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RESUMEN

El trastorno obsesivo-compulsivo (TOC) se caracteriza por pensamientos intrusivos vy
comportamientos rituales recurrentes o actos mentales que una persona se ve compelida a realizar.
Es relativamente comdn con una prevalencia de 1-3% en nifios y adolescentes. EI TOC infantil se
manifiesta en forma cronica y a menudo discapacitante y puede causar alteraciones en el
funcionamiento social, académico y familiar. Mas de la mitad de los adultos con TOC han
reportado sintomas de comienzo en la infancia y adolescencia con una fuerte evidencia que sugiere
que el TOC pediatrico puede predecir morbilidad en el adulto. Si bien la compleja etiologia del
TOC es todavia en parte desconocida, los resultados en estudios de gemelos idénticos, estudios
familiares y de andlisis de segregacién han provisto convincente evidencia del poderoso
componente genético del TOC. EI TOC es un trastorno altamente comérbido en la adolescencia y
evidencia hasta un 80% de jovenes que presentan criterios diagndsticos para otro trastorno mental,
lo mas frecuente otros desérdenes de ansiedad (26-75%), trastornos depresivos (25-62%),
alteraciones de externalizacion (18-50%) tales como déficit de atencion, trastorno negativista
desafiante, alteraciones de conducta y tics. Hay distintas consideraciones a tener en cuenta en la
utilizacién de los diferentes métodos terapéuticos que incluyen, farmacoterapia, psicoterapia y
terapia cognitiva conductual (TCC).

PALABRAS CLAVES: trastorno obsesivo-compulsivo, genética, fisiopatologia,
terapéutica, neurobiologia TOC.

ABSTRACT

Obsessive-compulsive disorder (OCD) is characterized by recurrent and intrusive thoughts and
ritualistic behaviors or mental acts that a person feels compelled to perform. Is a relatively common
disorder with a lifetime prevalence of 1-3% in children and adolescents. Childhood OCD runs a
chronic and often disabling course and can cause pervasive impairments in social, academic, and
familial functioning. Over half of adults with OCD report symptoms beginning during childhood or
adolescence and evidence suggests that pediatric OCD may predict adult morbidity. Although the
etiology of OCD remains unknown, the results of twin studies, familial studies, and segregation
analyses have provided compelling evidence that OCD has a strong genetic component. OCD is a
highly comorbid disorder in childhood with up to 80% of affected youngsters meeting diagnostic
criteria for another mental health disorder, most commonly another anxiety disorder (26-75%),
depressive disorder (25-62%), externalizing disorder (18-50%) such as attention deficit disorder,
oppositional defiant disorder, conduct disorder, or tic disorder (15-30%). There are some distinct
considerations to note in the approach to treatment methods that include, medications,
psychotherapy and cognitive behavioral therapy (CBT).

KEY WORDS: obsessive-compulsive disease, genetic, physiopathology, therapeutic, OCD
neurobiology.
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INTRODUCCION

Identificacion y analisis del problema

El trastorno obsesivo compulsivo (TOC) se caracteriza por la aparicion de pensamientos
intrusivos y recurrentes, obsesiones o compulsiones y por conductas o actos mentales
repetitivos que el sujeto realiza con la finalidad de reducir un malestar o prevenir algun
acontecimiento negativo, lo que provoca pérdidas de tiempo significativas, un acusado
deterioro de la actividad general y un malestar clinicamente trascendente.(1, 2)

El DSM-IV (3, 4) establece como criterio que estas obsesiones y compulsiones resulten
excesivas o irracionales para el paciente, aunque aclara que este criterio no es aplicable a
los menores, ya que es frecuente que estos sintomas sean egosintonicos para los nifios e
incluso para algunos adolescentes. (5) En la actualidad, el TOC es entendido como un
unico trastorno sea cual sea la edad en el que aparezca, aunque en el 80% de los casos el
inicio del trastorno ocurre antes de los 18 afios. (6)

Existen aspectos diferenciales del TOC en menores y en adultos, entre ellos una mayor
proporcion de nifos que de nifias —cuya distribucion es igual posteriormente—, el patron
diferente de comorbilidad, la asociacion frecuente a déficit neuropsicologicos y mas
antecedentes familiares en los cuadros de inicio infantil. (7)

El objetivo del presente articulo es revisar algunas de las Gltimas investigaciones acerca de
la etiopatogenia del TOC, en relacion con las bases neurobioldgicas alteradas y distintos
aspectos del tratamiento de esta patologia.

