses de tratamiento
en aquellos pacientes que recibían antidepresivos.
Debe destacarse que sólo 78 de los 4400 pacientes ex-
perimentaron pensamientos o comportamientos sui-
cidas y no ocurrió ningún suicidio en estos ensayos.
El riesgo promedio de tales eventos sobre el fármaco
fue del 4%, el doble del riesgo del grupo placebo, que
fue del 2%. 

¿Qué efectos no intencionados podrían ocurrir en la
práctica luego de la advertencia de la FDA? 

Probablemente, esta advertencia desalentará la
prescripción apresurada de estos fármacos, eliminará
la publicidad dirigida al consumidor e impedirá que
los profesionales distribuyan muestras. La adverten-
cia también puede hacer que los pacientes depresivos

decidan no comenzar con el tratamiento. La adver-
tencia también puede ocasionar que los psiquiatras
eviten tratar a niños y adolescentes depresivos por
miedo de sufrir acciones legales potenciales. El Gru-
po de Investigación recomienda que las organizacio-
nes profesionales apoyen a sus miembros con decla-
raciones abiertas y firmes acerca del valor de este tra-
tamiento.

Según los datos obtenidos en la investigación, ¿con
qué frecuencia me encontraré con este riesgo en la
práctica profesional si administro antidepresivos a
niños y adolescentes?

La investigación de la FDA ha demostrado que
existe un pequeño aumento del riesgo de ideación o
comportamiento suicida en niños y adolescentes tra-
tados con antidepresivos. Este efecto representa un
2% de aumento sobre el ya existente por la utiliza-
ción de placebo. Esto significa que si usted inicia un
tratamiento con medicación en 200 nuevos pacien-
tes, verá aproximadamente 8 pacientes pediátricos y
adolescentes con aumento de ideación o comporta-
miento suicida. De estos pacientes, cuatro experi-
mentarán aumento de los síntomas como parte de su
depresión, mientras que los cuatro restantes tendrán
un aumento en la ideación o comportamiento suici-
da relacionado con el tratamiento antidepresivo. Es
importante mencionar que tanto la ideación suicida
como los intentos de suicidio son muy comunes en
la adolescencia y no tienen la misma significación
pronóstica para el suicidio consumado como aque-
llos otros comportamientos en el futuro. Con esto, la
prevalencia anual de intentos de suicidio en los
EE.UU. es aproximadamente 10 veces mayor que la
prevalencia de depresión. De acuerdo con los datos
más recientes, existen 370 intentos por cada suicidio
entre adolescentes masculinos y alrededor de 3600
intentos entre adolescentes femeninas cada año por
cada muerte suicida.

¿Qué sugieren los datos de la investigación acerca
de la eficacia de los antidepresivos para el trata-
miento de la depresión en niños y adolescentes?

La nueva investigación, como el Estudio del Trata-
miento para Adolescentes con Depresión (estudio
TADS), confirma que utilizar la terapia cognitivo-
conductual (TCC) –un tipo de psicoterapia que se
centra en el manejo de las emociones y pensamien-
tos negativos– junto con fluoxetina resulta ser un
tratamiento exitoso para la depresión moderada a se-
vera del adolescente. El 71% de los pacientes respon-
dieron positivamente a la combinación de fluoxetina
y terapia, que representa una tasa del doble de la ta-
sa de respuesta para pacientes tratados con placebo
(35%). Más del 60% de los pacientes ASIGNADOS a
fluoxetina resultaron ser respondedores al finalizar la
semana 12 del estudio.

Esto significa que, en promedio, cada profesional
necesitaría indicar tratamiento sólo a tres pacientes
para notar una fuerte respuesta a la fluoxetina. Esto
es opuesto a la necesidad de indicar tratamiento a
más de 50 pacientes para evidenciar que la medica-
ción causa ideación o comportamiento suicida. El
Grupo de Investigación encuentra esta proporción
de riesgo-beneficio para el tratamiento de la depre-
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sión pediátrica aceptable para los pacientes pediátri-
cos y adolescentes. 

¿Cuáles son las recomendaciones del Grupo de In-
vestigación de la AACAP para tratar a mis pacien-
tes pediátricos y adolescentes con depresión? 