ETIOPATOGENIA DEL TRASTORNO OBSESIVO COMPULSIVO

Las bases biologicas implicadas en la etiopatogenia del TOC se han llevado a cabo desde
varias lineas de investigacion. Desde los estudios de neuroquimica se observo que los
pacientes respondian clinicamente a la clomipramina (antidepresivo inhibidor de la
recaptacion de serotonina), y presentaban disfunciones en las regiones cerebrales
moduladas por neuronas serotoninérgicas, particularmente en la corteza. Pero la hipdtesis
serotoninérgica no puede aceptarse como la unica causa del trastorno, debido a que la
respuesta a los farmacos no ocurre en todos los casos, mientras que en ocasiones la mejoria
es parcial. En 1995 se describieron diversos casos de varones que habian presentado un
inicio brusco y grave de tics y TOC. (8) En estas fechas ya se conocia que en los TOC de
inicio prepuberal existia un grupo de pacientes que presentaban un inicio subito de los
sintomas seguido de un periodo de desaparicion progresivo a lo largo de varios meses. Al
existir pacientes con TOC vy trastorno por tics (TT) que habian padecido infecciones por
estreptococo B-hemolitico del grupo A, se pensd que uno de los aspectos causantes del

ACTUALIZACION EN ASPECTOS NEUROBIOLOGICOS Y TERAPEUTICOS
DEL TRASTORNO OBSESIVO COMPULSIVO
Autora: Dra. Patricia Inés Vazquez



CURSO VIRTUAL INTERDISCIPLINARIO A DISTANCIA SALUD MENTAL, PSICOLOGIA
Y PSICOPATOLOGIA DEL NINO, EL ADOLESCENTE Y SU FAMILIA
DIRECTOR PROF. DR. HECTOR S. BASILE

TOC podria estar constituido por factores autoinmunitarios concomitantes a la respuesta
inmunitaria antiestreptococo. A partir de aqui se acufio el término PANDAS (Pediatric
Autoimmune Neuropsychiatric Disorders Associated with Streptococcal Infections), cuyos
criterios diagnodsticos quedaron definidos por: la presencia de TOC o TT, inicio de los
sintomas entre los 3 afios y la pubertad, un curso episddico de la gravedad del trastorno
caracterizado por un principio brusco de los sintomas o por sus exacerbaciones dramaticas,
exacerbaciones de los sintomas asociadas a infecciones por estreptococo B-hemolitico del
grupo A, y anomalias neurologicas como actividad motora o movimientos adventicios. (9,
10) Lo ya referido, unido a la asociaciéon de sintomatologia obsesivocompulsiva con
algunas enfermedades neurologicas, como la corea de Sydenham, apoyan la hipdtesis
etiopatogénica de base autoinmune.

Respecto a la neuroanatomia, estudios de neuroimagen han observado en los menores con
diagnodstico de TOC que nunca han recibido tratamiento, anomalias volumétricas en la
corteza prefrontal ventral y en las regiones estriatales, en el sentido de un aumento del
tamano del cingulado anterior y una disminucion del estriado respecto a la poblacion sana.
Ademas, los volumenes alterados de estas areas no se relacionan con la duracién del
tratamiento, pero si con la gravedad de los sintomas, por lo que estas alteraciones no serian
la consecuencia de la evolucion del trastorno, sino que podrian formar parte de los factores
etiologicos. Diversos estudios han comprobado como esta anomalia tiende a normalizarse
con un tratamiento farmacoldgico o cognitivoconductual eficaz.

Baxter et al (11) encontraron en una muestra de pacientes diagnosticados de TOC una
disminucion del metabolismo cerebral en el ndcleo caudado derecho, medido con
tomografia por emision de positrones (PET), en los sujetos que respondieron al tratamiento
con fluoxetina y también en los que lo hicieron al tratamiento cognitivoconductual, estudio
que se replicé mas tarde y en el que se obtuvieron resultados similares (12). En este sentido,
Gilbert et al (13), tras estudiar una muestra de 10 pacientes con TOC, con edades
comprendidas entre los 8 y los 17 afios, que no habian recibido nunca tratamiento,
descubrieron mediante resonancia magnética volumétrica (RMv) que el tdlamo, después de
12 semanas de tratamiento con paroxetina, redujo su volumen, estando asociado a la
disminucion de la gravedad de los sintomas.

Basandose en todos estos datos, Rosenberg y Keshavan (14) concibieron un modelo
etiologico del TOC relacionado con fallos en el neurodesarrollo, cuyo fendmeno central
consistia en el desarrollo de una displasia de los circuitos corticales prefrontales ventrales
de origen genético o adquirido (por una infeccidn, por ejemplo). Durante la adolescencia se
produce una reorganizacion de la anatomia y funcionamiento del cerebro, en especial de la
corteza prefrontal, donde se produce un incremento inicial y una reduccion posterior de la
densidad sinéptica (15). La reduccion del volumen del estriado sugiere una exageracion de
la poda o una reduccion de los elementos neuronales en este trastorno, y el incremento del
volumen del cingulado anterior puede representar un retraso en esta reduccion; es decir, la
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base anatomofisiologica del TOC estaria constituida por diferentes alteraciones madurati-
vas.

A partir de esta introduccion analizaremos los distintos aspectos mencionados profundi-
zando aquellos que tengan implicancias terapéuticas.

EDAD DE INICIO

A pesar del nicleo de sintomas comunes observados en la evolucion del TOC, estudios
recientes han demostrado que el TOC de inicio en la infancia tendria caracteristicas
fenomenologicas unicas y factores de riesgo relacionados con los casos presentes en
adultos.

El término TOC de comienzo juvenil ha sido utilizado en referencia a los casos que
comienzan en cualquier punto entre la infancia y la adolescencia. Si bien TOC ha sido
documentado en nifios de hasta 3 afios (16, 17) existe escasa informacion respecto de
edades tan tempranas. Diferentes articulos reportan un promedio de inicio del diagnostico
de TOC de 10 afos (rango de 6-14 afios). Estos estudios muestran una preponderancia de
varones sobre mujeres, (18, 19), antecedentes familiares de TOC y alteraciones asociadas a
Tics (20, 21, 22, 23) y altas tasas de comorbilidades psiquiatricas (24, 24, 25, 26, 27, 28).

Algunos autores refieren en casos de TOC juveniles, una mayor probabilidad de presentar
compulsiones, (29) y mayor tendencia a las obsesiones agresivas, (30) muchas de esas
compulsiones son dificiles de diferenciar de los tics.(31)

Rettew et al. (29) reportd que en nifios diagnosticados menores de 6 afios existe una mayor
frecuencia de presentacion de obsesiones atipicas o compulsiones (parpadeo o pestafieo y
rituales respiratorios).

Mas recientemente Geller et al. (32) concluyeron que tanto la edad de comienzo como la
edad de evaluacion- diagnostico son variables importantes para la comprension del TOC
juvenil. Encontraron que la edades mas tempranas de comienzo se asocian a mayores tasas
de ADHD vy ansiedad no asociada a TOC. Sin embargo la comorbilidades relacionadas con
alteraciones del humor, sintomas psicéticos e historia de hospitalizaciones psiquiatricas
estaban relacionadas con la edad de diagnostico y no con la edad de inicio de los sintomas,
siendo mas frecuente en niflos mayores.

NEUROANATOMIA. ESTUDIOS DE NEUROIMAGEN CEREBRAL.

Respecto a la etiopatogenia del trastorno, durante décadas se han aceptado explicaciones
psicogenéticas, en especial a partir de modelos psicoanaliticos y conductistas. Actualmente,
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los datos disponibles, desde la neuroimagen, neuro-psicologia, neuroendocrinologia,
neurocirugia y neurologia, sugieren la existencia de alteraciones cerebrales en el TOC (33,
34), que han servido para conceptualizarlo como un trastorno neuropsiquiatrico.

Los modelos neuroanatémicos actuales del TOC proponen la existencia de circuitos
especificos cortico-estrato-talamicos involucrados en la mediaciéon de sus sintomas. Sin
embargo, estudios de neuroimagenes estructurales han brindado evidencia contradictoria
para apoyar estos modelos.

No es raro observar reportes de autores que muestran volimenes de materia gris
incrementados o reducidos en las mismas regiones del cerebro. Estas inconsistencias
pueden ser parcialmente atribuidas a la inclusion de muestras pequenas y muy heterogéneas
de individuos con TOC, y a sustanciales diferencias metodologicas entre los estudios.

El reciente desarrollo de métodos morfométricos nuevos proveen nuevas herramientas para
disminuir las limitaciones para el estudio de la base neurologica del TOC.

Sin embargo es significativa la confirmacion de que en el TOC existe una disfuncion del
circuito que describieron en 1986 Alexander y colaboradores, que conecta zonas orbito-
frontales-estriado (ntcleo caudado, putamen)-talamo-zonas orbitofrontales.