El Grupo de Trabajo continúa recomendando a los
psiquiatras pediátricos y adolescentes el tratamiento
con psicoterapia y antidepresivos o la combinación
de ambos basada en la evidencia de la investigación
disponible. La evidencia de investigación con que
cuenta la FDA demuestra que la fluoxetina –actual-
mente el único antidepresivo ISRS disponible en
EE.UU.– como genérico, de más bajo costo, fue eficaz
en el tratamiento de niños y adolescentes con depre-
sión y TOC. Basándose en los datos disponibles, el
Grupo de Trabajo recomienda que la fluoxetina sola,
la TCC sola o la fluoxetina más la TCC sean conside-
radas como acercamientos al tratamiento de primera
línea para los pacientes pediátricos depresivos. El
Grupo de Trabajo también recomienda que los pa-
cientes sean monitoreados de acuerdo a la frecuencia
de visitas sugeridas por la FDA; aunque no existen
datos de investigación específicos que avalen la fre-
cuencia de los contactos cara a cara.

¿Qué sucede si recibo una derivación de un niño o
adolescente que fracasó en el tratamiento con fluo-
xetina? ¿Aún puedo tratarlo con un antidepresivo
alternativo?

El empleo de cualquier otro ISRS no está contraindi-
cado por la FDA. Aunque hubo algunas diferencias en
el grado de riesgo entre los nueve antidepresivos eva-
luados, la agencia no encuentra evidencia convincente
para contraindicar ninguno de los fármacos por tener
riesgo de ideación o comportamiento suicida mayor al
usual o, a la inversa, para no colocar la etiqueta negra
de advertencia en cada antidepresivo que presente una
tasa de riesgo baja. Por esta razón, el Grupo de Investi-
gación recomienda considerar el uso de cualquier ISRS
con el que el psiquiatra haya tenido éxito en otros pa-
cientes pediátricos con depresión.

¿Qué debería hacer si mi hijo o paciente adolescen-
te depresivo experimenta un aumento de la idea-
ción suicida o un aumento del índice de comporta-
miento suicida?

El Grupo de Trabajo recuerda a los psiquiatras que
tomen todas las medidas necesarias para proteger el
bienestar de sus pacientes. En los pacientes cuya depre-
sión empeora persistentemente, o que experimentan
suicidalidad emergente, se debería considerar un cam-
bio en el régimen terapéutico, incluyendo la reducción
de la dosis del antidepresivo y, posiblemente, la discon-
tinuación de la medicación. Se debería considerar la
discontinuación del fármaco si los síntomas son seve-
ros, abruptos al inicio o no fueron parte de los sínto-
mas iniciales del paciente. La misma debería realizarse
cuidadosamente para prevenir los eventos adversos
que pudieran ocurrir luego de la discontinuación
abrupta del antidepresivo. Las dosis deberían reducirse
en vez de realizar una interrupción abrupta, particular-
mente si la medicación es un ISRS, excepto fluoxetina.

En el texto incorporado a los prospectos por la FDA,
¿qué recomendaciones carecen de apoyo en la inves-
tigación y podrían no proteger a mi paciente de es-
tos efectos adversos?

El texto de advertencia propuesto por la FDA, en
la sección de advertencias y precauciones, contiene
numerosas sugerencias que aún deben ser avaladas
por una adecuada investigación. Por esta razón, el
Grupo de Investigación de la AACAP no considera
que a los factores mencionados a continuación se les
deba otorgar más peso que a otros asuntos clínicos a
la hora de tomar decisiones sobre el tratamiento.

Los antecedentes familiares de trastorno bipolar no
constituyen una señal de advertencia confiable que
indique que un paciente experimentará estos efec-
tos adversos. 

La FDA recomienda que se descarte el trastorno bi-
polar antes de tratar a niños y adolescentes con anti-
depresivos. Aunque a esta advertencia se la denomine
“precaución”, no es una contraindicación. La FDA su-
girió que el lenguaje de la advertencia mencione: “Ge-
neralmente se cree (aunque no ha sido establecido en
estudios controlados) que el tratamiento de dicho epi-
sodio sólo con un antidepresivo puede aumentar la
probabilidad de precipitación de un episodio mix-
to/maníaco en pacientes con riesgo de trastorno bipo-
lar”. Aunque en la advertencia se mencione que “la
detección precoz debe abarcar una historia psiquiátri-
ca detallada, incluyendo antecedentes familiares de
suicidio, trastorno bipolar y depresión”, estos factores
no mostraron ser predictivos de aumento de ideación
o comportamiento suicida en las revisiones de la FDA.
Mientras que el Grupo de Investigación coincide en
que se debería realizar una evaluación exhaustiva en
cada paciente, aún no se ha establecido si el valor de
estos datos sirve o no de guía para decidir realizar un
tratamiento con ISRSs, y nosotros no creemos que ta-
les antecedentes deban impedir el uso de estos agentes
más allá de la advertencia de un “cambio” de depre-
sión a manía o hipomanía.