Las alteraciones en estas zonas, especialmente regiones Orbito-frontales, cortex cingular y
ganglios de la base, han sido confirmadas en estudios de neuroimagen estructural (TAC,
RNM, RM espectrométrica) y neuroimagen funcional (PET, SPECT, fMRI). (35)
Especialmente significativo es el hecho de que se haya constatado una positiva correlacion
entre la mejoria clinica y la normalizacion de tales anomalias tras el tratamiento. Asimismo,
se ha observado que la provocacion de sintomas por técnicas fisioldgicas (m-CPP) o
psicologicas (exposicion, relatos) se traduce en una hiperactivacion de zonas Orbito
frontales y ganglios de la base (N. Caudado). Los obsesivos muestran un incremento de la
activacion tras tareas cognitivas, que implican lobulos frontales, pero un déficit de la
recuperacion basal tras el test (36), lo cual conecta con alteraciones de la conmutacion. (14)

NEUROQUIMICA

En el ambito neuroquimico, se produce una alteracion en los niveles de serotonina,
especialmente en la corteza 6rbito-frontal, el cortex cingulado anterior, los ganglios basales
y el tdlamo, que se consideran implicados en el TOC. (37)

Desde mediados de la década de los 70 que Youryura-Tobias postulo la teoria serotonérgica
de los TOC, amparandose en el efecto de la clomipramina, la investigacion en este campo
ha sido prolifera, especialmente en el sistema 5 HT, pero también en relacion al sistema
noradrenérgico y dopaminérgico (38). Los resultados en este ambito a veces son
contradictorios, como el efecto del m-CPP sobre la sintomatologia obsesiva, que desde los
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trabajos iniciales de Zohar Hollander y Charney se sigue suscitando polémica, ya que en
algunos estudios se constata una exacerbacion de sintomas y en otros no (39), sin que
todavia se sepa si tales discrepancias obedecen a cuestiones metodoldgicas o de otra indole.
Es indudable que en los proximos afios se desarrollara més la investigacion en este campo,
con implicacién de receptores especificos, segundos mensajeros, relacion entre diversos
sistemas de neurotransmision y correlacion de los datos neuroquimicos con aspectos
clinicos concretos y subtipos de obsesivos. Especialmente interesante es la comprension de
los mecanismos neuroquimicos que subyacen en la respuesta a los tratamientos
antiobsesivos en los TOC, campo todavia poco explorado. (40)

GENETICA

Si bien la etiologia permanece desconocida, estudios en gemelos univitelinos, estudios
familiares y analisis de segregacion han provisto evidencia respecto del fuerte componente
genético del TOC. (41)

Sin embargo, el TOC no se encuadra en la patente de herencia mendeliana, siendo
considerado un trastorno genético complejo. Eso es lo que se conoce como una clasica
herencia multifactorial o poligénica, en donde no hay un solo gen responsable sino la
interaccion de varios genes, que nunca actian solos sino que se interrelacionan con factores
ambientales. Varios genes candidatos tedricamente relevantes han sido examinados pero no
se han encontrado aun genes. (42, 43)

Se sabe que hay diferentes grados de TOC y posiblemente eso se deba, en primer lugar, a la
participacion de los diversos genes implicados; ellos determinan el grado de severidad, pero
la situacion ambiental también cuenta. Si un nifio es vulnerable genéticamente para tener un
TOC, es decir, tiene bases genéticas que lo predispongan, y ademds de eso suceden una
serie de eventos no genéticos o ambientales que ya se sabe que se relacionan con la
enfermedad, pues esa persona desarrolla mas facilmente el TOC que otros que no estén en
iguales circunstancias. Influye en una mayor severidad si se trata de un nifio al que ademas
maltratan, o que no tiene buenas relaciones sociales, o que esta en un ambiente hostil y
desfavorable y que ademas tiene ideas obsesivas, pues con todo eso el nifio va a estar peor.
Tales factores son los que determinan la gravedad del TOC, pero sobre todo se cree mas en
el influjo de los genes que dan la base que predispone al trastorno. Eso es lo que se conoce
como una clasica herencia multifactorial o poligénica, en donde no hay un solo gen
responsable sino la interaccion de varios genes, que nunca act@ian solos sino que se
interrelacionan con factores ambientales.(44)

En cuanto a los factores ambientales, como ya se mencion6 previamente, Susan Swedo (1),
psiquiatra infantil americana, encontr6 una correlacion estadistica entre infecciones por
estreptococo y la aparicion de TOC en nifos. Ella encontrd en una serie de casos una
correlacion estadisticamente significativa y demostré que el tratamiento con antibidtico
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mejoraba el trastorno compulsivo en esos nifios. Se asocia con una infeccion especifica,
generalmente con faringoamigdalitis y se cree que el estreptococo hace una reaccion
cruzada similar a la que se observa en endocarditis bacteriana, produciendo alteracion
bioquimica cerebral que lleva al TOC, en sujetos previamente vulnerables por una
predisposicion genética.

NEUROPSICOLOGIA DEL TRASTORNO OBSESIVO-COMPULSIVO

Desde el punto de vista clinico, se sospechaba que el TOC estaba asociado a un déficit en el
procesamiento de la informacion. Después de un periodo de grandes incongruencias en la
bibliografia neuropsicoldgica del TOC, con hallazgos no suficientemente corroborados, en
los ultimos afios han surgido datos mas homogéneos acerca de los déficit neuropsicologicos
de este trastorno. Se ha hallado que las funciones cognitivas afectadas con mayor
frecuencia en el TOC son las ejecutivas y las aptitudes visuoespaciales, especialmente la
memoria no verbal.(45)

A pesar de una mayor cohesion en los hallazgos, contintia sin describirse un perfil concreto
de las alteraciones neuropsicoldgicas en el TOC; incluso algunos estudios sugieren que
dichos déficit solo se hallarian en un subgrupo de pacientes. Una dificultad anadida en la
investigacion del funcionamiento cognitivo estriba en los instrumentos de evaluacion
empleados, que en ocasiones no son lo suficientemente sensibles para detectar déficit
sutiles.

Funciones ejecutivas

Diversos estudios han hallado en pacientes diagnosticados de TOC una afectacion de las
funciones ejecutivas responsables de la capacidad para captar los aspectos globales de
situaciones o problemas, y de utilizar esta informacién para priorizar objetivos, planificar y
llevar a cabo la conducta de una manera estratégica.

Lucey et al (46) compararon una muestra compuesta por 19 pacientes con TOC con un
grupo de controles sanos, apareados por edad y sexo. Se evaluaron mediante el test de
clasificacion de cartas de Wisconsin (WCST), un instrumento sensible a las disfunciones en
las areas prefrontales, y una técnica de neuroimagen funcional (SPECT) para relacionar
errores neuropsicologicos y actividad cerebral. Los autores encontraron un incremento en la
cantidad de errores perseverativos y respuestas incorrectas. Ademas, el numero y el total de
categorias menor respecto al grupo control, déficit que fue igual tanto para los pacientes
medicados como para los no medicados.
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Respecto a la neuroimagen, hallaron relacion entre las respuestas incorrectas en el WCST y
el flujo cerebral en la corteza frontal inferior derecha y el nticleo caudado en el grupo de
pacientes.

Estas dificultades de categorizacion se considerd que estaban relacionadas con el hecho de
que los pacientes con TOC utilizan un pensamiento sobreinclusivo, de manera que
clasifican la realidad en exceso, centran su atencidon en pequefios detalles y tienen dificultad
para ejecutar tareas que requieran razonamiento intuitivo y una vision global.

Moritz et al (47) utilizaron el DAT (Delayed Alternation Test) para evaluar el
funcionamiento de la corteza orbitofrontal en una muestra de TOC. Esta prueba consiste en
acertar la mano en la cual estd escondida una moneda. Si el paciente acierta, se cambia de
mano, y si no lo hace, se mantiene la moneda en la misma mano. Concluyeron que los
individuos con TOC mostraban una dificultad mayor para cambiar las respuestas cuando se
enfrentaban a estimulos ambiguos, que explicaria por qué no se pueden distraer de sus
pensamientos intrusivos.

Otro paradigma que permite la evaluacion de las funciones prefrontales es la inhibicion de
una respuesta automatica. Se hallé6 un porcentaje elevado de fracasos en la inhibicion de
respuestas oculomotoras, hecho que se asocidé a la gravedad del TOC. Estos fracasos
estarian relacionados con las dificultades para inhibir las conductas repetitivas que
configuran uno de los sintomas clinicos del TOC. (48)

En resumen, la alteracion de las areas orbitofrontales afecta a las funciones ejecutivas,
responsables de la planificacion de las acciones, resolucion de problemas y adaptacion; si
estas areas resultan lesionadas, provocan inflexibilidad y disminucion de la respuesta de
inhibicion. Estos procesos de flexibilidad cognitiva e inhibicion de respuesta, que se hallan
disminuidos en los sujetos con TOC, podrian indicar una alteracion de la corteza prefrontal,
especialmente de las areas orbitofrontales. Tales alteraciones cognitivas son analogas a
algunos sintomas clinicos del TOC, como los pensamientos intrusivos y la dificultad para
distraerse de ellos y para inhibir compulsiones u otras respuestas repetitivas o
estereotipadas. (49)

Aptitudes visuoespaciales y memoria

Respecto al funcionamiento de la memoria en el TOC, hay una considerable evidencia en la
bibliografia de la presencia de déficit en la memoria no verbal, aunque ultimamente han
aparecido diversos estudios que hallan evidencias de alteraciones en el funcionamiento de
la memoria verbal.