Si existen antecedentes familiares positivos de
trastorno bipolar, se debería realizar una evaluación
diagnóstica cuidadosa para considerar la posibilidad
de que el paciente no esté atravesando la fase depre-
siva de la enfermedad bipolar. El riesgo de adminis-
trar antidepresivos a alguien en la fase depresiva de
la enfermedad bipolar o un episodio mixto es que la
medicación puede cambiar al paciente a un estado
maníaco, por lo menos de acuerdo a la experiencia
con pacientes bipolares adultos. No existen estrate-
gias experimentales definitivas sobre cómo tratar
mejor a los pacientes depresivos en riesgo genético
de trastorno bipolar, incluyendo aquellos pacientes
con aumento del riesgo de desarrollar trastorno bipo-
lar en el futuro.

Los otros efectos adversos de los ISRSs no siempre son
precursores de ideación o comportamiento suicida.

La advertencia de la FDA insinúa fuertemente que
los efectos adversos de los ISRSs pueden ser precursores
de ideación o comportamiento suicida y recomienda a
los médicos clínicos y a los padres monitorear a los ni-
ños sin la evidencia de que los efectos adversos sean los
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precursores de la ideación o del comportamiento suici-
da. El texto de la advertencia menciona que “se ha re-
portado ansiedad, agitación, ataque de pánico, insom-
nio, irritabilidad, hostilidad (agresividad), impulsivi-
dad, akatisia (agitación psicomotora), hipomanía y
manía en pacientes adultos y pediátricos tratados con
antidepresivos por trastorno obsesivo-compulsivo, co-
mo también para otras indicaciones, ya sea psiquiátri-
cas o no psiquiátricas”. Las mismas deberían seguirse,
aunque “aún no se ha establecido una conexión causal
entre la aparición de tales síntomas y el empeoramien-
to de la depresión y/o la aparición de impulsos suici-
das”. Si bien el Grupo de Investigación apoya la preo-
cupación de la FDA sobre estos efectos adversos, no es-
tá de acuerdo con que haya suficientes datos que toda-
vía avalen la preocupación de la FDA de que “dichos
síntomas pueden ser precursores de la aparición de sui-
cidalidad”. El Grupo de Investigación insta a una dis-
cusión con padres y pacientes acerca de los efectos te-
rapéuticos y efectos adversos de los ISRSs y el curso na-
tural o esperado de la depresión mayor. Esto los prepa-
rará para manejar los pensamientos depresivos que po-
drían persistir luego de que se resuelvan otros sínto-
mas. También ayudará a manejar los síntomas de aca-
tisia, insomnio, u otros efectos adversos antidepresivos
que pudieran ocurrir.

Aún debe probarse la efectividad de un programa
de monitoreo semanal con visitas domiciliarias. 

La FDA recomienda una frecuencia de monitoreo
específica para los psiquiatras cuando se inicia una
terapia con un ISRS. La FDA recomienda que se ob-
serven empeoramientos clínicos, suicidalidad o cam-
bios inusuales en el comportamiento durante los me-
ses iniciales de la terapia con fármacos antidepresi-
vos. “Sería ideal incluir contactos personales, por lo
menos semanales, con los pacientes o los miembros
de la familia o cuidadores durante las primeras cua-
tro semanas de tratamiento, luego visitas quincena-
les durante las próximas ocho semanas, y luego, co-
mo se indica clínicamente, a partir de las 12 sema-
nas. Establecer contacto telefónico adicional entre
las visitas también puede ser apropiado”. El Grupo de
Investigación de la AACAP desconoce la evidencia de
que esta frecuencia de visitas sea mejor que el con-
tacto telefónico con la familia en forma semanal, con
visitas personales quincenales durante el primer mes
del tratamiento. La frecuencia óptima de las visitas es
una pregunta empírica que merece ser evaluada. Has-
ta que estos hallazgos de investigación estén disponi-
bles, los psiquiatras deberían intentar seguir la fre-
cuencia de pautas de monitoreo de la FDA.

La FDA no recomendó seguir un formulario de esca-
la estandarizado o cuestionario de efectos adversos
que pudiera incluir las inquietudes importantes. 

El Grupo de Investigación de la AACAP tiene co-
nocimiento de que existen dos proyectos de investi-
gación del NIMH (Instituto Nacional de Salud Men-
tal) que actualmente incluyen formularios con pre-
guntas estándar acerca de eventos adversos impor-
tantes que pueden completarse en forma semanal.
Este tipo de formularios podría ser efectivo en el cui-
dado clínico.