Diversos estudios iniciales observaron afectacion de los procesos de recuperacion de la
informacion no verbal. Savage et al (50) estudiaron los procesos de recuperacion libre y el
recuerdo de la informacion verbal y no verbal aprendida previamente. Descubrieron déficit
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en la recuperacion de la informacion visual, pero solo cuando se pedia al sujeto que la
evocase libremente, sin que existieran diferencias con el grupo control cuando la
recuperacion era mediante reconocimiento. Posteriormente se encontraron datos que
indicaban que los problemas de memoria no verbal también estarian relacionados con
alteraciones en la capacidad de codificacion de la informacion. Savage et al (51)
compararon un grupo afectado por TOC con sujetos sanos en la ejecucion de la figura
compleja de Rey-Osterrieth, y analizaron las estrategias que los sujetos utilizaron para
realizar la copia y la reproduccion inmediata de la figura. Detectaron un peor rendimiento
en el grupo de pacientes debido a problemas en el uso de estrategias para la organizacion de
la informacidn visuoespacial durante la copia de la figura. Estos problemas durante la copia
fueron altamente predictores de la cantidad de informacién que se recuperaba durante el
recuerdo inmediato.

Estudios relacionados con la memoria han encontrado que los pacientes diagnosticados de
TOC muestran dificultad para recordar también material verbal cuando se evalua mediante
el recuerdo de frases, que los autores consideraron que eran debidos a la dificultad en el uso
de las estrategias de codificacion de la informacion.

Los pacientes mostraron una menor integracion de las unidades semanticas presentadas, se
fijaron mas en los detalles que en el contexto general de la frase y comportaron un déficit
en el aprendizaje y en el posterior recuerdo de la informacion.

Otros trabajos también describen disfunciones en la memoria episddica verbal y no verbal
relacionadas con alteraciones para el uso de estrategias eficaces de aprendizaje.

Estos resultados son coherentes con la hipdtesis de que los déficit en la memoria serian
secundarios a una afectacion frontal, que impide un procesamiento global de la situacion y
por lo tanto una afectacion en la codificacion de la informacion y el posterior recuerdo.

En relacion con esta dificultad para el aprendizaje de nueva informacion, el déficit en la
memoria puede representar el sustrato cognitivo del fenémeno de la duda patoldgica y la
posterior comprobacion. Tolin et al (52) han estudiado la memoria desde una perspectiva
metacognitiva y han evaluado la confianza del sujeto hacia su propia memoria. Sus
resultados sugieren que cuando un individuo con TOC esta repetidamente expuesto al
mismo estimulo, su nivel de confianza sobre su recuerdo, paraddjicamente, disminuye.
Estos resultados son anéalogos a las situaciones de comprobacion, donde incrementa la duda
a medida que el paciente comprueba y necesita repetir la comprobacion una y otra vez.
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NEUROPSICOLOGIA DEL TRASTORNO OBSESIVOCOMPULSIVO
INFANTIL

La poblacioén infantil, sin embargo, ha sido menos estudiada. Una proporcion significativa
de nifios y adolescentes con TOC presentan alteraciones neuropsicologicas, principalmente
en la integracion visuomotora, en la memoria visual y en el rendimiento manipulativo,
circunstancia que indica una leve disfuncion del hemisferio derecho, del l6bulo frontal y de
los ganglios basales.

Cox et al (53) compararon adolescentes con TOC con un grupo de controles apareados.
Todos tenian un cociente intelectual dentro de los limites de la normalidad, pero los
rendimientos del grupo con trastorno fueron inferiores, especialmente en las tareas
perceptivas espaciales.

Otros estudios han hallado en el TOC pediatrico un peor rendimiento en tareas de
integracion sensorial y de control motor, asi como déficit en la memoria verbal y no verbal
(54), sin estar asociados a la duracion del trastorno, lo que se interpreta como indicador de
una posible relacion entre las anomalias en el desarrollo neuromotor y el establecimiento
del cuadro psicopatologico. En cambio, Beers et al (55) descubrieron que los nifios recién
diagnosticados de TOC que nunca habian recibido medicacion psicoétropa no mostraban
déficit en las funciones ejecutivas en comparacion con los niflos sanos. Una posible
explicaciéon que plantean los autores podria ser que los déficit emergen durante la
progresion del trastorno.

CONCLUSIONES NEUROPSICOLOGIA

Tanto en adultos como en nifios y adolescentes se han hallado evidencias a favor de
patrones de déficit en respuestas de inhibicion, funciones visuoespaciales, memoria visual y
posiblemente verbal, y han quedado preservadas funciones lingiiisticas e inteligencia,
hallazgos que son compatibles con los actuales modelos neuroanatomicos que implican
circuitos corticoestriatal-talamicocorticales.

En la afectacion de las funciones ejecutivas, responsables de procesos cognitivos, como
apreciar la globalidad de diferentes contextos, planificar la conducta y modificarla de
manera flexible, estarian implicadas las areas frontoestriatales. Una anomalia en estos
circuitos podria explicar los fendmenos intrusivos y las conductas ritualizadas que se llevan
a cabo como respuesta a las obsesiones, sintomas clinicos del trastorno.

Segiin los modelos neuropsicoldgicos actuales, esta disfuncion frontoestriatal estaria
implicada en la etiologia del trastorno y seria la alteracion primaria del TOC.
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Otras capacidades cognitivas, como la memoria no verbal, se verian afectadas secunda-
riamente a través del déficit en las estrategias de codificacion de la informacion vy,
consecuentemente, de su recuperacion espontanea.

El déficit de la memoria se ha relacionado con otros sintomas clinicos, como el fenomeno
de la duda patoldgica y la posterior comprobacion, que serviria de retroalimentacion de esta
duda, haciendo que se mantenga en el tiempo.

Por otra parte, las conexiones talamico-amigdalinas serian el sustrato neuroanatomico de
los componentes afectivos y motivacionales del TOC, ya que es en la amigdala donde tiene
lugar la valoracion del peligro, la priorizacion de las demandas de procesamiento de la
informacioén y la asignacion de significado a los diferentes estimulos.

La amigdala influye en la actividad cortical a través de vias ascendentes y sobre el estriado,
y promueve las conductas automaticas como respuesta al peligro; tiene un protagonismo
central en la neurobiologia de los trastornos de ansiedad y afectivos, ademas de ser la
estructura que ayuda a explicar la elevada comorbilidad del TOC con este tipo de
trastornos.

Desde los actuales modelos neuropsicologicos, las disfunciones cognitivas (funciones
ejecutivas y memoria) se entienden como un problema intermedio entre las alteraciones
neurobioldgicas (sistema frontostriatal) y la fenomenologia clinica del TOC, lo que tiene
repercusiones sobre las opciones del tratamiento del trastorno, ya que sobre el tratamiento
farmacologico y conductual que se lleva a cabo para la mejoria del paciente se han
empezado a estudiar posibles programas de rehabilitacion de funciones cognitivas
alteradas, al igual que se ha propuesto con la esquizofrenia.

A pesar de que existe un incremento del interés en la neuropsicologia del TOC durante los
ultimos afios, los datos contintan siendo confusos, sin que se encuentre un patrén claro de
déficit, sino mas bien datos contradictorios. Asi, hay estudios que hallan diferencias con la
poblacidn sana y otros que no, el patron de déficit descrito no es el mismo en los diferentes
estudios y es posible que existan diferentes subgrupos de TOC que muestren alteraciones
cognitivas distintas o incluso que solo sea un grupo de ellos los que las presenten.

Todas estas ambigiiedades que se encuentran en la bibliografia neuropsicologica actual
muestran que el estudio de las funciones cognitivas en este trastorno esta en sus inicios y
que se requeriran mas investigaciones para aclarar estas dudas.

COMORBILIDADES

El TOC es una enfermedad relativamente comtn en nifios (56) y adolescentes que suele
generar incapacidad en el funcionamiento social, académico y familiar. (57)
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Mas de la mitad de los adultos con TOC comenzaron con sintomatologia de la enfermedad
en la nifiez o adolescencia. La evidencia sugiere que el TOC pediatrico predice morbilidad
en el adulto. (58)

El TOC es una patologia que presenta una altisima comorbilidad con otros desordenes
psiquiatricos que alcanza el 80% de los individuos diagnosticados. Lo mas prevalente es la
asociacion a otros desordenes de ansiedad (26—75%), depresion (25-62%), desordenes de
externalizacion [18-50%) y déficit de atencion, desordenes de conducta y tics (15-30%).
(59)

Dada la heterogeneidad en la naturaleza del TOC en la infancia, investigaciones recientes
han mostrado distintos subgrupos clinicos. La identificacién de estos subgrupos, incluidos
aquellos basados en comorbilidades, ofrecen una utilidad potencial para comprender
variaciones en la edad de comienzo del TOC, expresion de los sintomas y curso de la
enfermedad, antecedentes familiares y genéticos, y respuesta al tratamiento. (60)

Si bien algunos estudios muestran bajos niveles de depresion como condicion comoérbida
del TOC, (61) la observacion de sintomas de depresion llega a alcanzar el 20% de los
jovenes con TOC. (62)

TRATAMIENTO

La incidencia del TOC en la poblacion general es del 1,5-3%, y se calcula que solo un 40-
60% de los pacientes tratados farmacoldgicamente tiene mejoria significativa, y un 10% de
ellos es refractario a todo tipo de tratamiento farmacologico. (63)

Actualmente, el TOC tiene dos tipos de tratamiento neuroquirurgico: uno, ablativo,
(cingulotomia, capsulotomia) y otro, neuromodulador mediante estimulacion cerebral
profunda (ECP). (64)

El TOC debe tener un tratamiento farmacologico, se requieren inhibidores de captacion de
serotonina; los IRSS son los més efectivos. (65)

Pero solos no funcionan, y se recomienda asociarlos a la llamada terapia del com-
portamiento. Son manejos conductistas que han mostrado buenos resultados.