¿Cuál es la desventaja de no utilizar medicación
antidepresiva para tratar a mis pacientes pediátri-
cos y adolescentes con depresión?

El Estudio TADS (Treatment for Adolescents with De-
pression Study) del NIMH no encontró la ventaja de
emplear terapia cognitivo-conductual (TCC) sola so-
bre placebo en el corto plazo. Sin embargo, la TCC
ha demostrado ser efectiva en otros estudios del tra-
tamiento de la depresión en niños y adolescentes.
Por esta razón, el tratamiento efectivo debe incluir
TCC u otras psicoterapias basadas en la evidencia so-
las o con el antidepresivo fluoxetina como trata-
miento de primera línea para la depresión. En parti-
cular, el tratamiento psicosocial ha demostrado tener
un efecto protector contra el comportamiento o la
ideación suicida cuando se lo combinó con una me-
dicación antidepresiva.

¿Por qué la depresión en la niñez debería ser trata-
da con una medicación que ocasiona algún tipo de
riesgo?

El Grupo de Investigación de la AACAP apoya
fuertemente el tratamiento de niños y adolescentes
con depresión a pesar de los riesgos. La depresión pe-
diátrica es una enfermedad real, con fundamentos
neurobiológicos. Los tratamientos efectivos para este
trastorno están disponibles. A pesar de que los trata-
mientos antidepresivos acarrean riesgos, la depresión
no tratada tiene riesgos potencialmente mayores y el
tratamiento es efectivo, especialmente cuando se co-
mienza tempranamente. La depresión es una enfer-
medad seria, algunas veces esporádica y otras veces
crónica, cuando comienza en la niñez. Además del
sufrimiento humano que ocurre a raíz de la depre-
sión, los síntomas pueden interferir, e interfieren,
con el aprendizaje académico, la relación de compa-
ñerismo y la interacción familiar que, a menudo, al-
teran el desarrollo normal.

Los estudios de seguimiento han demostrado un
índice de trastorno mental más alto de lo normal en
la vida adulta y un acortamiento de la longevidad en
aquellas personas que comenzaron con depresión en
la infancia o adolescencia. Hay aproximadamente
1.7 millones de intentos de suicidio por año y alrede-
dor del 60% de ellos tienen diagnóstico de depresión
o ansiedad. Debido a la severidad del trastorno, el
Grupo de Investigación apoya los tratamientos que
han demostrado ser efectivos en atenuar la depresión
y permitir el desarrollo normal. El estudio TADS 2004
en adolescentes del NIMH ha confirmado que la
fluoxetina, sola o junto con TCC, es un tratamiento
efectivo para el inicio temprano de la depresión ■
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International Society for the Study of Personality Disorders
(ISSPD)

IX Congreso Internacional sobre Trastornos de la Personalidad 
de la ISSPD

“Personalidad y diversidad cultural”

En el marco del XXI Congreso Argentino de Psiquiatría de APSA
Mar del Plata, 21-24 de abril de 2005

Presidente: Néstor Koldobsky
Comité Organizador: Claudia Astorga, Adhelma Pereira

Co-auspician

Instituto Pre-Congreso
Buenos Aires, 19-20 de abril de 2005

19 de abril de 2005

9.00 a 13.00 Hs.

John Gunderson (EE.UU.)
Tratamiento de los Trastornos Borderline de la

Personalidad

14.00 a 18.00 Hs.

Marsha Linehan (EE.UU.)
Tratamiento de Trastornos de 

la Personalidad con DBT

20 de abril de 2005

9.00 a 13.00 Hs.

Michael Stone (EE.UU.)
Tratamiento de pacientes difíciles con 

Trastornos de la Personalidad

19 de abril de 2005

9.00 a 13.00 Hs.

Larry Siever (EE.UU.)
Aspectos biológicos y Trastornos 

de la Personalidad

14.00 a 18.00 Hs.

Peter Tyrer (Reino Unido)
Tratamiento de Trastornos de la Personalidad

20 de abril de 2005

9.00 a 13.00 Hs.