Si el nifio se trata s6lo con terapia no funciona, si se trata so6lo con medicamentos, tampoco;
se requieren los dos concomitantemente.

En algunos nifios se ha utilizado tratamiento antibidtico con penicilina para el estreptococo
y parece que funciona mucho mejor. Pero eso sigue en estudio y se puede hacer segui-
miento de los ASTOS (antiestreptolisinas). (66)
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TRATAMIENTO ADECUADO

El diagnostico y tratamiento precoz pueden ayudar a abreviar la duracion del trastorno,
disminuir su severidad e incluso reducir el riesgo de que vuelva a producirse. Seguir el
programa de tratamiento que le aconseja su médico mejora sus posibilidades de
recuperacion.

El enfoque méas comun para el tratamiento del TOC es el farmacoldgico (medicacion) y la
psicoterapia (tratamiento psicologico). Es decir una combinacion de ambas cosas nos ofrece
la mayor garantia de éxito como resultado. (67)

Con el tratamiento farmacologico se consigue contener y disminuir la intensidad de los
sintomas que crean tanto malestar en la persona.

Una vez tenemos los sintomas “controlados”, y sin dejar de tomar la medicacion, puede
iniciar una psicoterapia que le ayudara a entender la enfermedad y sus sintomas, y le
proporcionard instrumentos (psicologicos) para manejarla de forma eficaz.

TRATAMIENTOS ESPECIFICOS
DEL TRASTORNO OBSESIVO-COMPULSIVO

Los tratamientos que han demostrado una mayor eficacia en el tratamiento especifico los
trastornos obsesivo-compulsivos (TOC) son los tratamientos farmacologicos y los psico-
logicos basados en procedimientos cognitivo-conductuales. (68)

He aqui una relacion de aquellas técnicas consideradas mas efectivas:

-Informacién al paciente sobre la naturaleza de la ansiedad y el animo en general y del
TOC en particular: mecanismos basicos, problemas asociados al cierre de las acciones,
relaciones entre pensamiento, emocion y accion.

-Medicacion: Ofrece muy buenos resultados terapéuticos el uso de algunos antidepresivos
triciclicos,especialmente la clomipramina. También los los Inhibidores Selectivos de la
Recaptacion de la Serotonina (ISRS), fluoxetina, fluvoxamina, entre otros.

-Exposicién y prevencion de respuesta: el paciente se enfrenta deliberadada y
voluntariamente, al objeto, pensamiento o situacion temida, sea real o imaginariamente,
absteniéndose de realizar rituales "tranquilizadores", para facilitar los procesos de extincion
y/o habituacion de la ansiedad. pensamiento o imagenes obsesivas, con la finalidad de
conseguir la extincion de la ansiedad asociada
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-ldentificacion y neutralizacion del procedimientos contraproducentes, utilizados por el
paciente para regular su problema, pero que, en realidad, contribuyen, no a la solucion, sino
al mantenimiento del problema.

-Técnicas cognitivas: reestructuracion de creencias distorsionadas, analisis de las consec-
uencias catastroficas temidas por el paciente, control pensamientos automaticos,resolucion
de procesos de duda paralizantes, analisis de los sentimientos de culpa.

-Técnicas para el control de la atencion: inhibicion reciproca de campos atencionales,
parada del pensamiento, etc,

-Materiales de autoayuda, como complemento de la terapia.

Estos son algunos de los recursos terapéuticos mas conocidos y probados en el tratamiento
del trastorno obsesivo compulsivo (TOC).

Se ha de tener en cuenta no obstante, que estos trastornos pueden venir asociados a otros
problemas, que requieren también un abordaje, en el contexto de un tratamiento integrado y
convenientemente articulado.

El tratamiento, en rigor, no lo es del TOC, sino de la persona que lo padece, en ralacion,
naturalmente, con la demanda que efectua.

Los tratamientos suelen desarrollarse individualmente. La duracion de los tratamientos
oscila normalmente entre seis meses y un afio, si bien en algunos casos pueden ser mas
largos.
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