Erik Simonsen (Dinamarca)
Néstor Koldobsky (Argentina)

Moderador: Césare Maffei (Italia)
Clasificación de los Trastornos de Personali-
dad – aspectos categoriales y dimensionales

Aranceles e Informes en: http://www.isspd2005.com.ar

Asociación de
Psiquiatras

de América Latina

World Psychiatric
Association



Michael Stone (EE.UU.) Columbia College of Physicians and Surgeons

James Reich (EE.UU.)- Harvard /Stanford/UCSF Departments of Psychiatry, San Francisco

John Oldham (EE.UU.)- Department of Psychiatry & Behavioral Sciences-Medical University of South Carolina

David Bernstein (EE.UU.) Fordham University, NY; ARPD

Jeffrey Young (EE.UU.) Schema Therapy Institute, New York

Lydia Tineo (Argentina)- Asociación Argentina de Terapia Cognitiva; Universidad de Belgrano

Otto Dorr (Chile)- Universidad de Chile

Antonio Perez Urdaniz (España)- Universidad de Salamanca. INSALUD-SALUD MENTAL

Rosa Molina Ramos (España)- Unidad de Hospitalización Psiquiátrica. Fund. Hospital de Manacor, Islas Baleares

Javier Irastorza (España)- CSM de Arganda- Hospital Virgen de la Torre, Madrid

Cesare Maffei (Italia)- ISSPD President- Inst. Scientifico Ospedale San Raffaele, Univ. of Milan School of Medicine

Andrea  Fossati (Italia) Faculty of Psychology, San Raffaele “Vita Salute” University, Milan

Raffaele Visintini (Italia) Università Vita-Salute San Raffaele - Dept. of Psychology, Milan

Kenneth Silk (EE.UU.)- University of Michigan

Elsa Ronningstam (EE.UU.)- Harvard Medical School; ISSPD

Eduardo Gastelumendi (Perú)- Ex Presidente de la Asociación Peruana de Psiquiatría

Robert Hare (Canadá)- University of British Columbia

Juan Mezzich (EE.UU.)- WPA Elected President; Mount Sinai School of Medicine

Renato Alarcón (EE.UU.)- Unidad Docente Centro Médico y Centro de Psiquiatría y Psicología, Clínica Mayo

Erik Simonsen (Dinamarca)- Institute of Personality Theory and Psychopathology, Denmark

Ernest Barratt (EE.UU.)- Marie B. Gale Centennial, Cognitive Neuroscience Lab., Psychiatry & Behavioral

Sciences Department- UTMB, Texas

Frederick Moeller (EE.UU.)- University of Texas Houston Health Science Center

Alan Swann (EE.UU.)- Depart. of Psychiatry and Behavioral Sciences, Univ. of Texas - Mental Sciences Institute

Otto Kernberg (EE.UU.)- Personality Disorders Institute of New York; Weill Cornell Medical College

Rubén Hernandez (Venezuela)- Presidente de la Academia Internacional de Sexología Médica

Yaryura-Tobias José Aníbal (EE.UU.)- Bio-Behavioral Institute, New York

Edgard Belfort (Venezuela)- Secretario Administrativo de la Asociación Psiquiátrica de América Latina APAL

Paul Links (Canadá)- University of Toronto

Peter Tyrer (Reino Unido)- Department of Psychological Medicine, Imperial College London

Mary Zanarini (EE.UU.)- Laboratory for the Study of Adult Develop. McLean Hospital- Harvard Medical School

Néstor Szerman (España)- Servicio de Salud Mental de Moratalaz, Madrid

Sharon Morgillo Freeman (EE.UU.)- Depart. of Behavioral Medicine Univ. of Pennsylvania 

Toshimasa Maruta (Japón)- Department of Psychiatry, Tokyo Medical University

Valerie Porr (EE.UU.)- TARA

Marina Foret Jimeno (España)- Fundacion privada ACAI-TLP de Barcelona

Hector Fernandez Alvarez (Argentina)- Fundación Aiglé

Roel Verheul (Países Bajos)- Viersprong Institute for Research on Personality Disorders

J.J. van Busschbach (Países Bajos)

Néstor Koldobsky (Argentina)- Instituto Argentino para el Estudio de la Personalidad y sus Desórdenes

Claudia Astorga (Argentina)- Instituto Argentino para el Estudio de la Personalidad y sus Desórdenes

Adhelma Pereira (Argentina)- Instituto Argentino para el Estudio de la Personalidad y sus Desórdenes

Juan Maass (Chile)- Sociedad Neurología, Psiquiatría y Neurociencia de Chile

Información
Websites: http://www.isspd2005.com.ar

E-mail: congreso2005@apsa.org.ar

Otros:
www.iaepd.com.ar – www.isspd.com – iaepd@iaepd.com.ar

Dirección
APSA, Rincón 355, (1081) Buenos Aires, Argentina

Tel. 54-11-4952-1249. http://www.apsa.org.ar
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